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СИНДРОМОЛОГИЯ
Предисловие автора
Все открытия моложе ста лет остаются оспоримыми гипотезами.
С.Н.Рерих
Руководства по клиническим дисциплинам с годами ус​таревают. В силу сложности предмета накапливаются новые факты, меняются многие представления о патогенезе, о принципах терапии, в другом ракурсе видятся сами при​знаки болезни, меняется даже терминология. Такая судьба, естественно, ждет и настоящую книгу. Однако вертебронев-рология как ветвь медицины формировалась в последнее полстолетия не столько в научных лабораториях, сколько 'у постели больного. Учитывая консерватизм этой сферы, мы надеемся на относительное долгожительство книги, на​деемся, что она приговорена к долгожительству. Предлагая читателю этот тяжелый том, мы надеемся на внимание к нему по следующим соображениям.
Описанные в этом руководстве синдромы и их трактовка в такой форме и объеме не отражены в других изданиях в России и тем более за рубежом.
Основные синдромы, описанные в книге, — рефлектор​ные. Они представлены практически в «первозданном» ви​де. Автору посчастливилось участвовать в формировании вертеброневрологии как медицинской дисциплины. Чита​тель, возможно, проявит интерес к рождению некоторых синдромов, к их картине in statu nascendi, тогда как в совре​менных публикациях по «мануальной медицине», по «мы-шечно-скелетной патологии» зачастую встречаются или «вновь открытые» элементы, или интересное развитие уже известной синдромологии.
Автор не пренебрегал «устаревшими» материалами и стремился осмыслить (и переосмыслить) клинические проявления и их патогенез в их историческом становлении. Отсюда и соответственно ориентированная библиография.
Что составляет содержание вертеброневрологии? Это меньше всего корешковые и спинальные компрессии: их клиническая картина — чистейшей воды неврология плюс вертебральный синдром. Так же, как менингорадикулит — чистейшей воды неврология плюс симптомы воспаления, а опухоль мозга — неврология плюс симптомы онкологичес​кие и т.д. Поэтому в данной книге главы о корешковых и спинальных компрессиях занимают скромное место. Верте-броневрология — это преимущественно наука о рефлектор​ных синдромах остеохондроза.
Отдельные монографии, преимущественно ортопедиче​ского и нейрохирургического уклона, за рубежом публико​вались и до 60-х годов — до бума остеохондроза. На русской почве, в силу ряда обстоятельств, особое место занял орто-педо-неврологический аспект проблемы. В десятках моно​графий, а нынче уже и учебников многие клинические фе​номены вертеброневрологии разложены «по полочкам» ди​агностики, патогенеза и лечения — справочники в распоря​жении читателей уже имеются. Автор, стремясь сделать ру​ководство более информативным, одновременно надеется помочь рассеять иллюзии о том, что в век КТ и ЯМР клини​ческое мышление якобы отступает на задний план.

К тому же в последние годы, в связи с известными дости​жениями в изучении миофасциальных блоков и легких ки-незиологических расстройств, наметилась тенденция рас​сматривать эти модные течения как развивающиеся якобы самостоятельно, как бы независимо от классической невро​логии и ортопедии. Многое в настоящей книге созревало как ответ на подобные необоснованные претензии, обусловлен​ные, как нам представляется, двумя обстоятельствами.
1. Успехи фундаментальных наук. Клинические науки, от​носительно консервативные, редко вспыхивают такими яр​кими революционными открытиями, как науки фундамен​тальные. Эти открытия в области химии, радиоэлектрони​ки, лучевой диагностики значительно обогатили клиничес​кую ортопедию и неврологию, особенно последнюю. Одна​ко успехи современных поколений неврологов весьма скромны не только на фоне фундаментальных наук, но и в сравнении с достижениями самой неврологии времен Джексона, Шарко, Бехтерева, Мейнерта, Флексига, Говер-са, Оппенгейма, Пенфильда и Лурия. Возникла диссоциа​ция между реальным положением современной клиники и претенциозными самооценками. Об этом свидетельствует и пренебрежение литературными ссылками на авторов-пер​вооткрывателей (по высмеянному поэтом принципу: что книжка последняя скажет, то сверху на душу ляжет).
2. Бурные социальные потрясения, порою хаос, царство амбиций, особенно энергично распространившие подоб​ные тенденции и на наш клинический цех. Так, разработан​ные классиками учения о координации, реципрокной ин​нервации, торможении, парабиозе, стереотипе Павлова по​рою обрастают новой терминологией, неологизмами и вы​даются за оригинальные концепции, даже за самостоятель​ные медицинские дисциплины.
Урон, наносимый подобными претензиями, оборачива​ется аварийным состоянием дела диагностики и терапии. В результате вместо старого доброго этиологического и синд-ромологического диагноза — обозначение такого-то двига​тельного стереотипа или такого-то миофасциального очага, суставного блока. И впрямь, зачем исправителю двигатель​ного стереотипа поиск источника и других звеньев этих ви​димых нарушений?
Настоящее руководство — вовсе не альтернатива ряду со​временных диагностических и лечебных новшеств. Они здесь излагаются. Им должно быть воздано должное. Одна​ко в этом руководстве мы стремились по возможности со​хранить, оградить традиции классических клинических дисциплин при изложении основ ортопедоневрологии.
Мышление у постели больного при всем коллективизме жизни врача совершается в конечном итоге «наедине с со​бою». Как бы моделируя такую работу читателя, автор данно​го руководства и сам работал у письменного стола в одиночку, не привлекал коллег, которые сделали бы отдельные главы точнее и глубже. И все же соавторы присутствуют в книге. Это
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учителя Николай Васильевич Коновалов, Лев Григорьевич Членов и другие старшие товарищи в alma mater — Институте неврологии АМН России. Это и соавторы, и ученики: сотруд​ники поликлиник №15 и №70 Железнодорожного района Москвы, Новокузнецкой и Казанской неврологических кли​ник. Автор приносит глубокую благодарность им, а также со​трудникам медицинских библиотек названных городов, Цен​тральной медицинской и Государственной библиотек России.

В первых главах руководства изложена синдромология остеохондроза. Далее — вопросы течения, диагноза, этиоло​гии, патогенеза, лечения, профилактики и экспертизы. Текст существенно дополнен и переработан сравнительно с четырьмя книгами первого варианта (1974, 1981, 1983, 1986), издававшимися к тому же ничтожным тиражом. В конце книги представлены и список всей приведенной ли​тературы, и предметный указатель.

Глава 1
СТАНОВЛЕНИЕ СОВРЕМЕННЫХ ВЗГЛЯДОВ
НА ВЕРТЕБРОГЕННЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ
Развитию современных взглядов на вертеброгенные по​ражения нервной системы предшествовал многовековой период, в течение которого эти поражения рассматрива​лись вне связи с позвоночником. Это касается синдромов корешков (пояснично-крестцовые и шейно-грудные ради​кулиты), сплетений и нервных стволов, в частности седа​лищного нерва (ишиас).
В пользу множественного, в первую очередь инфекци​онного, генеза долго пытались представить не только кли​нические, но и морфологические материалы. Мы их про​анализировали в первом издании I тома руководства по вертеброгенным заболеваниям нервной системы (1974 г.) и пришли к заключению, что все материалы о якобы инфек​ционном характере процесса недостоверны. Причиной за​блуждений на этот счет, по крайней мере в течение послед​них 20 лет XIX столетия, было отсутствие достаточно адек​ватных методов, в частности рентгенологического. Затем оказали свое дезориентирующее психологическое воздей​ствие успехи в области бактериальной и вирусной инфек​ционной патологии: воспалительный характер представ​лялся само собою разумеющимся. Между тем накаплива​лись и материалы, подготовившие почву для вертеброген-ной концепции.
Вертеброневрология — наука о клинических проявле​ниях функциональных и органических поражений перифе​рических и центральных отделов нервной системы при за​болеваниях позвоночника или других структур опорно-двигательного аппарата. Относительная специфика вертеб-роневрологических синдромов определяется шириной и распространенностью дистрофических поражений позво​ночника — наиболее часто встречающегося хронического страдания человека. Это связано с филогенетически обус​ловленным относительным несовершенством позвоночни​ка, обеспечивающего сложную функцию поддержания ор-тоградного положения тела.
Представление о синдромах (Кроль М.Б., 1936) включа​ет в себя не только совокупность признаков, но и их дина​мику. С динамикой патологического процесса в позвоноч​нике и связано во многом течение вертеброневрологичес-ких заболеваний.
Специфика вертеброневрологии не является абсолют​ной. Неврологические синдромы, подобные вертеброген​ным, возникают и при травме, воспалении, опухоли, деге​неративном или сосудистом процессе любого органа. В этом относительность границ вертеброневрологии и висце-роневрологии (большей части терапии). С другой стороны,

объектами данной дисциплины являются не только невро​логические синдромы при патологии позвоночника, но и вторичные нарушения всего опорно-двигательного аппа​рата и процессов управления им (в пато- и саногенезе) со стороны нервной системы. Отсюда некоторая смытость границ между «классической» неврологией и вертебронев-рологией.
Тем не менее критические суждения в адрес теории и практики вертеброневрологии проходили мимо ее цитаде​ли — синдромологии и не смогли ее «зацепить». Справед​ливо указывают на имевший место недоучет сложности оценок этиологии, пато- и саногенеза, течения, верифика​ций (ныне уже не только секционных, хирургических, но и компьютерно-томографических). Однако большинство из этих критических суждений не содержит достойной альтер​нативы. «Альтернативы» во многом нигилистичны, т.к. они опускают уже накопленный багаж синдромологии остео​хондроза (Thiebaut F., 1947; Pette И., 1953; Brailsford J., 1955; Vartenberg R., 1958; Kelly M., 1962; Lloyd D., Troup J., 1983; Weber H., Burton K, 1983 и мн. др.).
Предлагаемая читателям книга повествует о неврологи​ческой синдромологии остеохондроза и других поражений позвоночника.
Вертеброневрологию называют еще нейроортопедией, точнее ортопедоневрологией, нейроревматологией — дело не в условном термине1. Оформившись преимущественно в последние десятилетия на стыке медицинских дисциплин, вертеброневрология уже представлена необъятной литера​турой. Конференции и симпозиумы на эту тему созывают​ся чуть ли не ежегодно, а то и несколько раз в году. Отдель​ные стороны проблемы освещаются в неврологическом, ортопедическом, нейрохирургическом, ревматологичес​ком, рентгенологическом или терапевтическом ракурсах в соответствующих монографиях или статьях. И все же дис​циплина эта, несмотря на обилие фактов, находится в ста​дии формирования.
Общая характеристика вертеброневрологии сводится к следующему.
1. Объект данной медицинской дисциплины представ​лен выше.
2. Контингент больных. В общей структуре заболеваемо​сти наиболее обширную группу составляют страдания пе​риферической нервной системы, которые по удельному ве​су, исключая группу «прочих», занимают третье место (5,8%) после гриппа и бытового травматизма. Среди них синдромы позвоночного остеохондроза составляют в сред-
1 Заметим все же, что термин «нейроортопедия» неадекватен, т.к. его завершение (как бы ударение) на второй половине слова. Это не соответствует действительности: само рождение вертеброневрологии явилось своеобразным рывком из рамок морфологии опорно-дви​гательного аппарата и его механики в сферу его нервных механизмов. Необоснованной критике подвергался сам термин «ортопедия», возникший якобы из интересов лишь педиатрии (ортопедия). В действительности же он весьма удачен (orthos — прямой, paideau — вос​питывать, тренировать — греч.). Поэтому можно не возражать против термина «ортопедоневрология». Однако вряд ли целесообразно ме​нять широко привившийся и во многом адекватный термин «вертеброневрология».
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нем 77%. Статистические сведения изложены в главе об этиологии.
3. Методы исследования. Основной метод, клиничес​кий, хотя и использует приемы классической невропатоло​гии и ортопедии, не является простой суммой методик обе​их дисциплин. Наряду с этими методиками стали выкрис​таллизовываться более или менее специфические приемы. Они призваны определять нервные воздействия на опорно-двигательный аппарат и провоцировать его мышечно-то-нические, нейродистрофические и нейроваскулярные ре​акции. С клиническим методом тесно связаны методы лу​чевой диагностики, включая в первую очередь контрастные и компьютерные методы, ЯМР. Как и другие разделы прак​тической медицины, эта новая область широко опирается на данные патологической анатомии, патологической фи​зиологии, биохимии и других дисциплин.
4. Методы лечения. Воздействие на опорно-двигатель​ный аппарат, особенно на зоны мышечно-тонических, ней-родистрофических и нейроваскулярных реакций. Отсюда и сходство с ортопедией (например, растяжение, иммобили​зация), и применение многих механических (например, де​компрессия), мануальных и физиотерапевтических при​емов, а также лекарственных воздействий на нервную сис​тему, особенно на корешки и рецепторы в области позво​ночника и на периферии. Этим же задачам подчинены и хирургические воздействия.
Специфика объекта, методы исследования, семиотика, принципы лечения — все это определяет и особенности экспертизы, и профилактики.
В силу столь сложной структуры предмета, его органи​зационной молодости изложение указанных разделов стал​кивается с определенными трудностями. Хотя вертеброген-ные поражения и в первую очередь «ишиас» описаны в XVIII веке (а первое упоминание об ишиасе относится к XV веку), по-настоящему научное исследование его начато лишь в последние десятилетия после установления вертеб-рогенного характера заболевания. До этого многие работы о вертеброгенных заболеваниях представляли известную описательную ценность, позволяли условно классифици​ровать симптомы, определять их экспертное значение и в какой-то степени направлять лечебный процесс. В русской литературе этот этап завершился изданием второго вариан​та книги Д.А.Шамбурова «Ишиас» (1950 г.). В последую​щем у любого сколько-нибудь ориентированного в данной проблеме невропатолога, нейрохирурга, ортопеда вертеб-рогенная природа заболевания уже не вызывала сомнения.
Невозможно перечислить монографии, посвященные данной проблеме (Bradford F., Spurting R., 1947; Reishauer F.,

1949; Bartschi-Rochaix W., 1949; Тагер И.Л., 1949; Jaeger F., 1951; Armstrong J., 1952; Hult J., 1954; Spurting R., 1956; BrocherJ., 1958; Stary O., 1959; LeikonenO., 1959; Hanraets P., 1959; Crisp E., 1960; Zuckschwerd et at, 1964; Косинская H.C., 1961; Jochheim K, Loew F, Walk L., 1962; Осна А.И., 1965; Китов Д., 1965, 1982;JatesH., 1965; ПопелянскийЯ.Ю., 1966; ШустинВА., 1966,1985; Дубнов Б.Л., 1967;ДтабургА.Д,Ру-башева А.Е., 1967; Brain L., Wilkinson, 1967; Митков В., Кон​стантинов Д., 1969; De Palma A., Rotman R., 1970; Прохор-ский A.M., 1971; Асе Я.К., 1971; Spangfor E., 1972; Юма​шев Г.С., Фурман М.Е., 1973; Lev/it К, 1973-1985; Попелян​скийЯ.Ю., 1974-1984; Бротман М.К, 1975, 1978; Богородин-ский Д.К. и соавт., 1975; Кипервас И.П., 1975, 1985; Фар-берМА., 1975;JaysonM., 1976; Mac Nab J., 1977; Wolff H.-D., 1978, 1983; Helfet A. et al, 1978; Kramer J., 1978; Дривоти-нов Б.В., 1979; Bhigger A., 1980; Петров П., 1980; Загород​ный П.И., Загородный А.П., 1980; Wood P.H.N., 1980; Анто​нов И.П., Шанько Г.Г., 1981; Dunsker S., 1981; Богоявлен​ский В.Ф. и соавт., 1982; Cailtiet R, 1977, 1981; Finneson В., 1981; Маджидов Н.М., Дусмуратов М.Д., 1982; Dvorak J., Dvorak F, 1982; Jenker F.L., 1982; Gutmann G., Biederman G., 1984; Герман Д.Г., Кетрарь Е.Г., 1984; Герман Д.Г., Скоро-мец А.А., 1985; Лукачер Г.Я., 1985; Шанько Т.Г., Окуне-ва СИ., 1985; Попелянский А.Я., Попелянский Я.Ю., 1985; Шустин В.А., Панюшкин А.И., 1985; Мусин М.Ф. и соавт., 1985; Коган О.Г и соавт., 1988; Kirkaldy-Willis W.H., 1988; Anderson G.B.J., Meneill T.W., 1988; Фищенко В.Я. и соавт., 1989; Веселовский В.П., 1991; Шмидт И.Р., 1992; Жулев Н.М. и соавт., 1992 и мн. др.).
На первых порах (40-50-е годы) наиболее полно в рабо​тах по остеохондрозу освещался тот аспект проблемы, ко​торый особенно занимает нейрохирургов: детально описы​валась диагностика корешковых и других компрессионных синдромов. В последующем, с установлением доминирую​щего места рефлекторных синдромов, в первую очередь мышечно-тонических, особый интерес к проблеме прояви​ли специалисты по мануальной терапии: появилась надоб​ность в средствах устранения мышечного дефанса, ведуще​го к заклиниванию суставов. Нейродистрофическими и ре​флекторными синдромами, реализующимися в мышечных и фиброзных тканях, чаще занимаются ревматологи. Отда​вая дань всем этим аспектам проблемы, особенно ортопе​дическому, мы должны признаться читателю: на изложении материала не может не сказаться своеобразие мышления автора-невролога. Представленные в книге концепции формировались сначала в неврологических клиниках само​стоятельно, затем совместно с учениками, в последующем параллельно с ними.
Глава 2
НЕКОТОРЫЕ СВЕДЕНИЯ ПО АНАТОМИИ И ЛУЧЕВОЙ
ДИАГНОСТИКЕ НОРМАЛЬНОГО И ДИСТРОФИЧЕСКИ
ПОРАЖЕННОГО ПОЗВОНОЧНИКА
2.1.   Морфология нормального позвоночника
Анатомическое определение позвоночника: опорная рессора, состоящая из костных сегментов, прочно связан​ных между собой межпозвонковыми дисками и мощным связочным аппаратом (Тагер И.Л., Дьяченко В.А., 1971). Это определение позвоночного скелета. Если же рассматривать позвоночник как анатомо-физиологический комплекс, та​кое определение должно включать в себя и его мышечный аппарат и может быть сформулировано следующим обра​зом: позвоночник — это орган опоры, движения и защиты, состоящий из сегментарно организованных костных и со​единительнотканных структур, стато-динамическая функ​ция которых обеспечивается рессорным и нервно-мышеч​ным аппаратом.
2.1.1. Поясничный отдел
Строение позвонков поясничного уровня представлено на рис. 2.1.
Тело каждого нижележащего позвонка шире и выше вы​шележащего (за исключением высоты тела IV поясничного позвонка). По направлению вниз нарастает также высота межпозвонковых дисков. Исключение составляет V пояс​ничный диск, как бы сплющенный в задних отделах. Также и тело V поясничного позвонка наиболее изменчиво: сзади оно ниже, чем спереди. Губчатое вещество его построено сложнее, чем в других позвонках: пластинки массивнее, а ячейки крупнее (Фортушнов Д.И., 1955). Верхние и ни​жние покрытия тел позвонков — плотный кортикальный слой, слегка вогнуты.
Фиброзное кольцо эмбриогенетически связано с сосуда​ми надкостницы (Бут Н.И., 1959). Оно состоит у детей и юношей из внутреннего и наружного слоев крестообразно пересекающихся волокон, которые своими концами — так называемыми шарпеевскими волокнами — проникают в ве​щество краевой каемки тела позвонка. К отроческо-юноше-скому возрасту студенистое ядро как остаток хорды исчеза​ет, и его начинает продуцировать третий, внутренний слой фиброзного кольца, а мукополисахариды синтезируются хондробластами (Сак Н.Н., 1991). С годами волокна фиб​розного кольца теряют эластичность, и к 60 годам оно пред​ставлено фиброзно-хрящевой тканью.
Гиалиновые пластинки прикрывают замыкающие плас​тинки тел позвонков и как бы вправлены (как часовые стек​ла) в краевые каемки («лимбусы») прилегающих тел позвон​ков. За счет гиалиновых пластинок, по энхондральному ти​пу, до юношеского возраста осуществляется рост позвонков в высоту. Через эти пластинки путем диффузии происходит

питание студенистого ядра (Ubermuth Н., 1930; Виноградо​ва Г.П., 1959). Быстрота обмена жидкости в бессосудистом диске значительна: контрастное вещество, введенное в нор​мальный диск, исчезает из него через 20 минут (Cloward L., BuzaidR., 1958; Осна A.M., 1979).
Студенистое ядро1 образуется из остатка хорды и остается таковым до юношеского возраста, затем продуцируется вну​тренним слоем фиброзного кольца. Оно представляет собой эллипсоидное бессосудистое (а в первые два года также и бесклеточное) образование эластической консистенции. Благодаря тургору диска давление его равномерно передает​ся на фиброзное кольцо и гиалиновые пластинки. Пульпоз-ное ядро (пульпозный комплекс) диска преобразует верти​кально действующие силы в радиальные. Это определяет ди​намику коллагеновых структур в течение онтогенеза: плас​тинчатые структуры с эллиптическими подушкообразными пластинками, которые и обеспечивают амортизационные функции (Franceschini М., 1960). В положении человека лежа внутридисковое давление составляет 2-3,5 кг/см2 (Цивь-янЯ.Л., Райхинштейн В.Х., 1981). Оно максимально повыша​ется в положении сидя — 6-10 кг/см2 и относительно умень​шается в положении стоя (на 25%) и лежа (на 50%). При ди​намических пробах (натуживание и пр.) внутридисковое давление несколько повышается, а при наличии пояснич​ных болей обнаруживает большую вариабельность.
Бесцветное в первое десятилетие жизни, с преобладани​ем несульфатированных форм гликозаминогликанов и же-латинообразное по консистенции пульпозное ядро с годами становится белым и менее эластичным, фиброзно-желати-нозным. Оно состоит из отдельных хрящевых и соедини​тельнотканных клеток, слабо дифференцированных колла​геновых волокон и межклеточного вещества. Оно содержит протеины и мукополисахариды, в том числе гиалуроновую кислоту (Silven В., 1947; Silven В., Paulson S., 1951; Hirsch С, Snellman О., 1951). Высокая способность связывать воду объясняется наличием полярных гидроксильных групп по​лисахаридов. Обладая высокими имбибиционной и гидро​фильной способностями (Раудам Э.М. и соавт., 1952), студе​нистое ядро у новорожденного содержит 88% воды. У пожи​лых людей количество воды в ядре уменьшается до 70%, как и влагосвязывающая способность (Паймре P.M., 1973). С го​дами гиалуроновая кислота и другие кислые мукополисаха​риды под влиянием гиалуронидазы деполимеризуются, сту​денистая ткань теряет свои окисляющие свойства и вяз​кость, диск высыхает и лишается тургора (Bercovici S., Parechivesco E., 1958).
Для понимания этих процессов важны сведения о биохи​мии пульпозного ядра. Его полисахаридный комплекс представлен кислыми мукополисахаридами (гликозаминог-ликаны по новой терминологии) двух видов: хондроитин-
1 Эту терминологию следует уточнить: у детей — студенистое ядро, у взрослых — пульпозный комплекс. Такая замена нотохорды — ти​пичный пример программированной в эмбриогенезе клеточной гибели (Weinstein S.L., 1994). См. также 10.2.4.
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Рис. 2.1. Поясничный позвонок, диск, двига​тельный сегмент без связочных элементов: а — межпозвонковый диск (вид сверху); б — позвоночный сегмент (вид сбоку); в — пояс​ничный позвонок (вид сверху); г — позвоноч​ный сегмент (вид сзади). 1 — proc. articularis superior; 2 — nucleus pulposus; 3 — annulus fibrosus; 4 — m. interspinalis; 5 — pediculus arcus; 6 — limbus; 7 — planum hyalini; 8 — proc. transversus; 9 — recessus lateralis; 10 — proc. articularis inferior; 11 — arcus; 12 — mm. inter-transversarii; 13 — foramen vertebrale; 14 — proc. spinosus.
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Рис. 2.1.а. Варианты строения межпозвонковых дисков взрослого человека (горизонтальные срезы): а — вариант, напоминающий меж​позвонковый симфиз; б — вариант, напоминающий межпозвонковый диартроз; 1 — наружный слой фиброзного кольца; 2 — средний (второй) слой фиброзного кольца; 3 — «внутренний слой» (т.е. пульпозный комплекс) межпозвонкового диска; 4 — выросты «внутренне​го слоя»; 5 — полость диска; в, г — схема основной амортизирующей системы межпозвонкового диска в виде волокнистого каркаса гиа​линовых пластинок среднего слоя стенки диска вокруг «внутреннего слоя» пульпозного комплекса в условиях компрессии (в) и дистрак-ции (г). Толстые стрелки — силы сжатия и растяжения, тонкие — пути диффузии метаболитов в этих условиях. Полость диска различной формы (здесь — кресто- и таврообразная) — из Сак Н.Н., 1991.
Глава II. Некоторые сведения по анатомии и лучевой диагностике норм, и дистроф. пораженного позвоночника

15
сульфатом и кератинсульфатом. Хондроитинсульфат про​дуцируется хондроцитами и разрушается в щелочной среде при коллагенозах, артритах и других процессах в хряще. Это разрушение происходит под влиянием протеолитических ферментов хондроцитов, фибробластов и других клеток (Patridge S., 1948). В распаде мукополисахаридов участвуют гидролитические ферменты: гликозидаза, сульфатаза, пен-тиугидролаза. Дезинтеграции молекул белково-углеводного комплекса с истощением хондроитинсульфата придают большое значение в возникновении дистрофического про​цесса в дисках. Признавая важную роль гиалуронидазы, под чьим влиянием происходит деполимеризация мукопо​лисахаридов, Н.А.Чудновский (1966) считает, что более гру​бые и более специфические изменения в пульпозном ядре вызывает другой фермент — папаин.
Специфическое воздействие папаина на пульпозное яд​ро впервые показал L.Smith (1964). Под влиянием гидроли​за белкового компонента мукополисахаридно-белкового комплекса высвобождается хондроитинсульфат. Подобное действие оказывают и другие протеолитические ферменты, экстрагируемые из тканей животного (катепсины); их общ​ность показали А.Барто, В.Грасман (1938), А.В.Благовещен​ский (1940). В условиях разрушения клеток при макро-и микротравматизации, при определенных гуморальных сдвигах хондрокатепсины разрушают белки хряща и вымы​вают хондроитинсульфат, при этом увеличивается и количе​ство хондрокатепсинов. Этот механизм особенно важен в период протеолиза, некробиотических процессов, сменя​ющихся процессами репаративными. На первых же порах в стадии отека основного вещества большую роль играет, видимо, гиалуронидаза. В последующем положение о роли лизосомальных ферментов в патогенезе дистрофического процесса в диске было подтверждено результатами биохи​мических исследований А.И.Верес и соавт. (1981). Оказа​лось также, что уменьшению устойчивости диска к дейст​вию лизосомальных ферментов способствует исчезновение из него гепарина. E.Budecke et al. (1964) дали количествен​ную характеристику возрастной динамики содержания му​кополисахаридов в диске, что точнее гистохимических ис​следований B.Silven (1947, 1948), И.Г.Фалька и В.П.Модяе-ва (1963), Н.А.Чудновского (1965, 1966), А.В.Мельниченко и соавт. (1965) и др. Было установлено не только возникаю​щее с возрастом общее снижение концентрации хондрои-тинсульфатов, т.е. уменьшение способности диска связы​вать воду, но оказалось, что с возрастом в нем доминирует хондроитин-6-сульфат, тогда как у детей преобладает хонд-роитин-4-сульфат. С возрастом снижается и содержание гексозаминов в студенистом ядре (Слуцкий Л.Н., Осна А.И., 1966). Н.И.Хвисюк и соавт. (1976) показали, что некоторые биохимические сдвиги в диске (обеднение гиалуроновой кислотой, неколлагеновыми белками, гексозаминами) осо​бенно выражены у лиц, заболевших до 20 лет. Мы полагаем, что в этих процессах крайне важную роль, наряду с микро-травматизацией (чрезмерные статико-динамические на​грузки на диск), играют патологические импульсы из вне-позвоночных тканей.
В заключительной главе приведены новые материалы, согласно которым остеохондроз развивается не в пульпоз​ном ядре детей, а в пульпозном комплексе взрослого. Он сменяет пульпозное ядро, подвергшееся редукции к перио​ду пубертата (Сак Н.Н., 1991). Если эта редукция задержива-

ется, позвоночный сегмент оказывается гипермобильным (Кадырова Л.А., личное сообщение).
Пружинящие свойства позвоночника определяются главным образом относительной высотой дисков. Чем тол​ще эти амортизирующие прокладки, тем сильнее эффект га​шения силы давления. Гибкость позвоночника в каждом на​правлении прямо пропорциональна квадрату высоты диска и обратно пропорциональна 4-й степени его диаметра (Иск R., 1911). У взрослого высота диска составляет в сред​нем 1/3 высоты примыкающего тела позвонка (в шейном — 1/4, в грудном — 1/5). Эластометрические исследования Ф.Ф.Огиенко (1970) показали, что сжимаемость всех пояс​ничных дисков под влиянием груза, подвешенного к поясу, в среднем составляет около 4 мм. Согласно результатам ис​следований А.И.Саблина и Л.К.Семеновой (1973), у жен​щин диски более упруги и выдерживают большую нагрузку, чем у мужчин. В 20-30 лет диски выдерживают нагрузку до 2500 кг, а в 70 лет — до 110 кг (см. рис. 2.1. а).
С годами и в патологии фиброзные кольца лишаются способности растягиваться и передавать упругие воздейст​вия студенистого комплекса, они только выпячиваются. Исчезает передача и трансформация нагрузок. Величина касательных напряжений в неизмененных дисках в 1,5-2,5 раза больше, чем в дистрофически измененных дисках (Фищенко В.Д. и соавт., 1989). Дело к тому же не только в механических дефектах, студенистое ядро не мерт​вое неорганическое образование, не резиновая шайба, а сложный орган (см. «Заключительные суждения»).
Каждая пара смежных позвонков соприкасается в трех точках. Эти точки лежат в вершинах треугольника, стороны которого соединяют между собой пульпозное ядро и два межпозвонковых дугоотростчатых сустава. При такой связи звеньев кинематической пары подвижность в ней определя​ется не только формой и ориентацией суставных фасеток (рис. 2.2 ирис. 2.7), но и степенью эластичности диска и су​ставных капсул. На спондилограммах в боковой и прямой проекциях удается определить прямоугольные контуры тел позвонков (рис. 2.3). При слегка косом ходе луча краниаль​ная и каудальная замыкающие пластинки двухконтурны. Вогнутые контуры более плотные — это суммарное изобра​жение замыкающих пластинок, истинные контуры их во​гнутостей. По выпуклому же, более тонкому, нельзя судить о вогнутости всей пластинки — это тень отдаленной от кас​сеты краевой каемки тела позвонка, лимбуса (рис. 2.4).
Два смежных позвонка вместе с соединяющими их дис​ком, фиброзными образованиями (капсула суставов, связ​ки) и межпозвонковыми мышцами составляют один двига​тельный сегмент позвоночника (Schmorl G., Junghans H., 1932) — позвоночно-двигательный сегмент (ПДС). Для грудного отдела сюда входят два смежных ребра (Sagebiel L., 1984). В течение жизни это звено, по существу межпозвонковый симфиз, трансформируется в синдесмоз.
Из фиброзных образований важное значение придают связкам, в первую очередь передней продольной, покрыва​ющей передние и боковые поверхности тел позвонков и дисков, задней продольной, покрывающей соответствую​щие задние поверхности, межостистым и надостной. Пе​редняя продольная связка, весьма плоская в поясничном и грудном отделах, тонка на шейном уровне.
Задняя продольная связка не играет существенной роли в фиксации позвонков при кифозировании. Эта функция —
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Рис. 2.2. Позвонок Туш (а — вид сверху, б — вид сбоку); позвонок Cvi (в), вид сверху. 1 — proc. spinosus; 2 — proc. transveras; 3 — proc. articularis superior; 4 — fovea costalis processus transversus; 5 — proc. articularis inferior; 6 — fovea costalis inferior; 7 — fovea costalis superior; 8 — pediculus arcus vertebrae; 9 — arcus verte​brae; 10 — facies articularis superior; 11 — tuber-culumposterius; 12 — tuberculum anterius; 13 — corpus vertebrae; 14 — foramen processus trans​versa
[image: image7.jpg]



[image: image8.jpg]



Рис. 2.3, Варианты межпозвонковых отверстий (заштрихованы) в нижнепоясничном отделе позвоночника при нормальном (а, б) и при уплощенном диске Lv-Si (в, г, д, е). 1 — нижний суставной отросток Lv; 2 — суставной отросток крестца. При варианте д рецессус обли-терирован; 3 — foramen intervertebralis. См. также рис. 2.7. На основании собственных наблюдений и литературных данных: V.Putti (1910), Т. Horwitz, M. Smith (1940), С. Badgley (1955), P. Sehlesinger (1957).
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Рис. 2.4. Схема спондилограмм поясничного отдела позвоночника: а — в косой; б — в боковой; в — в прямой проекциях. 1 — fissura artic-ularis Liv-v; 2 — foramen intervertebrale Ly-Si; 3 — discus intervertebralis; 4 — proc. spinosus; 5 — foramen intervertebrale; 6 — proc. articularis infe​rior; 7 ~- proc. transversus; 8 — proc. articularis superior; 9 — fissura articularis; 10 — limbus; 11 — planum obturatorium. Горизонтальные линии на уровне V позвонка — сагиттальный и фронтальный размеры канала, см. рис. 2.19.
прерогатива задних отделов: связок, мышц и суставов. Зад​няя связка, в отличие от передней, плотно прикреплена не к позвонкам, а к дискам. Согласно исследованиям Л.Г.Пле​ханова (личное сообщение), это не очень мощное образова​ние является по существу стенкой надхрящницы и надкост​ницы — наружной стенки твердой мозговой оболочки.
В пределах одного двигательного сегмента промежутки между дужками и суставными отростками позвонков (см. выше) заполнены желтыми связками. В отличие от других связок позвоночника они состоят не из коллагеновых, а из эластических волокон. Связки эти весьма толсты, особенно между V поясничным позвонком и крестцом (от 2 до 7 мм: Friberg S., 1941; Саруханян В.О., 1955). Сближая позвонки, они противодействуют обратно направленной силе упруго​сти студенистого ядра, стремящегося увеличить расстояние между позвонками. По мнению P.Hanraets (1959), они также препятствуют «раздуванию» дурального мешка в вертикаль​ном положении тела и травматизации нервных элементов позвоночного канала. Желтая связка отсутствует в проме​жутке между дугами атланта и аксиса. Аналогичные образо​вания между этими дугами называются атланто-аксиальной мембраной. Между этой мембраной и задней поверхностью суставного отростка остается отверстие, пропускающее вто​рой шейный нерв. Существует группа связок между заты​лочной костью и 1-П шейными позвонками, которая, вмес​те со специальными суставами этой области, способствует подвижности головы.
Между поперечными отростками натянута довольно раз​витая на поясничном уровне межпоперечная связка.
Остистые отростки соединяются межостистыми связка​ми, на которые падает особенно большая нагрузка, особен​но значительная в области между V поясничным позвонком и крестцом, т.к. длинная связка, соединяющая вершины ос​тистых отростков (надостистая), на этом уровне часто обры​вается (Risanen P., 1960).
Для патологии пояснично-крестцового отдела имеет значение проходящая здесь особая связка. Мы считаем це​лесообразным назвать ее люмбосакральной трансфорами-

нальной связкой. Выделенная А.И.Борисевич и А.И.Фор-тушновым (1955) более чем у половины обследованных тру​пов, она делит указанное отверстие пополам, причем под ней проходит Si поясничный корешок, а над ней — вена. Через 14 лет B.Golub и B.Silkerman (1969), не будучи тогда знакомы с русской публикацией, вновь описали эту связку. Начинаясь от переднебоковой поверхности тела и нижнего края основания поперечного отростка V поясничного по​звонка и пересекая упомянутое межпозвонковое отверстие, связка прикрепляется к боковой массе крестца.
Подвздошно-поясничная связка развивается лишь к 10 годам как часть квадратной мышцы поясницы, а позже метаплазирует в коллагеновые волокна. К старости проис​ходит ее гиалинизация. Она тянется от поперечного отрост​ка IV и V поясничных позвонков до гребня подвздошной кости то к средней линии, то к внутренней губе (Кадыро​ва Л.А., Изосимова Ш.С., 1977) сантиметров на 6-7 кнаружи от верхней задней ости. Группа крестцово-подвздошных связок укрепляет крестцово-подвздошное сочленение. Т.к. упомянутые связки или некоторые места их прикрепления к костным выступам могут быть прощупаны, их болезнен​ность и соответствующие отраженные явления весьма важ​ны как в диагностике, так и в выборе мест терапевтических воздействий. При первом типе таза по Гутману, при котором высоко поставленный крестец располагается почти верти​кально, а поперечные отростки каудального поясничного позвонка относительно тонкие, подвздошно-поясничная связка развита слабо и направляется от подвздошной кости по направлению вверх к указанному поперечному отростку. При втором же типе таза, при котором крестец расположен ниже и горизонтальнее, связка и поперечные отростки кау​дального позвонка гораздо более мощные.
Крестцово-поясничный синхондроз укрепляется связка​ми, которые в филогенезе были мышцами и которые будут представлены детальнее при описании связанных с ними патологических проявлений. Это передняя и задняя крест-цово-подвздошные, крестцово-остистая и крестцово-бу-горная связки.
IS
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Рис. 2.5. Фото суставных отростков шейного отдела позвоночника в боковой проекции. Менискоидные структуры хорошо определя​ются благодаря деревянным распоркам, обеспечивающим зияние суставных щелей (по L.Penning, G. Tondury, 1963; см.рис. 2.19).
Суставные капсулы (сумки) являются продолжением надкостницы эпифизов или метафизов смежных костей. Наружный слой — внесуставные плотные связки с их про​дольными, круговыми и косыми связками. Внутренний слой — синовиальная оболочка. Она выпячивается в форме синовиальных сумок из-под наружного слоя и окутывает близлежащие сухожилия, мышцы. Транссудатом синови​альной оболочки является синовиальная жидкость, включа​ющая и продукты десквамации ее поверхностных слоев, а также суставных хрящей.
Та часть синовиальной оболочки, которая по периферии суставной щели вдается в форме кольца, содержит хрящевые клетки (Dorr W.M., 1962) и называется менискоидом (FickR., 1904; Santo К, 1935; Veraguth О., 1940; Tondury G., 1940, 1958; Zuckschwerdt L. et al, 1955; Brocher J., 1958; Penning L., 1964; Emminger K, 1957, 1967; Kos J., 1968; Wolf J., 1968; Med M., 1973; Чудновский НА., Зайцева Р.Л., 1988; Wolff H.-D., 1989). В основании своем он представлен рыхлой альвеолярной со​единительной тканью и сосудистым слоем, а клиновидный край его — крепким волокнистым хрящом. В составе мени-скоида имеются и эластические волокна. Все это обеспечи​вает менискоиду амортизирующую функцию, подобную функции межпозвонкового диска (рис. 2.5). Имеются неко​торые данные об иннервации синовиальной оболочки и ме-нискоидов (Erwin W.M. etal., 2000).
Эти анатомические особенности, свойственные и мел​ким суставам, изучались особенно детально в области шей​ного отдела позвоночника.

Область диска со смежными телами позвонков является как бы полусуставом. «Шарнирные» движения в позвоноч​ном сегменте осуществляются вокруг диска, в особенности вокруг студенистого ядра как вокруг точки опоры. Сустав​ные отростки при сгибании-разгибании позвоночника со​вершают скользящие движения по отношению друг к другу, а дуги с остистыми отростками либо раздвигаются, либо сближаются. Даже при сильнейших сгибаниях и разгибани​ях позвоночника рентгенологически не определяют ника​ких соприкосновений костных частей позвонков (Гальпе​рин М.Д., Терпугов Е.А., 1963). По наблюдениям L.Hadley (1951), межпозвонковые отверстия при сгибании позвоноч​ника увеличиваются, а при разгибании — уменьшаются на треть своего исходного размера (см. рис. 4.3). Также и сагит​тальный диаметр позвоночного канала при сгибании туло​вища увеличивается, а при разгибании — уменьшается.
В двигательном сегменте возможны движения вдоль вер​тикальной оси в результате сдавливания и растяжения дис​ков, вращение вокруг фронтальной оси при сгибании и раз​гибании, вокруг сагиттальной оси — при наклонах. Ротация в поясничном отделе, как уже упоминалось, возможна в ог​раниченных пределах. Ей препятствуют суставы, где верх​невнутренняя сочленовая поверхность вогнутая, а нижне​наружная — выпуклая.
Задняя поверхность тела позвонка соответствует перед​ней границе позвоночного канала. Задняя же его граница, соответствующая тени передней поверхности остистого от​ростка, на поясничном уровне не просматривается из-за на​кладывающейся тени суставных отростков. Она определяет​ся на середине линии, соединяющей верхний полюс выше​лежащего и нижний нижележащего суставного отростка. Сагиттальный диаметр позвоночного канала в норме дол​жен быть не меньше 2 мм (Sortland О., 1977).
Корни дуг отходят в верхнепоясничных позвонках от задней поверхности тела, в нижнепоясничных — от задне-боковых поверхностей тела позвонка. К обсуждению значе​ния этих особенностей нижнепоясничных позвонков мы вернемся при анализе функции подвздошно-поясничных мышц, а также при анализе роли боковых карманов (рецес-сусов) позвонков.
Межпозвонковое отверстие, как видно на рис. 2.2 и 2.3, ограничено сверху и снизу корнями дуг. Спереди оно огра​ничено задним краем диска и тел противолежащих позвон​ков, покрытых задней продольной связкой. Пресакральное межпозвонковое отверстие сравнительно с вышележащими имеет наименьший вертикальный и наиболее длинный го​ризонтальный размеры (Борисевич A.M., Фортушнов Д.И., 1955). Сзади расположены суставные отростки смежных по​звонков и покрывающие их капсулы.
Если рассматривать межпозвонковое отверстие как ка​нал, ось которого расположена в поясничном и грудном от​делах фронтально, а в шейном косо, то задняя стенка его об​разована также и латеральными — суставными (капсуляр-ными) отделами желтой связки, которые J.Keegan (1947) на​зывает межсуставными связками. В отличие от ламинарно​го отдела, т.е. от собственно желтой связки, межсуставная связка состоит из легко разделяемых продольных пучков и распространяется под края суставных отростков.
Межпозвонковые суставные щели на поясничном и ни​жнегрудном уровнях расположены почти в сагиттальной плоскости, на шейном и верхнегрудном — в косо-фронталь-
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Рис. 2.6. Схема рентгенограммы шейного отдела позвоночника. Проекции: а — косая; б — прямая; в — боковая; 1 — tuberculum anterius; 2 — tuberculum posterius; 3 — proc. articularis superior; 4 — fissura articularis; 5 — dens; 6 — arcus anterior; 7 — axis; 8 — arteria vertebralis; 9 — corpus vertebrae; 10 — proc. uncinatus; 11 — foramen intervertebrale; 12 — тень противолежащей дужки, проецируемая в межпозвонковое от​верстие; 13 — anomalia Kimmerle; 14 — сагиттальный диаметр позвоночного канала (сравнить с величиной вышерасположенного диаме​тра тела позвоночника).
ной. Хотя суставы эти относятся к малоподвижным, указан​ное направление их плоскостей обеспечивает относительно свободные движения сгибания и разгибания туловища (в каждом суставе — до 5° и более; самая свободная капсу​ла — С\.и). Поясничные суставы, в отличие от вышележа​щих, относятся не к плоским, а к цилиндрическим. Щели суставов Ly-Si стоят под некоторым углом, суживающимся кпереди, а расстояние между ними больше, чем в вышеле​жащих суставах.
Крестцово-подвздошное соединение рассматривают и как синхондроз, и как единственный синовиальный сус​тав таза. Крестец суживается кзади лишь в верхнем (S|_n) сегменте. Чем вертикальнее поставлен крестец (I тип таза по Гутман-Эрдману), тем менее выражено это сужение кзади. На рентгенограмме в прямой проекции указанное сужение (конвергирование) оценивается по расстоянию между дву​мя, передним и задним, плотными краями суставной по​верхности. Суставные поверхности недостаточно конгру​энтны: на подвздошных костях они длиннее и уже, на крестце — короче и шире. Сустав содержит и суставные хрящи, и синовиальную жидкость, и капсулу — имеются все признаки истинного сустава. Только объем движений в нем ограничен как упомянутой неконгруэнтностью, так и очень мощным связочным аппаратом. Мышц же, специально предназначенных для движений в данном суставе, у челове​ка нет. Движения до нескольких миллиметров в крестцово-подвздошном суставе возможны вокруг фронтальной оси, приблизительно на уровне второго крестцового сегмента. При наклоне вперед суставные поверхности отделяются друг от друга. При наклоне назад происходит взаимное сближение лобковых костей. Эти качательные движения сопровождают, амортизируя, также наклоны позвоночника вперед и назад. Возможны и асимметричные движения:

на стороне опорной ноги крестец под тяжестью позвоноч​ника опускается вниз и вперед, а подвздошная кость сдвига​ется кзади. И все же возможны движения не только в одной плоскости, но и в других: здесь происходят и некоторые спиралевидные перемещения (Раубер А.С., 1903). Движения крестца и лобкового симфиза сопряжены с другими движе​ниями тела и с краниосакральным ликворным ритмом.
2.1.2. Шейный отдел
Важные для клиники специфические особенности шей​ного отдела позвоночника определяются рядом особеннос​тей и, в первую очередь, наличием переходных краниоцер-викального и цервикоторакального отделов. Отсюда не только своеобразное строение двух верхних шейных по​звонков и соответствующих фиброзных и мышечных струк​тур, но и наличие сосудистых стволов, кровоснабжающих мозг и руку. То же касается и околопозвоночных вегетатив​ных нервных образований. Наличие внутрипозвоночной артерии связано с особенностью костного кольца, образо​ванного вокруг нее задним бугорком — собственно попе​речным отростком и передним бугорком — дериватом реб​ра. В какой мере особенности статокинетики и других функций каждого отдела позвоночника сказываются на его морфологии, станет яснее после изложения соответствую​щих анатомических деталей. Известные читателю анатоми​ческие картины здесь представлены с учетом интересов клинициста. Мы опускаем данные по анатомии краниоцер-викального перехода, превосходно описанные в статье J.Dvorak в книге H.-D.Wolff (Hrsg., 1988). Многие детали ко​стных структур шейного отдела позвоночника, в особенно​сти те из них, которые окружают спинной мозг и корешок, могут быть определены на рентгенограммах почти так же точно, как на препарате (рис. 2.6).
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Рис. 2.7. Форма и направление суставных плоскостей в различных отделах позвоночника (по M.Med, 1975).
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Тела шейных позвонков, в отличие от того, что наблюда​ется в поясничном и грудном отделах, отделены друг от дру​га диском не на всем протяжении. В боковых частях тела по​звонков вытянуты вверх, обхватывая тело вышележащего позвонка. Поэтому на прямой рентгенограмме тело каждо​го позвонка как бы сидит в седле, образуемом телом ниже​лежащего позвонка. Вытянутые края тел позвонков называ​ются полулунными или крючковидными (когтистыми) (рте. uncinatus), или, по J.Fraser(1958), нейроцентральными отростками. Место соединения крючковидного отростка с нижнебоковым углом тела вышележащего позвонка — су​став (Luschka Н., 1858) — было названо Trolard (1898) унко-вертебральным сочленением. Вертикальный размер межпо​звонковых дисков вблизи унковертебральных сочленений уменьшается. Поверхности унковертебральных сочленений покрыты суставным хрящом. Снаружи сустав покрыт капсу​лой. Некоторые авторы (Rathcke F., Tondury J., 1944; Bartschi-Rochaix W., 1949; Frykholm R., 1951) не считают это образование суставом и называют его унковертебральной щелью. W.Wassilew (1965) проследил его развитие как в он​тогенезе (оно почти не встречается до 20-летнего возраста), так и в эксперименте, заключив, что оно образуется вслед​ствие воздействия определенных статико-динамических нагрузок. Мы исследовали позвоночники некоторых жи​вотных: крючковидных отростков не оказалось у собаки, тигра, медведя, они слабо развиты на позвонках обезьяны из группы наземных четвероногих — у лемура; недостаточ​но развиты у обезьян типа бурого капуцина. Вместе с тем они хорошо выражены у животных, для которых характерно вертикальное положение туловища и шеи и большая ее по​движность: у мартышки Шмидта, орангутанга, гориллы. Интересно, что, будучи слабо выраженными у некоторых обезьян из группы наземных четвероногих, крючковидные отростки у кенгуру мало чем отличаются от подобных обра​зований у высших обезьян и человека.

Другой важной особенностью шейных позвонков явля​ется наличие широкого и изогнутого поперечного отростка. Кроме задней части отростка (заднего бугорка), соответст​вующего поперечным отросткам других уровней, здесь име​ется и передний бугорок отростка — рудимент ребра. Меж​ду передним и задним бугорками отростка расположено по​перечное отверстие, foramen processus transversi, через кото​рое проходит позвоночная артерия. Артерия окутана симпа​тическим нервом, берущим начало от нижнего шейного симпатического узла. Через поперечные отверстия проходят также позвоночные вены.

На снимке шейного отдела позвоночника в боковой про​екции хорошо определяются тела позвонков. Рентгенопро-зрачные пространства между ними соответствуют дискам. На заднюю часть тела накладывается тень поперечного от​ростка в форме подковы, открытой кверху. Передняя часть этой полудуги соответствует переднему бугорку отростка, задняя часть дуги — заднему бугорку. При условии правиль​ной укладки линия заднего бугорка отростка сливается с задним краем тела. Счет позвонков на рентгенограммах принято производить сверху вниз, пользуясь ориентиром — телом и зубом аксиса (Си), а также остистым отростком его, являющимся наиболее крупным. На 2 мм кпереди от перед​ней поверхности его зуба расположена задняя поверхность передней дуги атланта. Вместе с ее бугорком передняя дуга атланта расположена позади ветвей нижней челюсти. Зад-

няя дуга атланта видна под чешуей затылочной кости. Верх​ний шейный уровень, начиная от шейно-затылочных суста​вов и кончая нижней замыкающей пластинкой аксиса, — особая часть позвоночника. Она характеризуется отсутстви​ем межпозвонкового диска, наличием срединного атланто-аксиального сустава Крювелье, особым положением дугоот-ростчатых суставов Cmi впереди, а не позади позвоночной артерии, своеобразным мышечным воротником и пр. Все это объясняет и особые клинические проявления при пато​логии этого отдела (Попелянский А.Я., 1978; Wolff H.-D., 1988). Тела остальных шейных позвонков по форме прибли​жаются к кубикам, размер которых равномерно увеличива​ется в каудальном направлении.

О наличии физиологического лордоза судят по дугооб​разной линии задних краев тел. Она не должна быть уступо​образной. Позади этой дугообразной линии и до линии ос​нований остистых отростков — проекция позвоночного ка​нала. В этой области на снимке видны как дужки позвон​ков, так и суставные отростки. Последние по форме напо​минают ромбы, причем передний верхний угол ромба ни​когда в норме не заходит за линию заднего края тела (KovacsA., 1956). Между тенями суставных отростков видны направленные несколько косо суставные щели. При точной укладке проекции симметричных суставных отростков и су​ставных щелей совпадают.

Суставные поверхности различны по своей форме (рис. 2.7). В среднешейном отделе они более плоские, в ни​жне- и верхнешейном выглядят секторами цилиндра (Med M., 1975).
Остистые отростки в основании своем граничат в форме вогнутой кзади линии с тенью дужек. По размерам самым мощным является отросток Си, самым длинным — отрос​ток Суп.

При анализе снимков в боковой проекции для невропа​толога особо важны следующие отношения рентгеновиди-мых костных образований с рентгеноневидимыми нервны​ми и другими мягкими структурами. На шейном уровне представляется возможным довольно точно определить са​гиттальный размер позвоночного канала (см. рис. 2.6). Для измерения его проводится линия между задне-нижним углом тела позвонка и самой передней частью линии, огра​ничивающей дужку и остистый отросток. Этот диаметр на уровне Cy-Cvi в норме не должен быть меньше 12 мм (Lindgren Е., 1937; Boijsen Е., 1954; Wolf В. etai, 1956). Следу​ет, естественно, учитывать стандартное фокусное расстоя​ние и расстояние объекта от пленки во время рентгеногра​фии. Отношение сагиттальных размеров канала и тела по​звонка оценивают с помощью цервикального коэффициен​та М.Н.Чайковского (1967). В норме он не превышает 1-1,2.
Об отношении костных образований с корешками по профильной рентгенограмме судить трудно, т.к. ось отвер​стия, через которое проходит корешок, имеет косое направ​ление. Все же следует помнить, что задней границей его яв​ляется межпозвонковый сустав, главным образом верхний суставной отросток, т.е. передний угол того ромба, каким на снимке представляется суставной отросток. На рентгено​грамме в задней прямой проекции два верхних шейных по​звонка прикрыты проекцией тела нижней челюсти (для по​лучения соответствующего изображения снимки делаются в положении лежа с раскрытым ртом). Остальные пять по​звонков изолированно прослеживаются лишь соответствен-
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Рис. 2.8. Варианты proc. uncinatus по форме и расположению относительно тела позвонка: а-д — вид сверху. Варианты направления отро​стков в сторону по отношению к телу позвонка, когда они угрожают расположенным латеральнее позвоночным артериям (а, г, частично д), в стороны и кзади, когда они угрожают корешкам (в); е, ж — вид сзади: е — вариант «крыши» — отросток, заостренный кверху, при появлении разрастаний, располагаясь далеко от артерии, долго не угрожает ей; ж — вариант «стенки», угрожает артерии уже при незна​чительных разрастаниях.
но телам позвонков, корням дуг и остистым отросткам. Проекции суставных и поперечных отростков сливаются. Поэтому пользуются термином «боковые массы шейного отдела позвоночника» условно, как рентгеноанатомичес-ким понятием (Майкова-Строганова B.C., 1952). На рентге​нограмме в задней прямой проекции тело позвонка прибли​жается по форме к прямоугольнику. Хорошо контурируется вогнутость верхней поверхности тела — по бокам поднима​ются кверху крючковидные отростки. Контуры замыкаю​щих пластинок весьма четки как на вогнутой краниальной, так и на слегка выпуклой каудальной поверхностях тела. Между телами определяются рентгенологически прозрач​ные области дисков, высота которых по направлению к крючковидным отросткам уменьшается. При сохранности нормального лордоза нет резкого различия в высоте дисков, а при отсутствии сколиоза высота дисков справа и слева одинакова. Все же о высоте дисков лучше судить по про​фильной, а не по прямой рентгенограмме. На фоне тел по​звонков видны остистые отростки. При правильной уклад​ке у здоровых людей все остистые отростки расположены в средней плоскости на фоне воздушного столба трахеи. Расстояние между всеми остистыми отростками одинаково. Корень дужки с каждой стороны проецируется ниже крюч-ковидных отростков и чуть в сторону от них. Он представля​ется в виде кружка. Чаще хорошо виден лишь внутренний край корня дужки в форме четкого полуовала.
Расположенные латерально от корней дужек попереч​ный и суставной отростки проецируются в виде сплошной

неоднородной массы с волнистыми контурами (упомяну​тые выше боковые массы). Верхушки поперечных отрост​ков все же нередко выходят за эту волнистую линию. Осо​бенно это относится к отросткам Суц, которые всегда боль​ше, а часто значительно больше вышележащих поперечных отростков. Поэтому от данного позвонка удобно вести счет шейных позвонков снизу вверх. Определению VII шейного позвонка помогает также то, что под ним расположен I грудной позвонок с его огромными поперечными отрост​ками и ребрами. Суставные щели межпозвонковых суставов при правильной укладке и среднем физиологическом поло​жении шеи на прямой рентгенограмме не видны и выявля​ются лишь при гиперлордозе.
Позвоночный канал на задней прямой рентгенограмме легко реконструируется на фоне тел и межпозвонковых дис​ков и ограничен внутренними краями корней дужек. Изме​рение ширины канала, по C.Elsberg и С.Dyke (1934), не представляет трудности (см. толстую линию в области тела L/унарис. 2.4).
Позвоночная артерия проходит через отверстия попе​речных отростков, которые не определяются на заднем пря​мом снимке. Артерия реконструируется вдоль боковых масс от Cvi и выше. Проведенное нами изучение костных препа​ратов 62 позвоночников показало, что внутренний край по​перечного отверстия соответствует линии наружной по​верхности тела позвонка. Иными словами, позвоночная ар​терия почти вплотную примыкает к телу позвонка, здесь ее ориентировочно и следует реконструировать.
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Для клинициста имеет значение также тот факт, что сте​пень наклона крючковидного отростка внутрь бывает раз​личной. Наиболее часто наружный скос отростка покатый (форма «крыши», рис. 2.8е). Но мы видели препараты, на ко​торых при отсутствии дистрофических изменений позвонка наружная поверхность отростка стоит отвесно (форма «стен​ки», рис. 2.8 ж). В этом случае уже небольшое направленное кнаружи разрастание вершины отростка, т.е. верхнего края «стенки», вызывает деформацию позвоночной артерии.
Для рентгенологической оценки состояния межпозвон​ковых отверстий шейного отдела позвоночника важно учи​тывать их особенности на данном уровне. В поясничном и грудном отделах оси этих отверстий расположены фрон​тально, отверстие хорошо определяется на боковой рентге​нограмме. Сверху и снизу отверстие ограничено вырезками корней дужек смежных позвонков, сзади — передней час​тью межпозвонкового сустава, спереди — задним краем диска и прилегающими частями позвонков. На шейном уровне впереди отверстия вместо диска расположено унко-вертебральное сочленение. За счет патологических разрас​таний составных частей унковертебральных сочленений ча​ще всего происходят сужение отверстия и компрессия ко​решка. Ось отверстия на шейном уровне проходит не во фронтальной, а в косой плоскости. Поэтому для выявления отверстий необходимы снимки в косой проекции (в 3/4) от​дельно для правой и левой сторон (см. рис. 2.6а). При этом следует учесть, что межпозвонковые отверстия Cvi-vn и Cy-vi открыты вперед и в сторону больше, чем на 45° (Hadley J., 1951). Т.к. вертеброневролога чаще всего интере​суют нижнешейные межпозвонковые отверстия, мы пред​почитаем такую укладку, выявляющую отверстия, открытые почти в сторону, т.е. укладку, близкую к применяемой для бокового снимка. Больной лежит на исследуемом боку. Го​лова остается в том же положении, как и при укладке для боковой рентгенограммы. Верхнее при данном положении плечо наклоняется вперед на 25-30°. При вертикальном по​ложении кассеты можно производить снимки в положении больного сидя. Центрировать луч следует на область нижне​шейных позвонков или на угол нижней челюсти соответст​венно позвонку CIV. Рекомендуется слегка наклонить тубус с учетом, что отверстия направлены вниз на 10°.
На снимке в косой проекции состояние тел позвонков и дисков хуже поддается анализу в силу особенностей хода лучей. На тела и диски накладываются тени суставных отро​стков другой стороны с их рентгенологическими щелями и корнями дуг. Зато суставные отростки исследуемой сторо​ны видны хорошо. Изображение их дает представление не только о частях, направленных в сторону межпозвонкового отверстия, но и о латеральной части сустава. Эти данные могут оказаться полезным дополнением к боковым и пря​мым снимкам при оценке состояния суставных отростков и межпозвонковых суставов.

Наиболее значимыми деталями снимка, однако, являют​ся межпозвонковые отверстия, которые приближаются по форме к овалу с более длинным вертикальным размером (Spurting G., Scowille W., 1944; БурдейГ.Д., 1966), иногда к тра​пеции с закругленными краями. Это разнообразие не пре​пятствует основному звену рентгеноанатомического анали​за, т.е. выяснению возможного сужения горизонтального ди​аметра отверстия за счет внедрения в него разрастаний со стороны унковертебрального или, реже, межпозвонкового

суставов. Следует помнить, что с годами площадь межпо​звонкового отверстия уменьшается и у практически здоро​вых людей, больше всего на уровне Cv-vi (Бурдей Т.Д., 1966).
На рентгенограмме позвоночника здорового человека у той части отверстия, которая ограничена телами позвон​ков, прослеживается щель унковертебрального сустава.
В этом месте линия окружности межпозвонкового отвер​стия прерывается: щель унковертебрального сустава выгля​дит перемычкой между межпозвонковой щелью и межпо​звонковым отверстием. Снизу эта перемычка ограничена направленным вверх заострением крючковидного отростка, сверху — противолежащей фасеткой унковертебрального сустава, т.е. нижним краем тела противолежащего позвонка. Эти образования в норме не выдаются в область отверстия, как и верхние суставные отростки или какие-либо разраста​ния межлозвонкового сустава. Негустые тени дужек, накла​дывающиеся на область межпозвонковых отверстий, не принимаются во внимание при рентгеноанатомическом анализе снимка шейного отдела позвоночника в косой про​екции. Желтая связка, как уже упоминалось, отсутствует в промежутке между дугами атланта и аксиса. Аналогичные образования между этими дугами называются атланто-ак-сиальной мембраной. Между мембраной и задней поверх​ностью суставного отростка остается отверстие, пропускаю​щее второй шейный нерв. Существует группа связок между затьшочной костью и 1-Й шейными позвонками, которая вместе со специальными суставами этой области способст​вует подвижности головы.

При выключении разгибателей шеи в детском возрасте шейный лордоз в последующем не образуется. У новорож​денного позвоночный столб почти прямой. Шейный лордоз формируется под влиянием сокращения затылочных и лест​ничных мышц и тяжести головы (Сеченов И.М., 1906; Нико​лаев Л.Н., 1960 и др.). Шейное утолщение спинного мозга максимально выражено на уровне позвонка Civ. На этом уровне канал плотно охватывает спинной мозг (Ястребо​ва П.А., 1954). Поперечное же сечение канала максимально на уровне Си, что определяется мышечной тягой. Она дейст​вует на дужки в области остистых отростков (самый крупный отросток — Си). При этом процессе образования лордоза те​ла позвонков смещаются вперед, а дужки отклоняются кра-ниально, что увеличивает передне-задний отдел позвоноч​ного канала (Малиновский К.Н, 1911; Сперанский А.Ф., 1926). В момент сильного наклона головы вперед задние мышцы шеи больше не удерживают позвоночник (Matiash H., 1956). При этом вся сила направляется на задние продольные и желтые связки, а передние части нижних шейных дисков подвергаются резкому сдавливанию. Указанные диски — точки опоры рычага первого рода, длинное плечо которого еще более удлиняется при наклоне головы вперед. Это плечо включает шею и голову, вес которых не представляет боль​ших абсолютных цифр. Поэтому некоторые авторы считают, что нагрузки на шейный отдел позвоночника меньше, чем на поясничный. Однако в этих расчетах не учитывались от​носительно меньшая площадь шейных дисков и давящий на них вес плечевого пояса, поскольку верхняя порция трапе​циевидной мышцы прикреплена к шейным позвонкам. При соответствующих расчетах на см2 площади диска, при​веденных в работе Н.Matiash, нагрузка на диск Ly-S| состав​ляет 9,5 кг/см2, а нагрузка на диск СугСуп — И ,5 кг/см2. Та​ким образом, в наиболее подвижном нижнешейном отделе
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позвоночника развивается самое значительное давление на диски. Для компенсации создающихся напряжений на этом уровне, в отличие от поясничного отдела, губчатое вещество позвонков состоит не из вертикальных пластинок, а из гори​зонтальных, что обеспечивает лучшее сопротивление не только статическим, но и динамическим нагрузкам.
2.1.3.    Грудной отдел позвоночника, грудная клетка
Скелет грудной клетки, как известно, образуют грудной отдел позвоночника, ребра и грудина. В последней различа​ют рукоятку, тело и мечевидный отросток. Ключичные вы​резки рукоятки (место сочленения с ключицами) находятся в ее верхне-наружной части. В нижне-наружной же части рукоятки, в месте соединения ее с телом грудины, подобные вырезки меньших размеров служат для сращения с хрящом I ребра (здесь сустава нет). Ниже располагаются такие же вырезки для II-VII ребер, причем VII пара ребер прикрепля​ется в месте соединения тела грудины с мечевидным отрост-

ком. Суставные сумки грудино-реберных суставов укрепля​ются передними и задними лучистыми грудино-реберными связками. Они соединяются со связками противоположной стороны, образуя фиброзную оболочку грудины. Фиброз​ной тканью соединяются между собою и реберные хрящи на уровне Ту-Тк, а также хрящи IX и X ребер. Таким образом с грудиной соединяются хрящи 7 истинных ребер (6 из них — в виде суставов), остальные 5 называются ложными. Их хрящи не подходят к грудине, каждый из них прикреп​ляется к хрящу вышележащего ребра. Хрящи XI и XII ребер совсем не достигают подреберья и лежат свободно в мыш​цах брюшной стенки. Эти ребра называются колеблющи​мися. Их головки сочленяются с телами одноименных по​звонков. Каждая из головок остальных ребер сочленяется не с одним, а с двумя смежными позвонками — позвоночно-реберный сустав (по новой терминологии — сустав головки ребра). Узкое место перехода тела ребра в его головку назы​вается шейкой. На границе шейки с телом ребра у 10 верх​них ребер имеется бугорок ребра с суставной поверхностью. Последняя сочленяется с суставной ямкой поперечного от-
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Рис. 2.9. а — скелет грудного сегмента: 1 — суставная ямка поперечного отростка; 2 — суставная поверхность бугорка ребра; 3 — шейка ребра; 4 — тело позвонка; 5 — головка ребра; 6 — вырезка ребра в грудине; 7 — тело грудины; 8 — реберный хрящ; 9 — передний конец ребра; 10 — угол ребра; 11 — бугорок ребра; 12 — поперечный отросток; б — схема рентгенограммы грудного отдела позвоночника: I — верхнегрудной отдел в прямой проекции: косая стрелка — артроз сустава бугорка ребра; горизонтальная стрелка — артроз сустава головки ребра; II — шейно-грудной отдел в боковой проекции; III — нижнегрудной отдел в боковой проекции.
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ростка соответствующего позвонка — это поперечно-ребер​ный сустав (сустав бугорка ребра). Щель сустава бугорка ре​бра расположена почти сагиттально, т.е. в благоприятных проекционных условиях. Эти и другие соединения истин​ных ребер показаны нарис. 2.9 (см. также рис. 2.7). Толщи​на ребер и расстояние между ними в зародышевом периоде определяются толщиной межреберных нервов. Согласно механизму H.Holtzer (1952), «межреберные нервы держат ребра на расстоянии» (см. ниже механизм стеноза позвоноч​ного канала). Ребра и нервы при этом составляют «решетча​тую сеть» (Blach-Schmidt Е., 1960;Леонтюк А.С., 1969; см. ни​же концепцию M.Roth, 1985). Грудные позвонки обнаружи​вают некоторые особенности сравнительно с шейными и поясничными. Тела их выше шейных и высота увеличива​ется по направлению к шейным позвонкам. Они относи​тельно более вытянуты в сагиттальном направлении срав​нительно с позвонками соседних отделов. Во фронтальной же плоскости тела позвонков нешироки, соответственно ближе расположены и корни (ножки) дуг позвонков: фрон​тальный диаметр позвоночного канала здесь меньше, чем в шейном и поясничном отделах. Согласно данным С.Г.Юмашева (1969), производившего измерения позвоноч​ного канала на трупах, и Н.М.Маджидова и М.Д.Дусмурато-ва (1982), пользовавшихся для тех же целей эпидурографи-ей, фронтальный диаметр от Ту расширяется по направле​нию книзу с 14,2 до 14,7 мм.
Судить о размерах позвоночного канала и межпозвонко​вых отверстий целесообразнее по результатам спондило-, томо-, контрастно-рентгенологических и ЯМР исследова​ний (см. ниже).
Суставные щели в шейном отделе расположены во фрон​тальной, наклоненной вперед плоскости, приближаясь к горизонтальной, в поясничном — в сагиттальной. В груд​ном отделе по направлению сверху вниз имеет место неко​торое смещение суставной щели из фронтальной плоскости с приближением к сагиттальной. Суставные отростки рас​полагаются почти вертикально, суставные поверхности верхних суставных отростков обращены кзади, нижних — кпереди. Как и в шейном отделе, суставы здесь относятся к разряду плоских малоподвижных — амфиартрозов. Легкая вогнутость щели обращена вперед, что вообще характерно для суставов в зоне кифоза (Med M., 1975). Межпозвонко​вые отверстия имеют форму овала. Рентгенограммы верх​них грудных позвонков в боковой проекции производятся с подкладыванием под голову руки, согнутой в локтевом су​ставе. Центральный пучок лучей направляется на надклю​чичную ямку. Для выполнения той же рентгенограммы средних и нижних грудных позвонков лучевой пучок на​правляется на VII-VIII позвонки, руки исследуемого подня​ты кверху.
Рентгенограммы в прямой задней проекции, во избежа​ние проекционных наложений элементов плечевого пояса, следует делать отдельно для верхних и отдельно для нижних грудных позвонков. Для выявления суставов головок ребер поворачивают больного на 7-10° в снимаемую сторону — приподнимают здоровый бок. D.Hohman (1969) рекоменду​ет снимки под углами от 10 до 45°. Рентгеноанатомический анализ рентгенограммы в боковой проекции затруднен из-за проекционных наложений элементов ребер. Тень позво​ночника очерчивается резче при глубоких дыхательных дви​жениях — из-за неясного изображения движущихся ребер.

Для выявления суставных щелей можно дополнительно сделать томограммы с глубиной срезов на 3-4 см выше пло​скости остистых отростков.
Корни (ножки) дуг, отходящие от задних поверхностей тел, ограничены верхними и нижними вырезками, располо​женными по вертикали границами межпозвонкового отвер​стия. За ними находятся верхние и нижние суставные отро​стки. Щели между ними почти отвесные, должны бы хорошо просматриваться в данной проекции. Но этому, как упомя​нуто, препятствуют проекционные наложения теней ребер. Суставные отростки сзади ограничивают межпозвонковое отверстие. В условиях тех же проекционных наложений пло​хо дифференцируются остистые отростки, из-за чего с тру​дом просматривается и задняя граница позвоночного кана​ла. В грудном отделе позвоночника суставные поверхности, покрытые гиалиновым хрящом, укреплены тонкими сумка​ми: связкой бугорка ребра (идет от бугорка ребра к верхушке поперечного отростка) и тремя реберно-поперечными связ​ками, в том числе верхней и латеральной. В капсулах суста​вов описывают небольшие карманы и менискоидные выпя​чивания в суставную полость (Hohman D., 1968). Вывих в су​ставах, в силу их прочного укрепления связками, по мнению R.Fick (1911), невозможен. Зато капсулы межпозвонковых суставов претерпевают деформацию, растягиваются при сдвиге смежных позвонков. В.В.Гонгальский (1990) показал на экспериментальных моделях и на спондилограммах лю​дей, что при вращательном смещении смежных позвонков (при подвывихе) суставная межпозвонковая щель расширя​ется, зияет. Распределение щелей дугоотростчатых (межпо​звонковых) суставов в верхнегрудном отделе ближе к косо-фронтальным плоскостям шейных суставных поверхностей. Чем ниже уровень грудного ПДС, тем ближе плоскости сус​тавных щелей к сагиттальным поверхностям поясничных су​ставных отростков. За счет грудного отдела осуществляется преимущественно сгибание позвоночника, т.к. траектория движения шейного и поясничного отделов при этом меняет​ся в направлении их выпрямления. В нижнегрудном отделе позвоночника достигается наибольший размах его боковых движений. Верхнегрудные же отделы с их реберными креп​лениями — относительно фиксированный штатив для по​движного шейного отдела.
Что касается функции позвоночного столба как целого, то некоторые данные биомеханики и физиологии будут из​ложены после описания его мышц и при обсуждении верте-брального синдрома. Изгибы позвоночника, включая пояс​ничный и шейный лордозы, развиваются к 5-6 годам, и по ме​ре их закрепления меняется форма дисков. У новорожден​ных высота дисков одинакова спереди и сзади, у взрослых они приобретают клиновидную форму (Иваницкий М.Ф., 1940). На поясничном уровне клиновидность больше выра​жена в нижних сегментах, а большая высота клина обраще​на кпереди. По данным R.Fick (1911). средняя высота тел поясничных позвонков почти одинакова (25-28 мм), высота же дисков нарастает в каудальном направлении. В пятом диске передняя высота больше, чем задняя, в среднем на 9 мм. Такая форма является не причиной изгибов, а их след​ствием: изгибы развиваются в онтогенезе под влиянием раз​личных факторов, в первую очередь мышечной тяги. По мнению M.Roth (1985), кифоз — остаток зародышевой позы, лордоз — следствие диссоциации в темпе роста нерв​ных и костных позвоночных структур.
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Таблица 2.1 Средний объем движений поясничного и шейного отделов позвоночника
	Возраст (лет)
	Поясничный отдел (мм по курвиметру)
	Шейный
отдел (°)

	66-70
	36
	8

	71-75
	34
	8

	76-80
	32
	7

	81-85
	30
	7

	86-90
	28
	6

	91-95
	26
	6


Таблица 2.2 Объем движений в поясничных НДС
	Уровень наклона
	Наклон позвоночника (°)

	
	вперед
	назад
	в сторону

	LI-II
	2,0-6,5
	5,5-9,5
	3,25-8,0

	LII-III
	3,0-10,5
	4,0-7,5
	2,75-9,0

	III-IV
	3,0-12,5
	5,0-9,0
	5,4-9,5

	^IV-V
	3,7-17,0
	3,5-10,2
	4,7-7,0

	Wvi
	2,2-12,0
	9,5-16,4
	1,5-3,4


В литературе приводится много обобщенных данных об объеме возможных движений в позвоночнике с учетом воз​раста. Так, к 70 годам подвижность поясничного отдела на 25% ниже, чем в возрасте до 30 лет. В верхнепоясничном же отделе объем движений после 40 лет компенсаторно увели​чивается (Hilton R.C., 1979). Поданным нашей клиники, эти изменения в поясничном отделе следующие (табл. 2.1).
В каждом отдельном поясничном сегменте экстензия возможна в пределах Г, в этой позе флексия удается до 10° (стереорентгенографические исследования Plamandon A. et al, 1988).
S.Rolander (1966), объединив данные различных авторов, представляет возможный объем движений поясничных сег​ментов следующим образом (табл. 2.2).
Таблица 2.3 Объем движений в шейно-затылочной области (в °)
	
	Сгибание
	Разгибание
	Наклоны
	Вращение

	Атланто-затыл очное сочленение
	20
	10
	90
	164

	Атланто-
аксиальное
сочленение
	30
	14
	—
	—

	Сочлене​ние от С,,
ДО Суп
	15
	0
	40
	45


Суставные щели в шейном отделе при всей подвижности этого отдела представляют собою часть не круга, а цилинд​ра с общей осью для симметричных суставов или для одно​го цилиндра (MedМ., 1973, см.рис. 2.7). Наиболее лордози-рованы ПДС Civ-v, Cy-vi и CVi-vn- Если в поясничном отде​ле позвоночника преобладают движения вокруг фронталь​ной оси, в шейном отделе весьма значительны и ротацион​ные в суставе Крювелье и межпозвонковых суставах. Накло-

ны головы в атланто-окципитальном суставе вокруг фрон​тальной оси возможны в пределах 8-13° (Wolff H.-D., 1988), а всего по отношению к фронтальной оси Cvn аксис накло​няется на 45°. Объем движений в шейно-затылочном отделе М.Ф.Иваницкий (1965) представляет следующим образом (табл. 2.3).
В грудном отделе наибольший объем движений возмо​жен в его верхних и нижних ПДС. В наиболее подвижном сегменте Txi-хн разгибание возможно до 4,8°, сгибание — до 5°. Указывают на относительную подвижность сегмента Thi-iv- В среднегрудных сегментах подвижность ничтожна. Боковое же сгибание во всем грудном отделе не превышает суммарно 30°. В исследовательских целях пытаются выра​зить подвижность позвоночника в специальных коэффици​ентах (Попелянский А.Я., 1979; Буховцев Ю.П., 1991). Что ка​сается объема движений грудной клетки, то следует учесть, что обареберно-позвоночных сустава каждого ребра комби​нированные: движения в них при акте дыхания происходят одновременно. Движения в суставах ребра осуществляются вокруг продольной оси его шейки. Она направляется спере​ди назад и кнаружи. В суставах, благодаря вращению вокруг оси шейки и небольшого скольжения в области сустава бу​горка ребра, осуществляются колебательные движения ре​берной дуги вперед и назад, вверх и вниз, подобно движени​ям дужки ведра. В верхних ребрах преобладает элемент вра​щения, в нижних — скольжения.
Лопатку относят к скелету верхней конечности, распола​гается же она в области грудной клетки позади II-VII ребер. Нижний угол находится на уровне остистого отростка Суш и верхнего края VIII ребра. Реберная поверхность несколь​ко вогнута и образует подлопаточную ямку, заполненную подлопаточной мышцей. Применительно к задаче исследо​вания нормальной и патологически измененной грудной клетки важны некоторые особенности конгруэнтности ре​берной и лопаточной поверхностей грудной клетки — в ус​ловиях «плоской» или «круглой» спины.
В норме различают следующие формы грудной клетки: цилиндрическую, коническую и плоскую, короткую (обыч​но коническую), длинную (обычно плоскую), широкую и уз​кую. Вертикальный размер грудной клетки — кратчайшее расстояние между верхним краем грудины и передним краем X ребра. Поперечный и передне-задний размеры определя​ются с помощью толстого циркуля. На форму грудной клет​ки и жизненную емкость легких оказывают влияние физиче​ские упражнения и, естественно, положение внутренних ор​ганов. Угол между реберными дугами (подгрудинный) тупой при короткой грудной клетке — у пикников и меньше пря​мого при длинной грудной клетке — у астеников.
2.1.4. Мышцы позвоночника
Мышцы позвоночника под влиянием импульсов из нервной системы обеспечивают его сложнейшую ортоста-тику и динамику. Вопросы морфологии, физиологии и па​тофизиологии данного аппарата (иннервация, трофика, би​омеханика, включая спиральную фиксацию и пр.) связаны со стержневыми проблемами вертеброневрологии, и о них речь будет в каждой главе. Здесь остановимся на деталях анатомии, представляющих интерес для вертеброневролога. Основные стороны анатомии удобно рассмотреть на приме​ре мышц поясничного отдела позвоночника.
Глава П. Некоторые сведения по анатомии и лучевой диагностике норм, и дистроф. пораженного позвоночника

11
[image: image23.jpg]M. serratus anterior

M. serratus posterior
inferior

7,
/
/ ’

M. latissimus dorsi

. sacrospinalis
. erector spinae

. multifidus
. obliquus externus

abdominis

. gluteus medius
. piriformis

M. gemellus
superior
M. obturatorius
internus




Рис. 2.10. Длинные мышцы спины. Справа они показаны контурирующимися под поверхностным листком торако-люмбальной фасции (как это имеет место в положении стоя при легком наклоне вперед). Слева фасция надрезана. Тонкий медиальный край нижней части вы​прямителя спины, слегка прикрывающий латеральную часть многораздельной мышцы, здесь не показан; мышечные контуры представ​лены так, как они определяются на живом визуально и при пальпации.
В поясничной области различают восемь слоев: 1) кожа; 2) подкожная клетчатка; 3) поверхностная фасция; 4) глубо​кий слой подкожной клетчатки; 5) пояснично-грудная фас​ция; 6) три слоя мышц: выпрямитель спины, многораздель​ная, вращающие и межпоперечные; 7) костно-фасциальный слой; 8) предпозвоночные мышцы: большая и малая пояс​ничные — с медиальной стороны и квадратная пояснич​ная — с латеральной стороны. Таким образом, интересую​щие нас мышцы находятся между пятым и седьмым слоями.
Под слоем подкожно-жировой клетчатки располагается поверхностная фасция, напоминающая нити паутины. Глу​бокими волокнами она соединяется с собственной фасци​ей. Собственная фасция — пояснично-грудная — плотная соединительнотканная оболочка, покрывающая весь пояс​ничный отдел (рис. 2.10). Толщина ее на поперечном разре​зе достигает 0,7-0,8 мм. Медиальный край фасции плотно сращен с надостистой связкой и остистыми отростками, а нижний край плотно срастается с крылом подвздошной кости и крестцом. В области наружного края выпрямителя спины вглубь и к середине (к поперечным отросткам) от по​верхностного листка фасции отходит глубокий листок. По​верхностный и глубокий листки, прикрепляясь к позвоноч​нику на протяжении всего поясничного отдела и выше, об​разуют мышечное ложе, на поперечном разрезе имеющее форму треугольника. В это мышечное ложе заключен вы​прямитель спины.

Что касается мышц позвоночника, то заметим, что мы считаем обозначение всей этой группы спорным. Согласно данному выше определению позвоночника (не его скелета, а всей функциональной системы), межпозвонковые мыш​цы являются вертебральными, а не паравертебральными.

В практических целях удобно называть позвоночными и по​верхностные длинные мышцы, зоны начала и прикрепле​ния которых расположены на позвонках. Позвоночные мышцы, включая мелкие мышцы глубокого слоя, иннерви-руются теми же грудными нервами, оболочечной ветвью ко​торых является и синувертебральный нерв Люшка. Такой же является обратная ветвь грудного нерва (передняя ветвь — межреберная). Обратная (межпозвоночная ветвь) и иннер-вирует собственные мышцы позвоночника. Они по-разно​му развиты на разных уровнях в зависимости от особеннос​тей функции мышцы. С учетом литературных данных и спе​циальных анатомических исследований наших сотрудников И.З.Марченко (1972), Ш.С.Изосимовой и Л.А.Кадыровой (1979) важные для невропатолога сведения сводятся к сле​дующему.

Самой мощной и длинной мышцей поясничного отдела является выпрямитель спины — мышца, выпрямляющая позвоночник (рис. 2.11). Она залегает вдоль всего позвоноч​ника от крестца до затылочной кости. Начинается от задне​го отдела бугристости подвздошной кости, от дорзальной поверхности крестцовой кости, от остистых отростков ни​жних поясничных позвонков и отчасти от поверхностного листка грудо-поясничной фасции. Направляясь вверх, мышца делится в поясничной области на три части: лате​ральную — подвздошно-реберную, медиальную — остистую и расположенную между ними длиннейшую. В составе длиннейшей мышцы у 4 из 16 обследованных нашим со​трудником трупов четко выделялся самостоятельный пучок (Хижняк О.И., 1971). Он короче предыдущих и расположен под первыми двумя мышцами. Начинается он на гребне подвздошной кости, крестце и прикрепляется к поперечно-
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Рис. 2.11. Короткие (сегментарные, глубокие) мышцы спины. Мышца, выпрямляющая позвоночник, убрана.
му отростку третьего поясничного позвонка. Поэтому, по-видимому, указанный поперечный отросток часто бывает более развит, чем другие. По внешнему виду поясничная часть выпрямителя спины напоминает половинку писчего пера, острием обращенного вниз, и занимает пространство между XII ребром и крылом подвздошной кости. Общая длина этой части выпрямителя спины в зависимости от рос​та равна 16-21 см, ширина — 6-8 см. На уровне остистого от​ростка третьего поясничного позвонка мышечные волокна постепенно в виде клина (острие «пера») переходят в сухо​жилие, которое идет вниз, постепенно расширяясь, и на уровне первого крестцового позвонка достигает 3-4 см в ширину. На всем этом протяжении сухожилие сверху по​крывает нижележащую многораздельную мышцу, как бы выполняя роль ее дополнительной фасции.

Многораздельная мышца — одна из длинных мышц по​ясницы, относясь к поверхностному слою, хорошо опреде​ляется пальпаторно, а у худых субъектов — визуально. Од​новременно она выполняет частично функции глубоких и коротких мышц. В связи с этим в нашей клинике данной мышце при обследовании больных уделяется особое внима​ние. Сверху и снаружи многораздельная мышца прикрыта выпрямителем спины. Ее полусухожильные пучки заполня​ют пространство между остистыми и суставными отростка​ми позвонков на грудном и верхнем поясничном уровнях. Ниже третьего поясничного позвонка мышца постепенно расширяется, выходит за пределы линии суставных отрост​ков и приобретает вид треугольника, вершиной обращенно​го вверх, а основанием — вниз. Проекцией ее на коже будут линии, проведенные: медиальная — по наружному краю ос​тистых отростков, латеральная — отступая кнаружи от пре​дыдущей линии на 1,5-2 см, до третьего поясничного по​звонка. С этого уровня и вниз линия постепенно уклоняет​ся кнаружи на 4-4,5 см от медиальной линии (см. рис. 2.11).

Толщина и ширина мышцы неравномерны. Толщина на уровне второго поясничного позвонка составляет 3-3,5 см, а общая глубина залегания — 1,2-1,5 см. Эти сведения край​не важны для невропатолога. Они указывают, в какой мере фантастичными являются ставшие привычными представ​ления о паравертебральных точках как якобы «корешко​вых». Прощупывая эту область, палец врача оказывает дав​ление не на крупные нервные стволы, а на толстые фасции, сухожилия и чрезвычайно толстый мышечный слой с его нервными рецепторами.

Многораздельная мышца в виде отдельных мышечных пучков начинается на крестце, задней ости крыла под​вздошной кости, идет косо вверх под углом 70-80° снаружи внутрь и прикрепляется к верхушкам остистых отростков позвонков, перекидываясь через 2-4 позвонка выше. Начи​ная с четвертого поясничного позвонка и выше, мышечные пучки нижним концом прикрепляются к сосцевидным от​росткам позвонков. Начальным местом прикрепления мышцы на поясничном уровне являются сосцевидные от​ростки, т.е. отростки суставных отростков верхних пояснич​ных позвонков (Rauber А., 1903; Sobbota L., 1905; Воробь​ев В.П., 1938; Тонкое В.Н., 1962 и др.).
Латеральный край многораздельной мышцы покрыт тонкой собственной фасцией, через которую хорошо про​свечивают сухожилия мышечных пучков. Собственная фас​ция многораздельной мышцы хотя и тонкая, но довольно прочная на разрыв и, по-видимому, предназначена для сдерживания бокового напряжения этой мышцы. Волокна этой фасции идут в косом направлении винтообразно снизу вверх, изнутри кнаружи, пересекая в поперечном направле​нии ход мышечных волокон. Как уже упоминалось, в меж​мышечном пространстве между выпрямителем спины и многораздельной мышцей проходят кровеносные сосуды.
Глава II. Некоторые сведения по анатомии и лучевой диагностике норм, и дистроф. пораженного позвоночника
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К длинным мышцам поясницы относят и вращающие. Имеются длинные, более поверхностно расположенные, и короткие — глубокие. Длинные вращающие мышцы на​поминают сигары, расширенные в центре и суживающиеся к периферии. Нижний конец их сухожильный, верхний — мясистый. Протяженность длинных мышц колеблется от 5 до 9 см. Более длинные расположены между I и II, II и IV поясничными позвонками и достигают 9 см. Короткие рас​положены между II грудным и II поясничным и III и V по​ясничными позвонками и равны 4,5-5 см. Мышечные пуч​ки сухожильным концом начинаются на сосцевидных отро​стках, идут вверх под углом 70-75°, перебрасываются через один позвонок и прикрепляются к основанию остистого от​ростка. Глубина их залегания — 2-3 см, увеличивается в ка-удальном направлении. Длина коротких — 2,5-3 см, шири​на — 0,8-1,2 см, толщина — 0,4-0,5 см. Нижним концом мы​шечные пучки начинаются там же, где и длинные, идут вверх под углом 60-70° медиально, прикрепляются к основа​нию остистого отростка и к дуге вышележащего позвонка. В нижней точке прикрепления мышечные пучки имеют ин​тимную связь с капсулой межпозвонкового сустава.
Короткие мышцы позвоночника представлены межости​стыми и межпоперечными. Межостистые мышцы, парные, в количестве 2-3 с каждой стороны, начинаются и прикреп​ляются к остистым отросткам. Мышечные волокна идут не строго вертикально вверх. Под углом 75-80° они отклоняют​ся вентрально, имеют подобно латеральным межпопереч​ным мышцам треугольную форму, обращенную вершиной вверх и внутрь, основанием — вниз. Вершина сухожильна, основание мясисто. Медиальной поверхностью указанные мышцы плотно прилегают к межостистой связке, латераль​ной — к вращающим и многораздельным мышцам. Эти мышцы непостоянны на всем протяжении поясничного от​дела позвоночника. Так, у 9 из 16 трупов нашим сотрудни​кам не удалось их выделить между IV и V поясничными по​звонками и первым крестцовым. Возможно, их препаровка на этом уровне требует каких-то особых приемов, но в лите​ратуре указаний по этому поводу нет. Межпоперечные мышцы, согласно нашим исследованиям, состоят из двух самостоятельных пучков: вентральных и дорзальных. Све-

дения, содержащиеся в некоторых атласах о делении меж​поперечных мышц на медиальные и латеральные, требуют пересмотра (рис. 2.11 ирис. 4.9).
Т.к. функция этих мышц крайне важна для деятельности позвоночного сегмента, приводим детальное их описание.
Вентральные межпоперечные мышцы простираются между поперечными отростками смежных позвонков ши​роким вертикальным пучком на протяжении почти всего поперечного отростка. С вентральной стороны эти мышцы имеют хорошо выраженную фасцию. Их толщина, «мощ​ность», возрастает в каудальном направлении от 1-1,5 мм между первым и вторым позвонками до 4-5 мм между чет​вертым и пятым. Они наиболее длинны между вторым и третьим позвонками — 3,3-3,5 см. Дорзальные межпопе​речные мышцы в первых двух межпоперечных промежутках делятся на ясно выраженные медиальные и латеральные пучки. Медиальные протягиваются от добавочного отрост​ка вышележащего позвонка до поперечного отростка ниже​лежащего, латеральные — между поперечными отростками. Эти мышцы обычно, но не всегда, сверху мясисты, а в ни​жней части сухожильны. По нашим данным (Марченко И.З., 1972, 1995), дорзальные межпоперечные и вращательные (медиальная группа) — преимущественно фиксирующие, а более латеральные межпоперечные и вращающие мыш​цы — рычаговые, фазические. В следующих промежутках дорзальные мышцы чаще представлены одним пучком, рас​положенным между добавочными отростками смежных по​звонков. По направлению книзу эти мышцы, в противопо​ложность вентральным, становятся все более сухожильны​ми и тонкими: 3-4 мм в первом и 0,8-1,1 мм в четвертом промежутках. Угол наклона дорзальных мышц во фронталь​ной плоскости по отношению к вертикали уменьшается от 30° в верхних сегментах до 0° в нижних сегментах.
Обнаруживались также самостоятельные мышечные пучки, переходящие на гребень подвздошной кости от по​перечных отростков четвертого и пятого поясничных по​звонков, и пучки, переходящие с поперечного отростка пя​того позвонка на латеральные части крестца. Межпопереч​ные мышцы подобны вантам на корабле, удерживающим мачту в вертикальном положении (Лебедкин СИ., Гер-
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Рис. 2.12. Формирование лордоза за счет большой поясничной мышцы: а — схематическое изображение нижнепоясничного позвонка (вид сверху). Корень дужки своим наружным краем является продолжением боковой поверхности тела позвонка; б — схематическое изо​бражение верхнепоясничного позвонка (вид сверху). Корень дужки отходит медиальнее. Остается участок задней поверхности тела по​звонка (стрелка), где и прикрепляются глубокие пучки большой поясничной мышцы; в — схематическое изображение поясничного от​дела позвоночника (вид сбоку) и некоторых пучков большой поясничной мышцы. Видно, что прикрепляющиеся к верхнепоясничным позвонкам мышечные пучки обеспечивают лордозирование.
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ко П.Я., 1963). Глубина залегания мышечных пучков увели​чивается в каудальном направлении, для дорзальных пучков она равна 2,5-3 см, для латеральных колеблется от 3,5 до 5 см. Они участвуют в разгибании позвоночного сегмента. Кроме того, одностороннее сокращение латеральных пуч​ков вентральных межпоперечных мышц, судя по всему, приводит и к боковому сгибанию — сколиозированию в данном позвоночном сегменте. Между вентральными и дорзальными пучками у основания поперечного отростка над его верхним краем проходит сосудисто-нервный пучок, ветви которого иногда с вентральной стороны огибают мы​шечные пучки вращающих мышц, выходя на «поверхность» между вращающими и межостистыми мышцами.
Под выпрямителем спины на всем протяжении пояснич​ного отдела располагается глубокий листок фасции, кото​рый в виде веера прикрепляется к верхушкам поперечных отростков, XII ребру и подвздошной кости. В средней части глубокого листка имеются 3-4 овальных отверстия для про​хождения кровеносных сосудов.

Осторожно иссекая фасцию, можно обнаружить квад​ратную мышцу поясницы. Квадратная мышца поясницы — плоский тяж, внизу прикрепляющийся к крылу подвздош​ной кости, вверху — к XII ребру, с медиальной стороны — к поперечным отросткам.

Большая поясничная мышца лежит кпереди от квадрат​ной. Своей дорзальной поверхностью она прилежит к пе​редней поверхности поперечных отростков поясничных позвонков. Глубина залегания большой поясничной мыш​цы неодинакова. Она увеличивается в каудальном направ​лении и колеблется от 3,5 до 5,5 см на уровне IV-V пояснич​ных позвонков. Эта мышца начинается от боковой поверх​ности тела XII грудного и поясничных позвонков кроме пя​того, передней продольной связки, межпозвонковых дис​ков, поперечных отростков и их связок. Мышечные пучки прикрепляются на теле XII грудного позвонка и первого поясничного несколько кзади, в 0,5-0,7 см от вертикальной оси тела этих позвонков. Чем ниже расположен позвонок, тем более кпереди смещается место прикрепления этой мышцы. Так, на четвертом поясничном позвонке место прикрепления большой мышцы поясницы находится при​близительно на расстоянии 1 см кпереди от вертикальной оси тела позвонка. Таким образом, создается впечатление, что верхние пучки этой мышцы являются антагонистами нижних. Если же рассматривать действие этой мышцы в положении стоя, то и верхние, и нижние ее пучки выпол​няют одну и ту же работу — формируют лордоз. Верхние пучки тянут «свои» позвонки несколько кзади, нижние — кпереди (рис. 2.12).
Мышцы позвоночника в области малоподвижного груд​ного отдела развиты меньше, чем в поясничном и шейном отделах. Это, во-первых, мышцы межостистые, межпопе​речные, а также мышцы, поднимающие ребра. Их пучки ве​ерообразно расходятся от поперечных отростков к углам нижележащих ребер и прикрыты выпрямителем спины. Это, во-вторых, короткие мышцы: выпрямляющая позво​ночник, или (неудачно) крестцово-остистая. На грудном уровне она составлена тремя стволами. Наиболее мощный, средний — длиннейшая мышца спины. Она начинается от поперечных отростков поясничных и нижних шести груд​ных позвонков и, следуя вверх, прикрепляется к попереч​ным отросткам всех грудных позвонков и к углам десяти ни-
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жних ребер. Кнутри от этого ствола располагается медиаль​ный ствол — остистая мышца спины. Она начинается от ос​тистых отростков верхних поясничных и двух-трех нижних грудных позвонков, прикрепляясь к остистым отросткам верхних (Тц-Tvn) позвонков. Кнаружи от длиннейшей рас​полагается подвздошно-реберная мышца спины. Начина​ясь вблизи углов нижних пяти-шести ребер, она прикрепля​ется узкими сухожилиями к углам верхних пяти-семи ребер. Дистрофические изменения в этой мышце и ее болезнен​ность нередко оказываются причиной ошибочного диагно​за плеврита (Kelly M., 1944) или грудной жабы (Good M.G., 1950). Выпрямитель спины прикрывает поперечно-остис​тую мышцу. Входящая в ее состав многораздельная мышца, которая на поясничном уровне определяется визуально и пальпаторно, здесь располагается весьма глубоко. Ее ко​сые пучки идут снаружи кнутри, снизу вверх от поперечных отростков к остистым. Еще глубже в том же направлении проходят пучки вращающих мышц, а поверхностнее, ближе к выпрямителю спины и более длинными пучками распола​гается полуостистая мышца спины. Функция названных трех частей поперечно-остистых мышц — вращение при од​ностороннем и разгибание при двустороннем действии. Чем глубже слои этих мышц, тем короче их пучки и тем локаль​нее их воздействие. Чем поверхностнее слои вращающих мышц, тем более обширно по протяжению позвоночного столба указанное воздействие. Разгибатели спины частично действуют и как вспомогательные мышцы вдоха.
Если, кроме перечисленных мышц, учесть также и мус​кулатуру передней брюшной стенки, противостоящую оп​рокидывающему моменту, то станет ясной аналогия, кото​рую провел Н.А.Бернштейн (1926): мышцы вокруг позво​ночника подобны по своей функции растяжкам или вантам цепочной мачты (рис. 2.13). По мнению этого автора, мыш​цы туловища — это не только двигательный, но и структур​ный элемент, без которого прочность позвоночника мало отличается от нуля. Согласно результатам анатомо-физио-логических исследований Э.Ю.Остен-Сакена (1926), выну​тый из трупа позвоночник обладает большей подвижнос​тью, чем туловище у живого человека, у которого движения эти тормозятся функцией мышц. Защита костно-хрящевых и связочных структур позвоночника за счет его мышечного футляра особенно четко выступает при резких физических напряжениях. Согласно A.Schanz (1927), человек перед
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Рис. 2.14. Работа одновременного рефлекторного сокращения всех мышц туловища на сжатие позвоночника.

подъемом тяжести, защищая позвоночник от перегрузки, как бы натягивает вокруг него «пневматическую шину»: он сначала делает глубокий вдох, замыкает голосовую щель, напрягает грудные и брюшные мышцы. Эта «шина» должна принять на себя часть давления поднимаемой тяжести (рис. 2.14). В таком мышечном корсете особую роль играет повышаемое при напряжении брюшных мышц внутри-брюшное давление, обеспечивающее опору для пояснично​го отдела позвоночника спереди (Сазонов В.П., 1986). Сле​довательно, мускулатура туловища не только является ком​пенсатором статической недостаточности позвоночника, но и выполняет по отношению к нему защитную функцию. Позвоночник является, таким образом, весьма жесткой конструкцией. В поясничной области ему приходится вы​держивать тяжесть всего туловища с руками и головой и преодолевать изгибающие моменты этого груза, а также внешнего воздействия при нарушении равновесия, т.е. де​формации всех видов: сжатие, растяжение, изгибы, круче​ние.

2.1.5. Кровоснабжение
Кровоснабжение грудного и поясничного отделов позво​ночника обеспечивается ветвями аорты, шейного отдела — позвоночной артерией. Соответствующие корешковые ар​терии проникают через межпозвонковые отверстия в позво​ночный канал. Один или два крупных артериальных ствола вступают в тело каждого позвонка сзади. Последние делят​ся на четыре ветви, которые, направляясь вперед, идут вверх, вниз, вправо и влево. Артериальные стволики, подхо​дящие к поверхности позвонка, анастомозируют с сосудами длинных связок. Нередко один артериальный источник пи​тает два позвонка. В последнем случае инфекционный, на​пример туберкулезный, процесс может начинаться в облас​ти диска. Кровоснабжение поясничной части позвоночника со всеми его органотканевыми компонентами осуществля-

ется через поясничные артерии — пристеночные ветви брюшной аорты. Это четыре парных сосуда, отходящие от задней стенки аорты и направляющиеся латерально на уровне I-IV поясничных позвонков. Две верхние ветви про​ходят позади ножек диафрагмы, две нижние — позади боль​шой поясничной мышцы. Над поясничными артериями пе​рекидываются соединительнотканные тяжи в виде мости​ков, и оба сосуда оказываются расположенными в своеоб​разных костно-фиброзных каналах, которые предохраняют артерии от сдавливания. Достигнув поперечных отростков позвонков, каждая поясничная артерия у межпозвонкового отверстия делится на переднюю и заднюю ветви. Передняя, идя позади квадратной мышцы, направляется к передней стенке живота, а задняя идет к мышцам и коже поясницы. Перекидываясь над спинномозговым нервом, каждая дор-зальная ветвь у заднего края межпозвонкового отверстия де​лится на латеральную и медиальную мышечно-костные вет​ви. По пути к мышцам задние ветви отдают спинальные вет​ви. Поданным В.Н.Кравчук (1975), они чаще исходят непо​средственно из поясничных артерий. Как правило, спи-нальная ветвь распадается на два артериальных сосуда, из которых один направляется к передней стенке позвоноч​ного канала, другой — к спинному мозгу. К задней стенке позвоночного канала отходит самостоятельно артериаль​ный сосуд or дорзальной ветви поясничной артерии на уровне заднего края межпозвонкового отверстия. Передние ветви вступают в межпозвонковые отверстия и направляют​ся, как уже было упомянуто, к передней стенке позвоночно​го канала. Кровоснабжение диска претерпевает значитель​ные изменения в течение онтогенеза. До 25-26-летнего воз​раста обеспечивается ветвями шести сосудов: двух дорзаль-ных, двух вентральных, двух аксиальных. Артериальные ве​точки создают мостообразные соединения — «аркады». Со​суды проникают в диски из тел позвонков (Obermuth H., 1930). Сплетения сосудов гуще на передней поверхности дисков (Радченко Е.И., 1958). С завершением периода роста тела, к 25-26 годам сосуды диска облитерируются уже пол​ностью, питание осуществляется диффузией через гиалино​вые  пластинки.  Это  «идеальное»  (Obermuth  H.,   1930; Coventry M., 1945), т.е. бессосудистое, состояние диска сме​няется в пожилом возрасте состоянием изнашивания. В ме​сте надрывов идет врастание сосудов, но эта реваскуляриза-ция диска относится уже к явлениям патологическим.
Венозный отток от позвонков, твердой мозговой оболоч​ки и частично от спинного мозга осуществляется мелкими венами, идущими рядом с одноименными артериальными стволиками. Эти мелкие вены несут кровь в венозные маги​страли, расположенные внутри позвоночного канала. Два передних внутренних позвоночных сплетения называются продольными позвоночными синусами. Они идут между твердой мозговой оболочкой и задней продольной связкой. Два задних внутренних позвоночных сплетения находятся впереди дужек. Эти продольные магистрали связаны между собой поперечными венами. Из венозных магистралей кровь оттекает через ответвления, идущие в межпозвонко​вых отверстиях в сторону позвоночных вен (Baacke H., 1957). Веноспондилографические исследования показали, что вены позвоночника, с одной стороны, и вены спинного мозга и его оболочек, с другой стороны, обособлены, не имеют выраженных анастомозов (Begg А., 1954; Регеу О., 1956; Schobinger R., 1960).
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Ортопедическая неврология. Синдромология
2.1.6. Иннервация позвоночника
До недавнего времени считалось общепринятым, что ко​стные, эпидуральные и оболочечные структуры в области позвоночника иннервируются преимущественно возврат​ным нервом (синонимы: синувертебральный, менингеаль-ный, оболочечный нерв — Luschka H., 1850)1. Это чувстви​тельный нерв. Его волокна возникают в спинальных мозго​вых ганглиях и оставляют канатик несколько дистальнее их. Подобно тому, как возвратный менингеальный нерв Ар​нольда направляется из Гассерова ганглия кзади к оболоч​кам, к мозжечковому намету, также и из спинальных ганг​лиев подобный нерв — синувертебральный — возвращается в позвоночный канал через свое же межпозвонковое отвер​стие. Войдя в позвоночный канал и делясь на ветви, он на​правляется вверх и вниз (Tsukada К., 1938; Roof P., 1940). Ветви одной и другой стороны встречаются в области зад​ней продольной связки. Иннервация задней стенки позво​ночного канала обеспечивается ответвлениями или от ука​занных нервов, или от белых соединительных ветвей. Име​ется «перекрывание» соседних зон, что объясняет широкое распространение поясничных болей при грыже лишь одно​го диска. Термин «менингеальная ветвь» не полностью отра​жает назначение нерва, т.к. он иннервирует не только твер​дую мозговую оболочку, но и надкостницу тел и дужек по​звонков, включая венозные эпидуральные сплетения (Ткач З.А., Зяблое А.И., 1964). В его состав входят мякотные афференты, через которые следуют импульсы к телам кле​ток спинальных ганглиев. Таким образом, болевые и ре​флекторные проявления при патологии в области позво​ночного канала в первую очередь обусловлены поражением окончаний возвратного нерва Люшка. Нейропептид Р, уча​ствующий в сенсорике и проводимости, был обнаружен в задней продольной связке и его не оказалось в фиброзном кольце и желтой связке (Korkala О. et ai, 1985). Ряд особен​ностей болевого синдрома объясняется тем, что нерв Люш​ка является не только соматическим, но и вегетативным. Отходя одной более толстой ветвью от общего ствола спин​номозгового нерва, он двумя другими тонкими отходит от серых соединительных ветвей ближайших ганглиев симпа​тического ствола и от поясничного сплетения (Отелин А.А., 1965; Suseki К. et ai, 1996). На шейном уровне, где имеется сплетение позвоночной артерии, симпатические волокна к задней стенке идут от него. Все названные нервы разветв​ляются в костях, связках, сосудах и оболочках спинного мозга.
Благодаря макро- и микроскопическому исследованию под бинокулярной лупой, удалось получить уточненные сведения об иннервации позвоночника (Отелин А.А., 1965; Bogduk N., 1988). Оказалось, что каждый позвонок получает до 30 нервных стволиков, из которых часть идет глубже над​костницы самостоятельно или сопровождая сосуды. Источ​никами стволиков являются: 1) канатик; 2) его задняя ветвь; 3) передняя ветвь; 4) нерв Люшка; 5) симпатические узлы пограничного ствола; 6) серые соединительные ветви. Наи​большее количество веточек в области шейных позвонков отделяется от симпатического ствола и нерва Люшка. Во​локна из симпатического ствола создают сплетения на бо​ковой поверхности пары позвонков. Инкапсулированных рецепторов здесь нет, а имеются свободные нервные окон-

чания в виде остриев, пуговок, петелек, что объясняет высо​кую болевую чувствительность надкостницы. В других час​тях позвонка, в надкостнице также содержится мало инкап​сулированных рецепторов. От канатика три-четыре ветви направляются в дужку и корень поперечного отростка, в толщу желтых связок. От задней ветви канатика волокна идут в капсулу сустава и остистый отросток. При этом над​костничные волокна ответвляются от стволиков, иннерви-рующих глубокие мышцы спины. Наиболее обильно снаб​жена свободными и инкапсулированными рецепторами надкостница в области межпозвонковых отверстий.
На шейном уровне ветви синувертебрального нерва на​правляются вверх, иннервируют капсулу соответствующего диска, ее поверхностные и глубокие слои (Bogduk N., 1988). Чувствительные волокна связок позвоночника и твердой моз​говой оболочки идут в составе нерва Люшка. Субдуральные волокна этих нервов особенно выражены в шейном отделе.
Безмиелиновые нервные волокна обнаружены в перед​них и задних продольных связках и в фиброзном кольце (Jung A., BrunschwigA., 1932; Мальков Г.Ф., 1946; Lindeman К., Kuhlendahl Н., 1953; Sturm А., 1958; Fernstrom U., 1960 и др.). P.Roofe (1940) установил, что фиброзное кольцо иннервиру-ется обнаженными окончаниями тонких безмиелиновых волокон. В боковых его отделах А.А.Отелин (1965) находил осумкованные фатерпачиниевы тельца. В задней продоль​ной связке волокна оканчиваются в форме клубочков. Не​которые волокна связаны с кровеносными сосудами. Все анатомы и физиологи сходятся на том, что существует общ​ность чувствительной иннервации капсул позвоночных сус​тавов, связок и мышц, сходство тех же рецепторных телец Руффини и Пачини. При этом, однако, отмечают и некото​рые особенности рецепторики капсул суставов.
V.D.Wyke (1967, 1979) в согласии с данными других авто​ров выделяет в суставных капсулах 4 типа рецепторов: 1,11 и III — механорецепторы, IV— ноцицепторы.
I
тип образован инкапсулированными тельцами, волокна
слегка миелинизированы. Это рецепторы, длительно адапти​
рующие наружные слои капсулы к растяжению, оказывают
рефлекторные воздействия через мотонейроны мышц всего
тела, включая даже мышцы глаз, вызывают парасимпатичес​
кое торможение ноцицептивных афферентов IV типа.
II тип образован инкапсулированными коническими и продолговатыми тельцами, волокна хорошо миелинизи​рованы. Эти рецепторы, быстро адаптирующие глубокие слои капсулы к растяжению, оказывают рефлекторно-фа-зические воздействия на мускулатуру позвоночника и ко​нечностей и вызывают кратковременное пресинаптическое торможение ноцицептивных импульсов.
III тип — типичные рецепторы связок и мест прикрепле​ния сухожилия к кости. По форме это длительно адаптиру​ющие органы Гольджи. Их нет в капсулах суставов. Образо​ваны одиночными веретенообразными широкими тельца​ми, волокна обильно миелинизированы, возможно, тоже тормозят ноцицептивные импульсы.
IV тип — неинкапсулированные, голые (свободные), тонко миелинизированные ноцицепторы, повсеместно встречающиеся в фиброзных тканях связок, капсул и быст​ро реагирующие на механические и химические раздраже​ния. Они вызывают боль и рефлекторные ответы попереч​но-полосатых и гладких мышц.
1 По свидетельству A.Steindler (1940), нерв был описан J.Purkinge еще в 1845 г.
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Следует, однако, указать, что вопрос об иннервации фи​брозного кольца остается спорным. A.Jung и A.Brunschwig (1932), G.Wiberg (1949), C.Hirsch и Schajowich (1953), D.Stellwell (1956) нервных окончаний в нем не нашли.
В иннервации диска и других образований позвоночни​ка вегетативные нервы принимают существенное участие (см. 6.1.5.2). Что же касается нижнепоясничных корешков, то они лишены симпатических волокон. Известно, что Якобсонов спинальный симпатический центр и соответст​вующие эфферентные симпатические волокна в составе пе​редних корешков, а также белые соединительные ветви от​сутствуют ниже II поясничного спинального сегмента. Ис​точник вегетативных нарушений при патологии нижнепо​ясничного уровня следует искать не в сдавленном корешке, а в других структурах.

Передние ветви спинальных нервов образуют сплетения. Иннервация посегментарная. Задние ветви тех же нервов иннервируют глубокие мышцы, кожу шеи, спины и крест​цовой области. Выйдя из задних межпозвонковых отвер​стий, они ниже грудных ПДС и крестцово-подвздошных связок образуют коннективы — заднее пояснично-крестцо-во-копчиковое сплетение (Trolard Р., 1882; Соколов В.В., 1947). Особенно обильное скопление связей, петель отмече​но в задней длинной крестцово-подвздошной связке кнару​жи от двух верхних крестцовых отверстий. Ветви нижних крестцовых и копчиковых ветвей объединяются в задних крестцово-поясничных связках.

2.2.  Дистрофические поражения позвоночника и их лучевая диагностика
Представления о дегенеративных и дистрофических про​цессах в позвоночнике и соответствующие дефиниции ме​няются по мере приобретения все новых фактов макро-, микро- и рентгеноанатомии (Rokitansky К., 1844; Рох​лин Д.Г., 1930, 1941; ШенкА.К., 1935; Каган М.И., 1937; Та-гер И.Л., 1949-1971; Гейнисман Я.И., 1953; Рубашева А.И., 1961, 1967; Жарков П.Л., 1981, 1983 и др.). Во избежание тер​минологического и понятийного разночтения считаем це​лесообразным опираться на классические труды G.Schmorl, HJunghans (1932) и Н.С.Косинской (1961, 1966). В послед​ней работе строго различаются проявления изношенности, т.е. возрастные изменения — спондилез, и патологии, деге​неративно-дистрофические поражения — остеохондроз. Ранняя возрастная изношенность позвоночника является выражением недостаточного биологического совершенства человека. Это его дань природе за переход в вертикальное положение (Reischauer F., 1955; Sturm A., 1968; Сак Н.Н., 1990).
На данном филогенетическом этапе нижнешейные и ни​жнепоясничные отделы позвоночника с его мышцами ока​зались в неблагоприятном положении. Перегрузки падают на короткое плечо системы рычага первого рода, на пояс​ничную область (рис. 2.15). Длинное плечо рычага — туло​вище удлиняется при вытянутых вперед руках.
В теоретической механике считается, что общий вес те​ла сконцентрирован в центре тяжести — вся масса тела как бы сосредоточена в этой точке. У мужчины ростом 165 см и весом 60 кг общий центр тяжести для верхней половины
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Рис. 2.15. Один из рычаговых механизмов позвоночника. Пере​грузка пояснично-крестцового диска в момент подъема тяжести определяется действующими силами рычага первого рода с точкой опоры О. Соотношение его длинного плеча (Р, туловище) и корот​кого (ниже точки опоры — часть поясницы) — '/9. Поэтому в ни​жнепоясничном отделе позвоночника при подъеме тяжести возни​кает растягивающая сила Q, которая в 10 с лишним раз больше на​грузки Р.

тела до таза, т.е. той его части, которая своим средним ве​сом в 29 кг оказывает давление на пресакральныи диск, располагается на 14 см выше центра тяжести туловища в области I поясничного позвонка, а от пресакрального диска — на высоте 32 см. При вытянутых вперед руках этот центр находится на высоте 37 см и впереди от фронтальной плоскости на 6 см (Огиенко Ф.Ф., 1970). F.Bradford и R.Spurling (1945), S.Mathiash (1956) произвели расчеты силы, действующей по закону рычага на пресакральныи диск в момент наклона тела при удерживании груза в вытя​нутых вперед руках. Были получены ориентировочные ци​фры: у первых авторов — 1600 фунтов, у второго автора — 1500 кг при удерживании груза в 100 кг. Согласно расчетам Ф.Ф.Огиенко (1969), в момент отрыва груза от пола позво​ночник подвергается компрессии, превышающей исход​ную нагрузку по меньшей мере в 9,5 раза. Эта сила аморти​зируется дисками. Если в них имеются дегенеративные из​менения, легко может возникнуть разрыв фиброзного кольца, выпадение пульпозного ядра. По расчетам A.Nachemson (1976), у человека весом 70 кг при наклонен​ном вперед туловище под углом 20° удержание руками гру​за в 15 кг сопровождается нагрузкой в 200 кг на диски Lni-iv-Liv-v- Эта нагрузка уже составляет 300 кг, когда угол на​клона достигает 70°. Такая же большая нагрузка в 300 кг возникает и в момент наклона туловища на 20° при подъе​ме груза в 50 кг. Столь неблагоприятные отношения и со​здают условия для раннего изнашивания дисков в нижне​поясничном и нижнешейном отделах — «плата за прямо-хождение». В зависимости от характера движения позво​ночника точкой опоры могут быть при сгибании (последо​вательно) пульпозное ядро, передние края диска или смеж​ных позвонков; при разгибании — пульпозное ядро, меж-
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позвонковые суставы и даже остистые отростки; при на​клонах — пульпозное ядро и один из суставов. В обычном вертикальном положении люмбосакральный диск мужчи​ны весом 60 кг и ростом 165 см испытывает нагрузку 1,35 кг/см2.

При вытянутых же горизонтально вперед руках позво​ночник проявляет функцию рычага 1 -го рода. Его длинное плечо, простирающееся от точки опоры — люмбосакраль-ного диска вверх, удлинено за счет вытянутых рук. В этих условиях сила сжатия диска составит 66 кг. Если в вытяну​тых руках удерживать груз в 10 кг, то и на этот раз для сохра​нения равновесия момент противодействующей силы мышц-разгибателей спины должен быть равным моменту силы тяжести верхней половины тела, но с добавлением си​лы груза. В данном случае, по расчетам Ф.Ф.Огиенко (1970), общая сила сжатия диска составляет уже 26 кг. При легком наклоне вперед эта сила увеличивается вдвое сравнительно с обычным ортоградным положением, со​ставляя 60,6 кг, а при сгибании туловища под углом 90° она уже составляет 210 кг, т.е. превышает нагрузку в вертикаль​ном положении в 7 раз. Если при этом удерживать груз в 30 кг, она уже составляет 480 кг. В этом положении проти​водействующая сила реализуется уже за счет одних лишь пассивных, главным образом связочных, элементов — мышцы уже выключены (Floyd F., Silver P., 1950; Эниня Г.И., 1959 и др.). Отсюда частота разрывов межостистых связок ниже остистого отростка IV поясничного позвонка (Risanen P., 1960; Селиванов В.П., 1966). Если в этом поло​жении не удерживать груз, а отрывать, поднимать с пола, сила сжатия также составит 480 кг, но она может быть и зна​чительно большей, т.к. необходимо преодолеть еще инер​цию массы. Позвоночник в данном варианте выполняет уже функцию особого рычага III рода: обе силы располага​ются по одну сторону от точки опоры, и активная сила на​ходится ближе к ней.

При изучении распилов более 3000 позвоночников чело​века G.Schmorl и H.Junghans (1929) наблюдали дистрофиче​ские изменения в перегружаемых нижнепоясничных и ни​жнешейных дисках. С годами дегенеративно-дистрофичес​кие изменения дисков и прилежащих костно-фиброзных тканей прогрессируют, начиная с 3-4-го десятилетия и ста​новясь к старости уделом всех людей. Фиксирующие (им​мобилизующие) разрастания тел позвонков, связок — это приспособительные физиологические механизмы защиты от микро- и макротравматизации. Таков деформирующий спондилез.

2.2.1. Деформирующий спондилез
Деформирующий спондилез в своем наиболее распрост​раненном варианте является следствием первичных дис​трофических изменений фиброзного кольца с отторжени​ем его шарпеевских волокон от костной краевой каемки те​ла позвонка. При движениях позвоночника студенистое ядро, сохраняющее свою упругость, вытесняет в сторону фиброзное кольцо. Это усиливает нагрузку на края тел по​звонков и приводит также к натяжению передней продоль​ной связки, которая обызвествляется в месте своего при​крепления к каемке. Так, по современным воззрениям, об-

разуются спондилотические разрастания — «клювы», «уси​ки», кольцевидный остеофитоз. При последующем разрас​тании у смежных позвонков образуются фиброзные и кост​ные соединения. Высота тел и межпозвонковых дисков су​щественно не изменяется, замыкающие пластинки не все​гда утолщаются. Согласно данным И.Л.Клионера (1957) и Т.П.Виноградовой (1957), костные «спондилотические» выступы — не обызвествленные связочные структуры, сросшиеся с позвонком, а продолжение спонгиозы тела по​звонка, губчатая ткань. Существуют и другие варианты формирования тех же спондилотических разрастаний, на​пример локальных травматических или компенсаторных над очагом туберкулезного спондилита (Шенк А.К., 1935; Короткша PH., 1960). Так или иначе, при спондилезе по​звоночника сегмент не расшатан, а, наоборот, фиксирован костными разрастаниями за счет увеличения поверхности тел позвонков и суставных отростков. Рентгенологические симптомы спондилеза характеризуются, во-первых, рас​пространенностью процесса, захватом не одного, а многих сегментов (исключение — гигантские локальные разраста​ния при травме). Они представлены, во-вторых, деформа​цией тел позвонков, передними и боковыми выступами тел позвонков. Эти выступы, в отличие от костных разраста​ний, наблюдаемых при остеохондрозе, направлены не го​ризонтально, а вертикально. Высота дисков долго остается нормальной.

2.2.2. Остеохондроз1
Термин внедрен в клиническую литературу A.Hildebrandt (1933). В начальной стадии нет изменения фиброзного коль​ца и гиалиновых пластинок. В основе процесса лежит пер​вичное поражение пульпозного комплекса взрослого челове​ка. В начальной стадии наступает высыхание и некроз ткани ядра, потеря его тургора. В центре образуется полость с крош-кообразным содержимым. Эту стадию G.Schmorl (1932) обо​значил как хондроз. Затем начинается секвестрация и фраг​ментация внутренних слоев фиброзного кольца с разрушени​ем его волокон от центра к периферии. Наружные волокна выпячиваются в угол между телом позвонка и передней про​дольной связкой. Со временем, наряду с изменениями фиб​розного кольца и гиалинового хряща, уплотняются подхря-щевые пластинки, на них определяются мелкие хрящевые разрастания (макро- и микроскопические исследования Coventry M. et al., 1945). В.С.Майкова-Строганова (1959) на сагиттальных распилах позвоночника показала распростра​нение склероза вглубь тела позвонка. Одновременно проис​ходят регрессивные изменения. Развиваются кистоподобные образования, уменьшаются вертикальные размеры тел по​звонков. Наиболее часто, согласно патологоанатомическим материалам (Miller J.A. et al., 1988), страдают диски LjV-v и Lin-rv- Это не соответствует клиническим данным о более частом поражении дисков Liv-v и Lv-S| (см. ниже).
Рентгенографическая картина остеохондроза в различ​ных стадиях изучалась М.Е.Альховским (1939), И.ЛТагером (1949), А.Е.Рубашевой и В.А.Сизовым (1961) и др. и схема​тически показана на рис. 2.166, г.
Спондилографические признаки остеохондроза характе​ризуются уплощением диска (уменьшением высоты межпо-
1 Этим термином в прошлом обозначали асептический некроз костей, субхопдрально расположенных участков скелета. Ныне эти по​ражения называют остеохондропатией — см. БМЭ.
Глава II. Некоторые сведения по анатомии и лучевой диагностике норм, и дистроф. пораженного позвоночника
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Рис. 2.16. Схематическое изображение морфологических и рентгенологических признаков остеохондроза: а — нормальный межпозвон​ковый диск (вид сверху). Пульпозный комплекс в центре, окружен фиброзным кольцом; б — контуры рентгенограммы смежных позвон​ков и рентгеноневидимого между ними межпозвонкового диска в боковой проекции: 1 — замыкающие пластинки, 2 — краевая каемка, лимбус; в — фаза распада диска, остеохондроз; г — схема соответствующей рентгенологической картины остеохондроза: утолщение и не​ровность замыкающих пластинок тел позвонков, краевые параллельно направленные разрастания; сопутствующий межпозвонковый ар​троз (стрелка) — утолщение и неровность замыкающих пластинок суставных отростков.
звонковой щели), утолщением и неровностью замыкающей пластинки, уплотнением отделов кости, краевыми горизон​тально направленными костными разрастаниями, сдвигом смежных тел позвонков, лучше выявляющимися при разги​бании или сгибании туловища. Смещение вышележащего позвонка кзади по отношению к нижележащему в условиях экстензии называется ретро- или псевдоспондилолистезом, если это смещение превышает 1-2 мм. Такая «разболтан​ность» сегмента — одно из рентгенологических проявлений синдрома, которое ортопеды определяют как нестабиль​ность позвоночного сегмента. Симптом выявляется при рентгенологическом исследовании с разгибанием в поясни​це, еще лучше — с растяжением (Friberg Q., 1987). В некото​рых случаях весьма информативны спондилограммы в бо​ковой проекции в условиях вертикальной нагрузочно-раз-грузочной пробы (Вислый А.Л., 1993). По существу «расша​танность» ПДС (локальная гипермобильность) является первейшим признаком остеохондроза, проявлением не из​менения, а поражения, болезни, срыва опорно-двигатель​ной функции позвоночника на уровне одного его звена.
В этом месте прошу читателя перевести дух, чтобы с чув​ством отдать дань глубокого уважения морфологам, биохи​микам, ортопедам-хирургам, выполнившим серьезную ра​боту по изучению пульпозного ядра и его дистрофии. Зада​димся, однако, одним вопросом.

Итак, пульпозное ядро, инициирующее остеохондроз, считалось гомогенным (его даже пытались заменить проте​зом). При его дистрофии только и оставалось, что удалить его хирургической ложкой или (чудо техники!) отсосать эн​доскопически. Такова ли суть самого распространенного хронического заболевания у человека?
Вспомним, что и великий Гиппократ считал головной мозг слизью, которая течет в носовые ходы. И мы, грешные дети нашего поколения, долго считали пульпозный ком​плекс упругим студнем. Читатель убедится, что пульпозный комплекс взрослого человека — это сложно функциониру​ющий орган (см. гл. 14); что он нуждается в прямых и обрат​ных связях с соседними сегментами и со всем организмом; что он, подобно зрелому головному мозгу, не дан функцио​нально человеку с рождения; что остеохондроз в современ​ном понимании — не «дегенерация или ... эпифизарный не​кроз ... центров оссификации» (Stedman's Medical Dictionary). Та остеохондропатия — другая болезнь.
Х.Ф.Файзиев и А.Д.Калашник (1969) считают характер​ным для остеохондроза и некоторое уплотнение тел позвон​ков, смежных с пораженным диском. Ранним симптомом остеохондроза является описанная нами скошенность пе​редних углов тел позвонков (1962). На КТ и МР-томографи-ческой картине дистрофических поражений позвоночника мы остановимся в главе о диагнозе.
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Рис. 2.17. «Задний контурирующий остео​фит» тела Lv позвонка (стрелка). Слева — спондилограмма, справа — схема: 1 — за​мыкающая пластинка; 2 — лимбус. Виден псевдоспондилолистез Ly.
2.2.3. Хрящевые узлы
Хрящевые узлы (грыжи) возникают обычно на фоне ос​теохондроза. Другого происхождения хрящевые узлы, выпа​дающие вверх или вниз, т.е. в сторону тел позвонков, — хря​щевые узлы тел позвонков. Это так называемые узлы или грыжи Шморля, возникающие вследствие дистрофии или травмы замыкающих пластинок (McCallJ., 1985). Они лока​лизуются в дорзальных отделах замыкающей пластинки при флексионных перегрузках и в середине — при аксиальных перегрузках (Kohlbach W., 1989). Если грыжи одинаковы, они клинически малозначимы. Впрочем, нередко проник​новение грыжи Шморля в тело позвонка может сопровож​даться болью. В зависимости от локализации прорыва раз​личают боковые, задние и задне-боковые узлы тел. Наличие многих узлов тел в грудном отделе приводит к образованию юношеского кифоза с клиновидной деформацией позвонков, фиброзом диска и фиксацией соответствующего отдела по​звоночника. Образованием хрящевых узлов объясняют утолщение тела позвонка при травматическом спондилите. На рентгенограммах они распознаются по склерозирован-ному третьему контуру поверхности тела позвонка.
Проникновение ткани одного пораженного диска в тела смежных позвонков при нечеткости границ соответствую​щих костных дефектов может имитировать картину тубер​кулезного спондилита — псевдоспондилитическая грыжа диска (Guerundon С. et al, 1964). От грыжи Шморля следует также отличать уплотнения псевдоинфекционного генеза (Williams J.L. et al., 1968), когда в замыкающей пластинке через 1-2 месяца после начала болей появляется участочек деминерализации, в котором затем возникает склероз, за​хватывающий большую часть тела позвонка. Такие уплот​нения выявлялись иногда после дискэктомии и при болез​ни Бехтерева. Грыжи Шморля в передних отделах тел по​звонков иногда отторгают его секвестр (см.рис. 2.18 а), оп​ределяемый на снимке как треугольная тень. Ровные края, а порою и реактивные уплотнения на скошенном теле по​звонка позволяют отличить эту тень от тени травматичес​кого секвестра (Lamb D.W., 1954; Косинская Р.С., I960; Ру-башева А.Е., 1967; Попелянский Я.Ю. и соавт., 1966; Ша-ков И.И., 1966; Borics J., Duclos Н., 1972). О возможном кли​ническом значении этих образований см. ниже. Хотя это и не травматический секвестр, о его отношении к травме см. гл. «Этиология».

Хрящевые узлы дисков — грыжи диска — это передние, задние, задне-боковые грыжи с выпадением студенистого ядра через дистрофически измененное или травматически поврежденное фиброзное кольцо. Соотношение частот бо​ковых и срединных грыж — 1:2 (МоделкинА.П., 1979). В вы​павшей массе студенистого ядра клетки пролиферируют и заполняют позвоночный канал и межпозвонковое отвер​стие, обусловливая картину корешковой компрессии. Тка​ни, окружающие узел, склерозированы, в них впаяны нер​вы, по направлению к ним пролиферируют сосуды. При по​степенном развитии узлы проходят фазы формирования, фиксации и обратного развития.
Хотя сам диск рентгеноневидим, диагноз его грыжи до​вольно прост в тех случаях, когда имеется спондилографи-ческая триада Вагг'а (1947): уплощение диска, сколиоз и сглаженность лордоза на уровне пораженного позвоноч​ного сегмента. Однако такая полная картина, по крайней мере на поясничном уровне, встречается не чаще, чем у 15% больных (Arseni С, Simionescu М., 1973). Применение функ​циональных проб (см. ниже) делает спондилографическое исследование более информативным. Но и на обычных об​зорных рентгенограммах имеется ряд существенных допол​нительных признаков остеохондроза и грыжи диска.
Рентгенографически при грыже диска обнаруживается иногда заострение заднего нижнего угла краниально распо​ложенного тела позвонка. Позже, когда развивается «остео​фит» — экзостоз, иногда формируется контурирующий с краниальной стороны выпавшего диска (рис. 2.17). Экзо​стоз простирается на 1/3-1/2 всей массы узла в межпозвон​ковое отверстие. Закругленный в виде выемки нижний кон​тур такого «остеофита» моделирует верхний край грыжи (KovacsA., 1950; Hadley L., 1951; Баранов Л.И., 1964, 1968). Другой рентгенологический симптом задней грыжи — ос-теопороз задне-нижнего угла тела позвонка, испытывающего воздействие со стороны выпавшего диска (Schnitzer G., 1961). Уплощение диска на рентгенограмме зависит от вели​чины выпавшей массы. Обызвествление выпавшей массы диска — это был, пожалуй, до внедрения ЯМР единствен​ный прямой спондилографический симптом грыжи диска, но встречается он весьма редко (Knutsson F., 1942, 1944; Гей-нисманЯ.И., 1953).
Что касается уплотнения при спондилезе, то А.А.Лем-берг (1966) с помощью буккиграфии и гисторентгенографии подтвердил относительную сохранность межпозвонковых
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Рис. 2.18. Симптом скошенности тела позвонка. Варианты: а — обызвествление выпяченной вперед части фиброзного кольца (горизон​тальная стрелка); утолщение противолежащих замыкающих пластинок на этом уровне наиболее выражено в области скошенности; б — скошенность верхнего края тела Cvi параллельна нижней линии «клюва» тела вышележащего позвонка — скошенность моделируется вы​шележащим «клювом»; в — хрящевой узел передней части тела Cvi —скошенность в виде ступеньки; г — врожденный блок тел Qn-iv, под​вывих в суставе Ctv-v, на теле недоразвитого позвонка Сц «скошенность» в виде ступеньки, но без утолщения замыкающих пластинок — недоразвитие лимбуса.
щелей, но лишь на первых этапах развития спондилеза. В последующем уплотняются противолежащие замыкаю​щие пластинки, значительно увеличиваются губовидные разрастания передних отделов тел позвонков, соответствен​но месту прикрепления передней продольной связки. Ис​точником этих разрастаний являются не только костеобра-зующие элементы позвонка, но и трансформационная ос-сификация периферических участков смещенного дистро​фически измененного диска. Участки эти в 71 % обызвеств-ляются (Rathke К, 1932). Реже (в 6,5%) происходит обызве​ствление пульпозного ядра. В 1958 г. H.Luschka описал ме-лоподобные включения в студенистом ядре. На рентгено​граммах этих ядер находят расплывчатые затемнения, кото​рые R.Beneke (1897) оценил как обызвествления. H.Schmorl (1951) стал различать первичные (дистрофического, отнюдь не травматического генеза) и вторичные (например, при ту​беркулезе) обызвествления. H.Heldt (1934), обобщив лите​ратурные материалы, писал о хронически-ревматических обызвествлениях. Эти процессы в области студенистого яд​ра и фиброзного кольца особенно характерны для пожилых (Rathke К, 1932). Возможность обызвествлений диска у де​тей паталогоанатомы отрицают, а рентгенологи их выявля​ли в качестве исключительного раритета (Рейнберг С.А., 1964). В случае распространенного кальциноза пульпозных ядер следует заподозрить алкаптонурический охроноз (см. ниже). Нередко рентгенологически выявляются признаки обызвествления подвздошно-поясничной связки. Мы вы​являли их иногда и на трупах. При анализе 2834 рентгено​грамм Л.А.Кадырова обнаружила изменения пояснично-подвздошных связок в 5,5%, чаще среди женщин. Опреде​лялось усиление тени в местах прикрепления к верхней зад​ней ости подвздошной кости, неравномерные утолщения и обызвествления. Лишь в 31 наблюдении более молодых пациентов эти изменения были связаны с ревматическими поражениями позвоночника ив 15% — с болезнью Бехтере​ва (известна общая тенденция к окостенению связочной ткани при коллагенозах).
С внедрением MP-томографии стала возможной визуа​лизация грыжевых секвестров и утолщений желтой связки (ModicM.etal, 1984).
Итак, прямые спондилографические признаки остеохон​дроза встречаются редко, косвенные же можно схематичес-

ки определить так: 1) локальное изменение конфигурации ПДС, а на снимках с функциональными пробами — сдвиг смежных позвонков; 2) уменьшение высоты межпозвонко​вого пространства; 3) утолщение, неровность и горизонталь​ные разрастания замыкающих пластинок, иногда в форме краниального контурирующего остеофита; 4) иногда остео-пороз задне-нижнего угла над пораженным диском.
При MP-томографии в 11% находят признаки жировой дегенерации в телах позвонков (Холин А.В. и соавт., 1994).
Нами (1962) обращено внимание на часто встречающий​ся симптом шейного остеохондроза, выявляемый на боко​вых рентгенограммах, — скошенность тела позвонка в облас​ти передней части краевой каемки. В этом случае на снимках выявляется пологий или крутой спуск линии верхней замы​кающей пластинки. Среди больных шейным остеохондро​зом этот симптом был отмечен нами в 17%, а затем С.С.Ши-фриным (1965) - в 20%, И.И.Камаловым (1989) - в 17%, причем этот автор придает скошенности большее диагнос​тическое значение, чем уплощению диска. Примерно у 25% среди больных с этим симптомом мы наблюдали скошен​ность тела смежного позвонка. Линии проекций замыкаю​щих пластинок, расходясь под углом, как бы охватывают находящуюся между ними часть выпяченного вперед диска. Генез этого симптома становится особенно ясным в тех слу​чаях, когда имеется обызвествление передней части фиб​розного кольца (рис. 2.18). Как следует из приведенных схем, «стертость» тела позвонка, его скошенность формиру​ется, «моделируется» выпяченным вперед диском. Выра​женность утолщения в области деформации замыкающей пластинки косвенно указывает на интенсивность и продол​жительность статических и динамических нагрузок, способ​ствующих возникновению процесса. Если к периоду обсле​дования позвоночный сегмент уже обездвижен фиброзом диска, костными спайками и пр., феномен скошенности служит свидетельством истории развития данной формы патологии диска.
Несколько сходные со скошенностью рентгенологичес​кие картины могут наблюдаться при расположенном в пе​реднем отделе хрящевом узле тела позвонка (рис. 2.18 в) и при недоразвитии краевой каемки (рис. 2.18 г).
Некоторые авторы высказывались в пользу единого па​тогенеза при всех формах дистрофического изменения и по-
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ражения позвоночника (Тагер И.Л., 1949; Morton D., 1951; Aufdermauer М., I960; Иргер И.М. и соавт., 1963). Чем глубже развивается процесс при остеохондрозе, тем в большей сте​пени присоединяются признаки спондилеза: «клювы», «усики», вовлечение соседних сегментов. При далеко за​шедшем спондилезе в отдельных сегментах возникает упло​щение диска и утолщение замыкающих пластинок, т.е. фор​мально признаки остеохондроза. Итогом репаративного процесса является фиброз диска, приводящий к обездвижен​ности данного позвоночного сегмента. На поясничном уровне такая дифференциация возможна чаще. Однако в клиническом плане важно то, что при спондилезе на од​ном уровне (с соответствующей фиксацией позвоночного сегмента) соседние диски нагружаются в большей степени. В таких условиях создаются возможности для остеохондро​за в указанном соседнем диске, а также для возникновения хрящевого узла. В отдельных случаях у больных остеохонд​розом обнаруживается на рентгенограммах обызвествление диска, чаще в грудном и шейном отделах (Sigman С, Silverstein С, 1962), находят также полоски обызвествления не передней, а задней продольной связки (или паутинной оболочки — оссифицирующий арахноидит). Эти изменения по признаку оссифицирования близки к спондилезу, но со​четаются, как упомянуто, с остеохондрозом (Семенова-Тян-Шанская В.В., Сидорова Т.Г., 1973). Своеобразным вариан​том спондилеза считают и фиксирующий лигаментоз Форе-стье (ForestierJ., Rotes-GuerolJ., 1950), пластинчатое обызве​ствление передней продольной связки, соседствующей с интактными позвонками и дисками.
Таким образом, существует взаимное переплетение всех трех процессов: спондилеза, остеохондроза и хрящевых уз​лов. Клиницисты нередко объединяют все три формы тер​мином «остеохондроз» в широком смысле слова. Это оправ​дано при наличии клинических проявлений со стороны больного ПДС. При отсутствии основного элемента данной триады — самого остеохондроза подобное определение не оправдано.
На практике важно определить отношение выпяченной массы к позвоночному каналу, к прилегающим к задней продольной связке оболочкам спинного мозга, к корешку, ее величину. F.Bucheit et al. (1975) с помощью специальных контрастных методик выделили топографические формы грыжи диска с ретрокорпоральными секвестрами. Фраг​менты могут располагаться пре- и ретролигаментарно, лег​ко мигрируя вниз, реже вверх и располагаясь либо впереди корешка, либо позади него, преламинарно.
По мере развития дистрофического процесса величина грыжи увеличивается, все более и более угрожая указанным структурам. Отсюда стремление клиницистов определить стадии грыжевого процесса с учетом величины грыжи и сте​пени вовлечения связок, оболочек и корешков. Наиболее четко классифицируют I стадию выпячивания — протрузии при сохранном фиброзном кольце и II стадию выпадения — пролапса, собственно грыжи, когда мякотное ядро выпада​ет через дефект этого кольца (Friberg S., 1941). W.Duncan, T.Hoen  (1942)  предложили  рассматривать  следующую,

III стадию полного выпадения секвестров с фиброзной фиксацией к ним корешков.
G.Schmorl и H.Junghans (1957) различали следующие ви​ды пролапса диска: пендулирующий, способный к вправле​нию; фиксированный за счет спаек; инкарцерированный, выпавший за пределы диска, но сохранивший связь с основ​ной массой студенистого ядра — без спаек; свободный, сек​вестрированный. Некоторые хирурги пользуются понятием секвестра грыжи диска для обозначения неотделившейся ча​сти грыжи и потерявшей прямую связь с фиброзным коль​цом. Они применяют термин «секвестрированная протру-зия», т.е. секвестр внутри фиброзного кольца (Луцик А.Я., 1994). Применение термина в такой интерпретации по-сво​ему оправдано, когда подобный секвестр ущемляется в тре​щине фиброзного кольца при мануальной терапии.
Различают и изолированную резорбцию диска, характе​ризующуюся его уплощением, наличием вакуумов в нем, сморщиванием желтой связки на данном уровне, отсутстви​ем реактивных уплотнений тел позвонков и наличием спа​ек, выпотеванием фибрина, уменьшением венозного ри​сунка со стазом в корешках (Williams Р.С., 1932). Картина ЯМР характеризуется потерей сигналов в Ti (темный диск), а позже — вокругдисковым просветлением до половины ка​нала в Т2 (Crock К, 1990).
В литературе наиболее принята классификация стадий по L.Armstrong (1952). Автор обобщил изложенные выше представления о стадийности процесса.
I
стадия. Начальные дистрофические изменения в студе​
нистом ядре и задней части фиброзного кольца, которое на​
бухает, выпячивается по направлению к позвоночному ка​
налу, раздражая рецепторы задней продольной связки
и твердой мозговой оболочки. Появляются боли в спине1.
II
стадия. Смещенное пульпозное ядро располагается
в выпятившейся части фиброзного кольца, через дефект ко​
торого она выпадает, — грыжа диска. В этой стадии Э.И.Ра-
удам (1965), Р.И.Паймре (1966, 1973) различали подстадию
А с подсвязочным расположением грыжи через прорванную
заднюю продольную связку, а в редких случаях — и подста​
дию В, когда диск перфорирует твердую мозговую оболочку,
попадая в надпаутинное пространство. Для второй стадии
клинически характерно появление корешковых симптомов
и, нередко, грубых антальгических компонентов вертеб-
рального синдрома.
III
стадия. Дегенерация пролабированного диска, воз​
можная как подсвязочно, так и в эпидуральном пространст​
ве за пределами перфорированной задней продольной связ​
ки. Начинается рассасывание или обызвествление частей
диска, его фиброз. В области разрыва задней продольной
связки могут образоваться костные разрастания («остеофи​
ты»). Выпадение секвестров часто вызывает рубцово-спаеч-
ный асептический эпидурит. Непосредственное давление на
корешок уменьшается, и течение болезни приобретает хро​
нический характер. Будучи «идеальным показанием» для
оперативного вмешательства (Tilscher В., Hannad L., 1990),
секвестр лучше всего выявляется компьютерной или МР-
томографией.
1 Некоторые нейрохирурги различают описываемое выпячивание как протрузию локальную, в отличие от «диффузного» выбухания диска над поверхностью тел позвонков (т.е. в отличие от одного из вариантов «негрыжевого остеохондроза» по Рутенбургу М.Д., 1973). Иногда диск, кажущийся нормальным, при его осмотре во время операции все же размягчен и обнаруживает протрузию, когда больной меняет положение тела («скрытый диск» по Dandy W, 1941). Корешок при этом нередко спаян с задними отделами диска. Возникающие при этом разрывы задних отделов фиброзного кольца называют «простыми задними разрывами» (Fernstrom U., 1960).
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Предпринимались попытки более детальной классифи​кации, казалось бы, весьма остроумные и логически оправ​данные. P.Hanraets (1969) выделил выпячивание одного лишь фиброзного кольца и кольца вместе со студенистым ядром, A.Steindler (1947) — подвижную и ущемленную гры​жу, Б.Л.Дубнов (1967) — эластичную и секвестрированную протрузию, а также пролапс секвестра. Однако берет верх стремление к простоте, поэтому в практике пользуются классификацией Армстронга. Наиболее простая классифи​кация дисковой грыжи представлена в главе «Классифика​ция» руководства «The Pediatric Spine, N.Y., 1994, v. 2»: 1) протрузия, 2) пролапс сублигаментозный, 3) пролапс транслигаментозный, 4) пролапс с секвестром диска.
Поскольку самым подвижным в поясничном отделе яв​ляется IV сегмент (область самого высокого диска), здесь наиболее часто начинается дистрофическое поражение. Так, поданным Р.И.Паймре (1973), среди 1100 оперирован​ных поражение пресакрального (V) диска выявлено в 39%, а IV поясничного диска — в 48%. Частое поражение преса​крального диска, по мнению G.Fletcher (1947), определяет​ся несоответствием сагиттального диаметра тела V позвонка и диаметра тела первого крестцового позвонка.
2.2.4. Спондилоартроз
Спондилоартроз является третьей формой дистрофичес​кого поражения позвоночника. Это, по мнению многих ав​торов, не самостоятельный вариант. В условиях расшатан​ности позвоночного сегмента, в особенности уплощения диска, а также при гиперэкстензии в суставе соответствую​щего ПДС, вначале «разбалтывается» капсула. Она лишает​ся своих эластичных свойств вследствие уменьшения числа эластических и увеличения числа фиброзных волокон. Од​новременно и частично вследствие этого меняется анатоми​ческая пригнанность суставных поверхностей — конгруэнт​ность, неизбежна микротравматизация суставного хряща и других суставных тканей под влиянием повседневных ста-тико-динамических нагрузок. Замыкающие пластинки сус​тавных поверхностей, чаще в нижележащем позвонке дан​ного ПДС (Продан А.И. и соавт., 1992), становятся неров​ными, склерозированными. Появляются краевые разраста​ния, которые направлены во все стороны, включая и зону у.ежпозвонкового отверстия (Junghans Н., 1931). В суставной полости увеличивается или уменьшается количество сино-знальной жидкости, меняется внутрисуставное давление. Иногда там образуются внутрисуставные хрящевые тела Продан А.И. и соавт., 1992). Этим определяются патологи​ческие изменения во взаимоотношениях между суставными поверхностями, которые невозможны в здоровом суста​ве. — взаимное соскальзывание по оси сустава, блокирова​ние и пр. Особое значение в развитии спондилоартроза придают врожденной и наследственной суставной гипермо​бильности ПДС (Key J., 1927; Carter С, Wilkinson R., 1964; Bird H. etal., 1978). В клиническом плане допускают различ​ные варианты спондилоартроза: функциональный гипер​мобильный, органически гипермобильный, функциональ​но гипомобильный и органически гипомобильный (Весе-.-.овский В.П., 1991). Так формируется вторичный спондило​артроз при остеохондрозе. В.Л.Дубнов (1967) выявил его на рентгенограммах поясничного отдела в косых проекциях у 60 из 91 обследованного. При этом спондилоартроз встре-

чается одинаково часто как на уровне грыжи диска, так и на других уровнях. Высок и процент этих изменений среди на​селения вообще. F.Guntz (1943, 1958) на препаратах, а И.Л.Тагер и В.Ф.Куприянов (1937) на рентгенограммах об​наружили поясничный артроз в 15%. На шейном уровне он встречается реже. Даже среди больных остеохондрозом он выявлен лишь в 11% (Попелянский А.Я., 1978).
Впереди сустава располагается корешок, который в сте-нозированном межпозвонковом отверстии может подверг​нуться компрессии, микротравматизации, чему способству​ет «разболтанность» суставов, сублюксация (Echols D., Rehfeldt К, 1949; Саруханян В.О., 1955; Schlesinger P., 1955; Стары О., Обрда К, 1958; Клионер И.Л., 1962; Williams P., 1965; Гонгальский В.В., 1993). На поясничном уровне эти не​благоприятные условия усугубляются с возрастом, когда значительно уменьшается площадь межпозвонковых отвер​стий (Бурдей Г.Д., 1966).
Все сказанное объясняет, почему различные авторы еще со времени J.Sicard (1924) вновь и вновь возвращались к во​просу о роли межпозвонковых суставов в развитии кореш​ковых и других вертеброгенных синдромов (Putti F., 1910, 1927; Goldwait J., 1911; Brailsword J., 1929; Новожилова Д.А., 1933; Smith A., 1934; Storck H, 1934; Hohmann G., 1934; Абра​мов A.M., Росин Ш.А., 1936; Кроль М.Б., 1936; Вильчур О.М., 1938; Здрилюк СИ., 1938; Балабан Я.М., 1939; Horwitz Т., 1940; Brocher J., 1955; Taillard W., 1955; Gunter R. et ai, 1957; Hirsch C, 1958; Elefant E., 1960; Косинская H.C, 1961; Кока-рее Л. Ф., 1961; Keller G., 1962; Zuckschwerdt, 1964; Рох​лин Д.Г., 1965; Чаклин В.Д., 1965; Альтман З.Б., Скоро-мец А.А., 1966; Money, Robertson, 1976; Dvorak J., 1982; Plamandon A. et ai, 1988; Dvorak J. et al., 1990 и др.). Некото​рые авторы, в особенности J.Hirschman (1957), H.Weber (1962), спондилоартрозу не придают значения.
До настоящего времени недостаточно изучены анатоми​ческие особенности капсул межпозвонковых суставов. Са​мой свободной из них является капсула сустава С|_и. Из дру​гих наиболее растяжимы капсулы суставов Cy-vi и Cjv-v- He удивительно, что вывихи без переломов на шейном уровне имеют место лишь в сегментах на участке Civ-Cvh. У детей с признаками дизонтогений растяжимы капсулы Сщ^у и су​става Крювелье (см. ниже).
В последнее время внимание клиницистов и морфологов было привлечено к внутренним слоям капсул межпозвон​ковых суставов — к менискоидам.
Согласно J.Wolf (1946, 1968), L.Zuckschwerdt et al. (1964), J.Kos (1968), Н.А.Чудновскому и Р.Л.Зайцевой (1986), сус​тавная полость покрыта так называемой хондросиновиаль-ной тонкой и скользкой желатиновой мембраной. Она за​ключает между своими сотами, как в губке, синовиальную жидкость. При полиартритах эта мембрана поражается пер​вой, еще до вовлечения суставного хряща. На различных препаратах трупов пожилых людей, а также в участках пре​паратов, взятых при операциях, находили утолщения от​дельных пластинок, смещения распластанных включений в центральных отделах суставной полости. Во время опера​ций по поводудископатии A.Brugger (1967) наблюдал насто​ящий гидропс межпозвонковых суставов с растяжением их капсул.
В суставных хрящах обнаруживались поверхностные и глубокие некрозы, вплоть до исчезновения хряща. Ино​гда, наоборот, выявляется его разбухание. Отмечались и узу-
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Рис. 2.19. Динамика ущемления ме-нискоида по схеме (К.Левит) — слева; в эксперименте на кроликах при под​вывихе в ПДС (В.В.Гонгальский) — справа. По схеме: а — N, менискоид (черный треугольник) свободно рас​полагается в суставной полости и свя​зан с суставной капсулой; b — сек​вестр менискоида смещен, вмятины в суставном хряще, сустав блокиро​ван; с — при растяжении суставной капсулы секвестр вновь увлекается к капсуле, деблокирование. По патогистологической картине, по​лученной В.В.Гонгальским в экспери​ментах на кроликах: d — в норме; е, f — в динамике при подвывихах (уве-лич. 3,9, ок. 10, гематоксилин-эозин).
ры хряща, проникновение его участков в спонгиозный слой смежной ткани с изменением типа «остеохондроза» или грыжи Шморля. Соответственно меняется и капсула, и многослойный нервный аппарат сустава. Для построения гипотезы блокирования межпозвонковых суставов следует учесть пластические особенности суставного хряща: обыч​но эластичный, он после продолжительного давления на него твердым предметом оставляет вмятину, которая исче​зает по прекращении этого давления через несколько минут после растяжения сустава. При этом менискоид возвраща​ется к своей эксцентрической форме — сустав приобретает прежнее нормальное положение. Описанному механизму деблокирования, выскальзывания менискоида в свое нор​мальное боковое положение способствует синовиальная жидкость, содержащаяся в складках хондросиновиальнои мембраны. Модель на основании всех указанных данных представлена K.Levit (1973) следующим образом (рис. 2.19а, Ь, с). Не все соглашаются с этими взглядами. E.Emminger (1967) признает, что на аутопсии ему лишь в редких случаях удавалось определить патологическую установку суставов с истинными ущемлениями.
В экспериментальных условиях на кроликах секвестры менискоида и вмятины суставного хряща не были отмечены ни разу (не встречались они и Н.А.Чудновским и Р.Л.Зайце​вой, 1986; см. также рис. 5.7, 5.20, 5.21). В норме (d) менис​коид вытянут, приплюснут. Нет отека, нет лишней жидкос​ти в суставной полости. Нет зазора (белой полосы между ме-нискоидом и суставным хрящом). В условиях подвывиха (е, f) менискоид отекает, нарастает клеточная инфильтра​ция, суставная полость растягивается скопляющейся жид​костью, зазор между гипотрофированным менискоидом и суставным хрящом увеличивается.

В последующем (если не достигнуто деблокирование) мениск и остальные артикулярно-периартикулярные ткани подвергаются дистрофическому поражению. Одновремен​но в зонах перегрузки происходит эбурнеация костной тка​ни, в зонах с меньшей нагрузкой — рарефикация (Гонгаль-ский В.В., Мороз Н.Ф., 1998).
На поясничном уровне блокирование суставов возника​ет чаще при так называемом третьем типе таза (по Гутману-Эрдману, см. рис. 3.10 в) в условиях переразгибания в пояс-нично-крестцовом сегменте. Наибольшая статическая на​грузка при этом падает на задние отделы позвоночного сег​мента, т.е. на межпозвонковые суставы.
Боли и другие неврологические проявления усиливаются при разгибательных и вращательных нагрузках, они умень​шаются при сгибательных движениях. Спондилоартроз и другие поражения межпозвонковых суставов выступают и независимо от остеохондроза, в качестве самостоятельных заболеваний. Таковы некоторые данные о возможной пато​логии суставов при остеохондрозе.
Особенностью дистрофической патологии шейного уровня является унковертебральный «артроз». Унковертеб-ральные разрастания (унковертебральные «артрозы» — Giraudi G., 1973; Krogdahl Т., Torgersen О., 1940) встречаются не только при преобладании признаков спондилеза, этот вид патологии отмечен у большинства нами обследованных больных шейным остеохондрозом (86,6%). На задней пря​мой рентгенограмме эта патология представлена разраста​ниями, придающими позвонку сходство с кухонным горш​ком или тарелкой (рис. 2.20).
Очень четко унковертебральный «артроз» выявляется на снимках в косых проекциях. З.Л.Бродская (1973) установи​ла, что при выраженном уплотнении унковертебральных
Глава II. Некоторые сведения по анатомии и лучевой диагностике норм, и дистроф. пораженного позвоночника
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разрастаний они могут определяться и на боковых рентге​нограммах: щель этого «сустава» выступает в форме дугооб​разного просветления на фоне тени тела позвонка. Сравни​тельно редко встречаются обызвествления диска, обычно передней части фиброзного кольца (Sigman С, 1962), и обызвествление задней продольной связки.
Практическая значимость перечисленных признаков оп​ределяется их соотношением с клиническими проявлениями.
Естественно, что компрессия спинного мозга может быть вызвана в равной степени и задним хрящевым узлом диска, и краевыми разрастаниями при остеохондрозе. Компрессия корешка в межпозвонковом отверстии может быть вызвана унковертебральными разрастаниями при остеохондрозе, спондилезе, хрящевом узле или самим хрящевым узлом, фо-раминальной грыжей. Отсюда следует, что если бы рентгено​логи и располагали возможностью по картине спондило-граммы дать клиницисту в каждом отдельном случае четкое заключение о наличии хрящевого узла диска, остеохондроза или спондилеза, само по себе такое заключение не определя​ло бы во многих случаях клинический диагноз. Это предпо​ложение, высказанное в первом издании настоящего руко​водства (1974), подтверждается ныне повседневной практи​кой, когда мы располагаем компьютерной лучевой диагнос​тикой, что можно проиллюстрировать примером (рис. 2.21).
Как и на спондилограмме, у больного отмечен псевдо-спондилолистез Liv — гипермобильность при отсутствии уплощения диска Ljv-v, который слегка выпячен кзади. Между тем больной был стационирован по поводу невыно​симых жгучих болей в пояснице и левой ноге — самый тя​желый из многих приступов, который оставил стойкие вы​падения чувствительности в зоне корешков L5 и S]. При по​вторном ЯМР-исследовании через год то же отсутствие ви​димого субстрата воздействия на корешки. Возможная лег​кая деструкция медиального участка заднего нижнего угла тела Ly в связи с возрастным остеопорозом никак не рас​крывает причину жестокой ишемии корешков L5 и Si.
H.Junge (1952) сопоставил результаты спондилографиче-ского исследования 920 человек без жалоб и 245 больных с болями в шее, надплечье и руке. Результаты исследования представлены на рис. 2.22. Сравнение приведенных диа​грамм показывает, что среди лиц с шейно-плечевыми боля​ми поражение данного отдела позвоночника встречается ча​ще, чем среди лиц без соответствующих синдромов. После 50 лет дистрофические поражения позвоночника встреча​ются чаще в одной и другой группе лиц. Вывод: спондило-графические исследования у соответствующих больных в возрасте старше 50 лет не имеют самостоятельного диа​гностического значения, уступая в этом отношении клини​ческому обследованию. Обращает на себя внимание также и выраженное нарастание рентгенологических изменений в период 50-60 лет — скачок, который не совпадает с возра​стной динамикой клинических проявлений.
Многие авторы фиксируют внимание на количествен​ной оценке выраженности рентгенологически определяе​мых синдромов поражения позвоночника. Для анализа зна​чимости степени рентгенологически выявленных измене​ний позвоночника в формировании клинических проявле​ний мы разбили наших больных на четыре группы, пользу​ясь критериями G.Saker (1952): 1) легкие изменения — вы​прямление лордоза в одном или нескольких сегментах (+); 2) изменения средней тяжести, например, выпрямление
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Рис. 2.20. Варианты костных разрастаний в области крючковидных отростков: а — норма, б — типа «кухонный горшок»; в — типа «та​релка».
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Рис. 2.21. ЯМР-томограмма больного Ю., 73 лет. Пациент клини​чески прослежен в течение 36 лет (см. главы 4.1.1, 4.1.2). Узкий по​звоночный канал, ретроспондилолистез Liv, выпячивание диска Liv-v, деструкция заднего нижнего угла тела Ly.
лордоза, легкое уплощение диска, небольшие разрастания крючковидных отростков (++); 3) выраженные измене​ния — то же, но со значительным сужением межпозвонко​вых отверстий (+++); 4) очень выраженный остеохондроз с массивными задними экзостозами — сужение межпозвон​ковых отверстий и позвоночного канала (++++).
Обследованные нами 300 больных шейным остеохондро​зом распределились по степени тяжести рентгенологичес-
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Рис. 2.22. Результаты спондилографического исследования шейного отдела позвоночника 245 человек с болями в шее, надплечье или в руке (слева) и 920 здоровых людей (справа) по H.Junge (1952). Черное — выраженные изменения на спондилограмме, серое — средние изменения. По линии абсцисс — возраст.
ких изменений следующим образом: рентгенологические изменения были легкими у 30, средними — у 12, выражен​ными — у 63 и очень выраженными — у 81. Сопоставив вы​раженность рентгенологических изменений и клинических проявлений, мы убедились, что и при легких рентгенологи​ческих симптомах может иметь место грыжа диска, ведущая к тяжелой спинальной компрессии. С другой стороны, у лиц без неврологических синдромов мы нередко находили грубые изменения позвоночника. И, наконец, как показали исследования, анатомическая картина сужения межпозвон​кового отверстия или позвоночного канала обычно тяже​лее, чем картина спондилографическая. Специальные рент​генологические исследования, проводившиеся с интервала​ми в 5-15 лет (Hildebrandt А., 1933; Бродская З.Л., 1966; Henssge J., Bethen П., 1969), показали, что нет параллелизма в клинической и морфологической динамике процесса. При прогрессирующем уплощении задних отделов дисков, а через 10-15 лет — и передних отделов клинические явле​ния могут не нарастать или отсутствовать.
Статистические материалы не решили вопроса о диагно​стической значимости рентгенологического исследования у больных с различными синдромами шейного остеохонд​роза. Поэтому мы избрали путь динамического наблюдения одних и тех же больных с повторным клиническим и рент​генологическим обследованием. В целях выяснения меха​низмов «полома» применялись функциональные нагрузки: делались снимки в условиях измененного положения шеи, в частности в позе максимального сгибания и разгибания. Функциональные нагрузки помогают обнаружить наиболее «расшатанные» или обездвиженные сегменты (Backe S., 1931; Курченкое, 1939; Buitti-Bauml С, 1954; Exner G., 1954; Подольский Ф.У., 1959; Шифрин С.С., 1965; Kamieth К, 1987; Zsemaviczky J., 1987). Это, в свою очередь, позволяет более правильно подойти к оценке неврологических симптомов раздражения или выпадения соответственно пораженному позвоночному сегменту.
Известно, что при уплощении диска уменьшается и вер​тикальный диаметр межпозвонкового отверстия (Turner L., Oppenheimer A., 1936). За счет верхнего суставного отростка при этом одновременно уменьшается и горизонтальный ди​аметр отверстия (Duus P., 1948; Hadley L., 1951). При разги​бании шеи межпозвонковое отверстие становится еще меньше, что усугубляет возможность сдавления корешка. В этих условиях, как писал E.Muntean (1952), возникает «ре-

флекс щажения» — в соответствующем позвоночном сег​менте напрягаются сгибатели шеи (Gaizler G, 1965), разви​вается местный кифоз. Вот почему на снимках с функцио​нальными пробами местный кифоз на пораженном остео​хондрозом уровне остается и при разгибании шеи, осуще​ствляемом остальными сегментами.
Среди 75 больных, обследованных нами с использовани​ем функциональных проб, у 67 человек обнаружено ограни​чение разгибания при сохранном и усиленном сгибании на уровне пораженного сегмента. С наступлением фиброза диска ограничивается также сгибание, а местный кифоз фиксируется в одном положении. При этом не наблюдает​ся, однако, наклона головы вперед. Сохранение равновесия и устойчивость рычаговых механизмов шейного отдела по​звоночника и головы обеспечиваются благодаря компенса​торному лордозу, формирующемуся над уровнем остеохонд​роза, обычно в среднешейных сегментах (Попелянский Я.Ю., 1962). Такого рода механизмы, обеспечивающие устойчи​вость шейного отдела позвоночника, мы назвали «ортопе​дическими». Те же механизмы, которые обеспечивают бла​гоприятные условия для нервных структур, например, мест​ный кифоз, ведущий к декомпрессии корешка, обозначены нами как «неврологические» формы компенсации. Пере​разгибание среднешейного отдела, в свою очередь, приво​дит к расшатанности соответствующих межпозвонковых су​ставов и подвывиху в них (Попелянский Я. Ю., 1962). В 1956 г. была опубликована работа A.Kovacs, который показал воз​можность подвывиха в межпозвонковых суставах шейного отдела позвоночника при переразгибании его у лиц с кон​ституционной слабостью связочного аппарата. Эти измене​ния обнаруживались в возрасте 14-40 лет, когда остеохонд​роз в выраженной степени у многих обследуемых еще не развивается. В норме на боковой рентгенограмме передний угол верхнего суставного отростка позвонка приближается к задней стенке тела вышележащего позвонка. Но тень это​го отростка не накладывается на тень позвонка. Пользуясь боковыми рентгенограммами и томограммами, A.Kovacs показал, что при описанной им гиперэкстензионной суб-люксации передний угол верхнего суставного отростка про​двигается вперед, и тень отростка накладывается на тень смежного позвонка. Задний бугорок поперечного отростка, ограничивающий сзади позвоночную артерию, лежит на линии заднего края тела позвонка. Поэтому продвижение переднего края верхнего суставного отростка в направлении
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Рис. 2.23. Схема нормального двигательного сегмента (а) и подвывих в нем (б) с деформацией позвоночной артерии: 1 — позвоночная ар​терия и вена; 2 — поперечный отросток; 3 — передне-верхний угол тела позвонка; 4 — верхний суставной отросток Су.
кпереди от заднего бугорка поперечного отростка создает условия для деформации позвоночной артерии (рис. 2.23). Сказанное, равно как и возможность костных разрастаний по направлению к каналу позвоночной артерии за счет арт​роза (Альтман З.Б., Скоромец А.А., 1967) или увеличенного в передних отделах суставного отростка, подтверждается и ангиографически (EngesetA., 1948; Бродская З.Л., 1977).
Кроме описанного гиперэкстензионного варианта под​вывиха с аксиальным раскрытием суставных поверхностей, когда между ними образуется угол, иногда отмечается вари​ант подвывиха без гиперэкстензии с одним лишь скользя​щим сдвигом суставных поверхностей. По мнению W.Schneider (1986) и W.C.Hutton с M.Adams (1987), подвы​вих формируется при перемещении нижележащего диска кзади и в сторону. Наши исследования показали, что фено​мен, описанный A.Kovacs, играет важную роль при остео​хондрозе. Известно, что при разгибании и сгибании задние края тел образуют правильную дугу. У больных с дистрофи​ческими изменениями в дисках возможны ступенчатые из​гибы этой линии: соскальзывание вышележащего позвонка вперед при сгибании или назад при разгибании. И.Е.Каза​кевич (1959) указывает, что смещение контура позвонка по отношению к нижележащему при согнутой вперед голове на 1-2 мм является уже симптомом подвывиха.
При переразгибании в одном каком-либо сегменте сус​тавная щель становится видимой на снимке в задней пря​мой проекции. Если такое положение сохраняется долго в области часто повторяющегося или постоянного разгиба​ния, в межпозвонковом суставе развивается местный де​формирующий спондилоартроз (Schmorl G., Junghans О., 1932; Тагер И.Л., 1949; Камалов И.И., 1989; Гонгальский В.Б., 1993). Указывают и на возможность его развития в юношес​ком возрасте: G.Keller (1961) сообщил о головных болях, вызванных артрозом. Среди наблюдавшихся нами больных спондилоартроз выявлен на рентгенограммах в 38,7%, по данным И.И.Камалова — в 19%. Нередко переразгиба​ние возникает по соседству с врожденным или приобретен​ным сращением близлежащих позвонков. Диски и суставы при этом изнашиваются (Рейнберг С.А., 1934; Шенк А.Т., 1934;Дьяченко В.А., 1958; ПопелянскийЯ.Ю., 1963), возника​ет псевдоспондилолистез. Симптом гиперэкстензионной сублюксации мы выявили у больных не только в позе мак​симального разгибания шеи, но и при обследовании в сред​нем положении. Следует учесть, что A.Kovacs при описании

подвывиха основывался на детальном томографическом ис​следовании. Мы полагаем, что в настоящее время, когда сущность феномена в основном уже выяснена, правомерна диагностика его и при простой спондилографии. Однако важным условием оценки достоверности результата иссле​дования является совпадение контуров (накладывание те​ней) левого и правого суставных отростков. При неточной укладке заключение о наличии подвывиха следует делать с осторожностью. Диагностика подвывиха более достовер​на, если на соответствующих снимках в косой проекции вы​является сужение межпозвонкового отверстия соскользнув​шим вперед верхним суставным отростком нижнего по​звонка в данном сегменте. E.Emminger(1967), а вслед за ним некоторые мануальные терапевты представляют данный вид патологии не как подвывих, а как блокирование сустава в порочном положении секвестром менискоида. У детей в значительно большем проценте наблюдений встречаются нарушения взаиморасположения костных структур шейно​го отдела позвоночника со спондилографическими призна​ками дизонтогений и родовой травмы. Наша сотрудница Л.И.Можейко (1994) обнаруживала подвывихи не только по Ковачу, чаще Сщ, С[у, ротационные атланта, но и ретро-и антелистезы, преимущественно Сщ, Civ, реже Сц, недо​статочность связочно-капсульного аппарата верхнего суста​ва головы, поперечной связки атланта. У этих детей были отмечены клинические и допплерографические признаки гемодисциркуляции в вертебробазилярном и каротидном бассейнах.
Среди больных поясничным остеохондрозом МР-томо-графия обнаруживает гипертрофию капсул межпозвонко​вых суставов во всех случаях грыжи диска (Холин А. В. и соавт., 1994).
Среди больных шейным остеохондрозом мы отметили подвывих по A.Kovacs в 27%, причем у некоторых одновре​менно в двух сегментах. По данным нашей сотрудницы И.Р.Шмидт, среди больных с синдромом позвоночной арте​рии гиперэкстензионный подвывих отмечался еще чаще — в 62%. Наблюдения А.А.Луцика (1969), уточненные контра​стно-рентгенологическими исследованиями, показали, что этот процент равен 35. Наиболее часто поражались суставы Симу и Qv-v (89%). Представляет некоторый интерес срав​нение наших материалов с данными К.И.Пархона (1959). При исследовании 78 стариков он находил шейный псевдо​спондилолистез — сдвиг на 1-4 мм — в 22%. Однако это ис-
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Рис. 2.24. Схема рентгенограмм в боковой проекции больной К., 42 г.: а — среднее положение; б — то же через три года; в — максималь​ное сгибание; на уровне сегмента Crv-v сформировался подвывих: тень переднего угла суставного отростка Cv накладывается на тень зад​него угла тела позвонка Cvi (стрелка).
следование проводилось у лиц, не предъявлявших жалоб, связанных с шейным отделом позвоночника.
Примерно также часто встречается поражение периарти-кулярных тканей плечевого сустава. Можно предположить, что остеохондроз — лишь одно из проявлений дистрофичес​ких изменений артикулярно-периартикулярных тканей в организме. Если позвоночные периартикулярные ткани в прошлом были полноценными, они неизбежно подверга​лись перерастяжению после подвывиха. Клинико-рентгено-логические сопоставления позволили выделить специаль​ную форму — спондилопериартриз (Попелянский А.Я., 1978).
Таким образом, гиперлордоз как мера защиты в свою оче​редь ведет к симптомам «полома». Это относится не только к «ортопедической» форме компенсации. Гиперлордоз и под​вывих приводят к симптомам «полома» нервных тканей — симпатического сплетения позвоночной артерии и корешка. Ответом на указанные повреждения может быть новая фор​ма «неврологической» компенсации — сгибание в области под​вывиха. Если такое сгибание удается, оно обеспечивает «не​врологическую» тенденцию, прекращая микротравматиза-цию нервных образований. В то же время оно вступает в конфликт с «ортопедическими» тенденциями — нарушает​ся статика шейного отдела позвоночника. Разрешение кон​фликта возможно достижением фиксированного положения шейного отдела позвоночника в позе выравнивания лордоза или легкого сгибания. Такая относительная иммобилизация и развивается к старости благодаря спондилезу, спондилоар-трозу или, по данным Н.С.Косинской (1963), встречается чаще на шейном уровне вследствие фиброза диска. В этом кроется одна из причин того факта, что к старости, несмот​ря на выраженность дистрофических поражений позвоноч​ника, синдромы шейного остеохондроза встречаются реже, чем в возрасте до 50 лет. До наступления иммобилизации шейного отдела позвоночника течение заболевания опреде​ляется во многих отношениях преобладанием одного из двух упомянутых механизмов компенсации1.

Стадийность дистрофического процесса в позвоночни​ке, подтверждаемая рентгенологически, представляется следующим образом: 1) ограничение разгибания в нижне-

шейном сегменте, пораженном остеохондрозом; 2) местное кифозирование; 3) компенсаторное разгибание среднешей-ных сегментов; 4) расшатанность среднешейных сегментов, возникновение подвывиха или, по крайней мере, выпрям​ление лордоза в этой области; 5) обездвиженность шейного отдела позвоночника с фиксацией перечисленных выше поз в различном их сочетании.

Как правило, заболевание хуже протекает в случаях огра​ничения сгибания шейного отдела позвоночника, когда рас​шатанный ГЩС долго не иммобилизуется. Приводим пример.
Больная К., 47 лет. При первом осмотре жаловалась на непрекращающиеся в течение 4 лет боли в шее, уси​ливающиеся при ее разгибании. При осмотре через 3 го​да сообщила, что состояние не улучшилось. Это под​тверждалось и неврологическим исследованием. Рентге​нологически при первоначальном обследовании (рис. 2.24) выявлен остеохондроз с уплощением дисков Cv-vi и Cvi-vn, выраженным выступанием передних углов тел нижнешейных позвонков. Подвывиха в среднем поло​жении не было. Через 3 года передние углы суставных от​ростков Су и Cvi достигали уровня тел вышележащих по​звонков. Тенденция к кифозу среднешейного отдела со​хранялась на рентгенограмме, выполненной и через 3 го​да. Тело Civ слегка соскользнуло кзади по отношению к Су. Верхнешейный отдел оказался откинутым кзади, но одновременно возник легкий лордоз в нижнешейном отделе. Это последнее восстановило равновесие. Однако данная «ортопедическая» форма компенсации вступила в противоречие с «неврологической» — создались небла​гоприятные условия для нижнешейных корешков, брахи-альгия не прекращалась. В среднешейном отделе вслед​ствие соскальзывания сформировался подвывих по Ко​вачу на уровне Civ-v (стрелка). Подвывих исчезал при мак​симальном сгибании.
При этом уменьшался и лордоз в нижнешейном отде​ле. Вот почему больная предпочитала наклоненное поло​жение головы. Однако такая поза, сопряженная с посто​янным напряжением разгибателей, удерживающих голову от падения вперед, также не оставалась безнаказанной. Это проявлялось болезненностью мышц шеи.
Эти варианты полома и компенсации позже стали обозначать как двигательные стереотипы, значительно детализированные.
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Дистрофическая патология межпозвонковых суставов — важный компонент позвоночного остеохондроза, она в свою очередь способствует развитию дистрофических поражений в соответствующем и соседнем сегментах. Однако было бы преувеличением представление об остеохондрозе как явле​нии, закономерно вторичном по отношению к спондилоарт-розу или другому поражению межпозвонкового сустава. Так, подвывих по Ковачу часто наблюдается на среднешейном уровне, тогда как остеохондроз — чаще на нижнешейном. Ущемление капсулы межпозвонкового сустава (типичный образец — подвывих Q_n) характеризуется одной клиничес​кой картиной и иным течением. Спондилоартроз и соответ​ствующий периартроз — важный патопластический компо​нент, но отнюдь не особо значимый фактор происхождения остеохондроза на поясничном уровне, где столь важную роль играют рычаговые механизмы, а большим статико-динами-ческим перегрузкам противостоит тяга мощных связок. Эти последние, пожалуй, играют большую роль, чем капсулы мелких суставов позвоночника. Это относится в особенности к таким фиксирующим связкам, как подвздошно-пояснич-ные. Т.к. неустойчивость крестцово-подвздошного сочлене​ния неизбежно уменьшает прочность связей позвоночника и подвздошной кости, это неизбежно сказывается и на состо​янии подвздошно-поясничной связки. Подобные отноше​ния складываются и при других процессах, выключающих один ПДС, что мы наблюдали и при туберкулезном спонди​лите, и синостозе позвонков. Представленные данные (1963) об изменениях конфигурации всего позвоночника при пора​жении одного из звеньев, а затем работы клиники об отда​ленных мышечно-тонических реакциях при спондилите (Шарапов В.Я., 1974; Попелянский Я.Ю., 1974) легли в основу концепции о миоадаптивных постуральных механизмах — о динамике двигательного стереотипа (Попелянский Я. Ю., Ве-селовский В.П., 1976; Веселовский В.П., 1991). В этом направ​лении выполнены многие весьма солидные и ныне хорошо известные работы: V.Janda (1979), K.Lewit (1985).
Важной особенностью дистрофических изменений груд​ного отдела позвоночника является раннее и клинически малозначимое развитие морфологических признаков остео​хондроза без его основного элемента — сдвига смежных по​звонков. На этой особенности, а также на клинически более значимых явлениях спондило- и костоспондилоартроза мы остановимся в следующей главе.
Дистрофическая патология позвоночника изучалась пре​имущественно на его поясничном отделе. На этом уровне, в отличие от шейного, тела смежных позвонков не соприка​саются, и основное, непосредственное клиническое значе​ние имеют не костные структуры, а измененные диски — их выпячивание и выпадение. Чаще, чем в других отделах, здесь возникают спондилолизис и спондилолистез. Большие меж-дужковые пространства здесь заняты относительно больши​ми массами желтой связки, часто подвергаемой дистрофиче​ским поражениям. Здесь поражение суставов нередко соче​тается с изменениями желтой связки, в особенности той ее части, которая является капсулой сустава. МД.Рутенбург (1973) считает, что клинически наиболее значим верхний су​ставной отросток V поясничного позвонка: у 11 из 165 опе​рированных он наблюдал сдавление корешка этим отрост​ком в том месте, где корешок, спускаясь кпереди от указан​ного отростка, направляется вниз и кнаружи — к преса-кральному межпозвонковому отверстию.

Реактивные изменения желтой связки, сопутствующие патологии диска и суставов, сопровождаются отеком, утол​щением, возникает гомогенизация коллагеновых волокон, разрывы их. Выявляются утолщение интимы сосудов, руб-цовое изменение их мышечных оболочек, утолщение кле​ток эндотелия, облитерация, кровоизлияния. Местами от​мечают кальцификаты. У более молодых пациентов встре​чаются и воспалительные инфильтраты (Towne E., Reichardt К, 1931; Herzog W., 1949; Sicard R., 1965; Piccett /., 1963; Paine К., Huang P., 1972; Jamata H. et al., 1972). Но и при отсутствии грыжи диска, зачастую во время опе​рации выявляют утолщение этой связки (Elsberg С, 1913; PuuseppL., 1931;NaffzigerB., 1938; Кадин Л.С., 1951;RoafR., 1959; Березинь Ю.Э., 1961; Gurdyian E. et al., 1961; Макаро​ва Е.В., 1964; Moiel R. et al., 1967; Beamer 1. et al., 1979; Py-тенбург М.Д., 1973; Фраерман А.Т., Звонков Н.А., Токма​ков Г.В., 1973 и др.). Независимо от природы изменения желтой связки само увеличение ее объема дополняет ком-премирующее влияние на корешок со стороны дужек и су​ставных отростков. Впрочем, вне условий патологии дис​ков даже значительное вдавление желтой связки в позво​ночный канал, как, например, на вогнутой стороне сколи​оза, не вызывает сдавления корешка (Мовшович И.А., 1963). Наиболее подвержен компрессии корешок в том желобке, который образуется передним краем желтой связки и боко​вой поверхностью диска.
Возрастные дистрофические изменения свойственны не только эластичной желтой связке, но и коллагеновым связ​кам: передним и задним продольным, межостистым, осо​бенно на пресакральном уровне, где ее уже подкрепляет бо​лее прочная надостистая, и др. Г.С.Юмашев и соавт. (1973) установили, что с возрастом содержание кальция в связках позвоночника возрастает с 2 до 8%. Одновременно снижа​ется уровень микроэлементов: меди, цинка, марганца, вли​яющих на оссификацию. Это происходит на фоне очагов деструкции, гиалиноза и хрящевой метаплазии волокон со​единительной ткани. Возникают условия для разрыва свя​зок и для изменения состояния их рецепторов.
Мнение К.И.Пыльдвере и соавт., В.Е.Шуваева и С.Д.Беззубик (1983) о близости описанных изменений к коллагенозам, включая изменения в белковой и мукопо-лисахаридной части коллагеновых волокон и основного ве​щества, не разделяется В.М.Михеевым и соавт. (1972) и на​ми (1992): это не системная дезорганизация соединитель​ной ткани.
К поражениям вертебрально-паравертебральных структур в области межпозвонковых (дугоотростчатых) суставов кли​ницист не должен относиться с позиции одной лишь лучевой диагностики состояния этих отростков. Скелет существует не изолированно, а в окружении плотной и рыхлой соедини​тельной ткани, мышц, сосудов. Кроме состояния коллагено​вых тканей в области дугоотростчатых суставов, следует учи​тывать и артериальное кровообращение, и качество дренажа этих отростков, состояние лимфатических желез в окруже​нии отростков, их атрофическое или гиперпластическое со​стояние определяет застойную или нормальную гемолимфа-тическую циркуляцию (Рождественский А.С., 1998).
Предрасполагающим фактором неврологических прояв​лений патологии вертебральных элементов пояснично-крестцовой области является и частота костных аномалий в данной переходной зоне.
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Рис. 2.25. Сверху — нарушение тропизма суставов Ly-S[. Стрелка — сагиттальная суставная щель спра​ва. Снизу — асимметричное шейное ребро (серое).
2.3. Костные аномалии
Известны аномалии, во-первых, онтогенетические — это нарушения со стороны тел позвонков: расщелины, де​фекты, клиновидные плати- и брахиспондилия и др.; со стороны дужек: щели, аномалии развития отростков, ап​лазии, синостозы. Признают, во-вторых, аномалии фило​генетические, к которым относят зубовидную кость, асси​миляцию атланта, сакра- и люмбализацию, шейные ребра (Дьяченко В.А., 1949). Аномалии пояснично-крестцового перехода у лиц, состоящих в родстве, встречаются в 2 раза чаще, чем в контрольной группе. Пытались делить анома​лии на варианты, аномалии и уродства — по степени их практической значимости, но где они, границы этих степе​ней? Так, невинный якобы вариант Киммерле в определен​ных условиях оказывается фатальнее иной аномалии или даже уродства.
По мнению M.Roth (1985), общим механизмом костных аномалий позвоночника является несоответствие эмбрио​нального роста нервных элементов (спинного мозга, его ко​решков) и скелетных позвоночных тканей. Согласно кон​цепции H.Holtzer (1952), нервная субстанция в эмбриональ​ном периоде выделяет защитные метаболиты, на которые хондробласты реагируют негативно. Это обеспечивает за​щиту нервных тканей от окружающих костных структур. Автор в экспериментах на эмбрионах амфибий и цыплят показал, что искусственная редукция массы спинного мозга ведет к увеличению количества окружающих хондроци-тов — к утолщению дуг позвонков. В аналогичных экспери​ментах R.Watterson et al. (1954) показали, что с удалением спинного мозга на ранних эмбриональных стадиях развива​ется полная облитерация позвоночного канала — нейровер-тебральная диссоциация роста по M.Roth (1985). Аномалии

на шейном и поясничном уровнях обнаруживают значи​тельные различия как по частоте распространения, так и по клинической значимости. Незаращение дужек позвонков весьма часто обнаруживается на поясничном уровне, тогда как в шейном отделе эта аномалия встречается в популяции лишь в десятых долях процента (Дьяченко В.А., 1949). Чаще она выявляется среди больных шейным остеохондрозом: по данным нашей клиники — в 2,9% (Шмидт И.Р., Кипер-вас И.П., Заславский Е.С., 1968). Такая аномалия, как узкий канал, значима для поясничного и шейного отделов позво​ночника. Для пояснично-крестцового уровня наиболее зна​чимыми оказываются переходные позвонки, нарушение тропизма, для шейного уровня — шейные ребра и сращения позвонков. Последние на поясничном уровне встречаются редко. Данные И.А.Андрушко (1971) о частых синостозах — у 12 из 89 детей и подростков — касаются преимущественно последствий спондилита.
На поясничном уровне аномалии как по распространен​ности, так и по клинической значимости имеют отношение прежде всего к пояснично-крестцовому переходу. В этой связи наибольшего внимания, по нашему мнению, заслу​живают нарушения тропизма (приспособления, ориентации) симметричных суставов Lv-S| (Putti V., 1910, 1927). Согласно И.Л.Тагеру и В.Ф.Куприянову (1937), эта аномалия занима​ет первое место среди пороков развития. Она имеет физио​логическое происхождение. Если поясничные суставные щели в основном ориентированы сагиттально, они на уров​не пресакрального сочленения между суставными отростка​ми V поясничного и I крестцового позвонков расположены вертикально под некоторым углом, суживающимся кпере​ди. Поэтому упомянутые щели на прямой рентгенограмме обычно не определяются, и для их выявления требуются снимки в косых проекциях. Такая ориентация пояснично-
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крестцовых суставов способствует прочности данного столь ответственного уровня: встречаясь под прямым углом, эти суставные поверхности укреплены как взаимно перпенди​кулярно расположенные плоскости двутавровой балки. Это способствует большой свободе движений в данном сегмен​те. Аномальное расположение указанных суставных щелей может иметь место и на других уровнях. Чаще всего, с одной стороны, не выявляется сагиттальная щель, тогда как, с дру​гой стороны, она четко выступает на рентгенограмме в пря​мой проекции. Другими словами, одна щель располагается во фронтальной плоскости, другая — в сагиттальной (рис. 2.25). Имеются и вариации в горизонтальном располо​жении суставной щели (Williams I., Iglesis L., 1933). Во всех этих случаях создаются неблагоприятные условия для дви​жения в суставе, развивается артроз, сустав «разбалтывает​ся», капсула его растягивается, легко происходит соскаль​зывание V поясничного позвонка кзади по отношению к крестцу, иногда уменьшается пояснично-крестцовый угол. Т.к. передние края суставных отростков ограничивают сзади межпозвонковое отверстие, оно при патологии суста​ва суживается.
По данным J.Brailsford (1929), среди 3000 рентгенологи​чески обследованных лиц сочленовая поверхность крестцо​вого суставного отростка была расположена фронтально у 57%, сагиттально — у 12% и асимметрично (одна фрон​тально, другая сагиттально или одна вертикально, другая косо) —. у 31% лиц. Итак, если основываться на сведениях данного автора, то примерно у 1/3 людей имеются наруше​ния тропизма. По данным же некоторых клиницистов (Smith А., 1934; Johnson R., 1934), даже среди больных с люм-боишиальгическим синдромом аномалия тропизма встре​чается лишь в 10%, по данным С.И.Окуневой и соавт. (1988) — в 8% случаев. Среди 260 больных дискогенным ра​дикулитом, наблюдавшихся в нашей клинике Т.И.Бобров-никовой (1967), аномалии тропизма пресакральных суста​вов были отмечены лишь у четверых. Это связано с тем, что мы относим к данной аномалии лишь случаи с четко опре​деляемой сагиттальной суставной щелью, с одной стороны, и фронтальной — с другой (или направлениями щелей, близкими к указанным). Во всех же сомнительных случаях (легкая торсия позвоночника и пр.) делались дополнитель​ные снимки в косых проекциях.
Реже встречаются другие аномалии суставных отростков: изменения их величины (гипоплазии вплоть до отсутствия отростков), клиновидный сустав, добавочные ядра окосте​нения, сочленения верхнего суставного отростка с дужкой соседнего позвонка. Такие отклонения онтогенетического происхождения нередко сочетаются с нарушениями тро​пизма. Отсюда и большая частота сочетания их с дизрафи-ческими чертами, что нами (1969) наблюдалось у 25 из 49 больных с нарушением тропизма суставов.
Из других аномалий пояснично-крестцовой области на​иболее часто в литературе упоминалось раздвоение (расщеп​ление) дужек, чье клиническое значение, по единодушному мнению современных клиницистов, было преувеличено. Следует, однако, учесть наблюдения M.Sarpyener (1947): раздвоение дужек часто сопровождается и уменьшением са​гиттального диаметра канала. А это уже небезразлично для его содержимого. Среди больных с остеохондрозом эта ано​малия встречается в среднем у каждого четвертого (Окуне-ва СИ. и соавт., 1988).

Встречаются и сагиттальные расщелины тела позвон​ка — бабочковидная деформация. Это следствие задержки слияния ядер окостенения. Иногда оно сопровождается и фиброзом, и заворотом окружающих оболочек, и измене​нием спинного мозга.
Большое значение имеют переходные позвонки: люмба-лизация, т.е. как бы превращение I крестцового позвонка в VI поясничный благодаря наличию диска между V и VI поясничными позвонками, или сакрализация, т.е. син​хондроз V поясничного позвонка с крестцом (Налбан-дов С.С., 1926). В.Ф.Толпежников (1964) говорит также и о тенденции к сакрализации, которая выражается в рас​ширении поперечных отростков V поясничного позвонка (одного или обоих) при сохранении более или менее значи​тельного слоя мягких тканей между ними и боковыми мас​сами крестца. Соответствующий диск чаще сохраняет обычное строение, но может оказаться недоразвитым. Сре​ди 500 больных у 62% автор обнаружил переходные позвон​ки (люмбализация, сакрализация) или тенденцию к данной аномалии. По данным F.Rathke (1958), подобные аномалии встречаются лишь у 10%, поданным Е.Ехпег(1958) — в 25% случаев. Значение односторонней неполной сакрализации и люмбализации в развитии дистрофических поражений позвоночника было подчеркнуто Д.Г.Рохлиным (1939), Н.С.Косинской (1961) и Л.А.Бородиной (1970). Возникаю​щие при этом нарушения статики в течение некоторого времени могут компенсироваться деформацией одного или более дисков. На роли асимметричных аномальных тел по​звонков мы остановимся при обсуждении механизмов ишиальгического сколиоза. В тех случаях, когда сакрализа​ция или люмбализация выражены симметрично, они, ви​димо, не имеют столь явного значения для клиники (Та-гер И.Л., 1949; Junghans К., 1957). Однако и в этих случаях надкрестцовый диск, хотя он и несет наибольшую нагрузку, обычно ниже остальных, студенистое ядро его рудиментар​ное, и оно рано дистрофически поражается. Сами по себе переходные позвонки и близлежащие элементы позвонка могут стать источником болевой импульсации при опреде​ленных условиях, например, соответствующих микротрав-матизациях. Так, при люмбализации I крестцового позвон​ка оказываются удлиненными илиолюмбальные связки, соединяющие поперечные отростки V поясничного по​звонка с гребнями подвздошной кости. Эти связки, как по​казали H.Skott и N.Detmer (1964), а также анатомические и спондилографические наблюдения Л.А.Кадыровой в на​шей клинике, нередко обызвествляются. Иногда отмечает​ся утолщение и неровность кортикального слоя в местах прикрепления связки, отклонение соответствующего попе​речного отростка книзу в сторону «тянущей» связки и пр. Нередко, особенно при наличии асимметричного переход​ного позвонка, отросток последнего по счету поясничного позвонка образует сустав с крылом крестца. Во всех этих зо​нах в условиях микро- или макротравматизации раздраже​ние рецепторов фиброзных и надкостничных образований сопровождается болевыми ощущениями и соответствую​щими рефлекторными мышечно-тоническими и другими симптомами.
На аномалиях краниовертебрального уровня мы остано​вимся при изложении субокципитокраниальгий.
В области шейного отдела встречаются варианты межпо​звонкового отверстия (стеноз и полная атрезия, фронталь-
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ная перегородка), аномалии в результате дефицитной за​кладки ядер окостенения (щель тела позвонка, недоразви​тие одного его крючковидного, остистого отростка, отсутст​вие дужки с одной или обеих сторон). Наиболее значимым является добавочное ребро Суп, о чем речь будет позже в связи с синдромом лестничных мышц. Здесь же отметим следующие выявленные в нашей клинике факты.
1.
Шейные ребра (см. рис. 2.25) у больных с проявления​
ми остеохондроза и среди лиц без признаков остеохондроза
встречаются одинаково часто — от 11 до 18%. Шейные реб​
ра приобретают клиническое значение лишь с развитием
остеохондроза.
Наличие шейного ребра делает клинически более значи​мым слабо выраженные дегенеративные поражения позво​ночника. В картине заболевания при этом занимают важ​ное место вегетативно-сосудистые нарушения в области руки (Попелянский Я.Ю., 1961; Кипервас И.П., Шмидт И.Р., 1965).
2.
Большое значение для развития шейного остеохонд​
роза имеют спаяния шейных позвонков (конкресценцш, бло​
ки). Для понимания механизма возникновения врожден​
ных конкресценций важно учесть, что позвоночник челове​
ка в эмбриогенезе проходит три периода — бластомный,
хрящевой и костный. В процессе развития позвоночника по
обеим сторонам хорды скапливаются мезенхимальные
клетки. Мезенхимальная масса делится интерсегментарны​
ми артериями на ряд сегментов — склеротомов1. Каудальная
пластинка склеротома располагается ближе к сосудам, луч​
ше питается и быстрее дифференцируется. Она дает начало
развитию тела позвонка. Из краниальной пластинки разви​
вается межпозвонковый диск.
Блокирование (спаяние) позвонков возникает в ранних стадиях эмбриогенеза в связи с задержкой развития. Диф​ференцирование при этом либо не наступает, либо не дохо​дит до конца (Fell A., 1919; Рохлин Д.Г., 1936, 1939; Дьячен-коВА., 1949;DeSezeS.,BauderJ., 1955). С.А.Рейнберг(1949) считает блоки результатом врожденной неполноценности мезенхимального соединительнотканного хрящевого свя​зочного аппарата ограниченного отдела позвоночного стол​ба. K.Fried (1963) в зависимости от времени развития бло​ков разделяет их на три типа: первый — диссегментирован-ный — нарушение сегментации в раннем внутриутробном периоде; второй — дизонтогенетический, когда образова​ние блока возникает в позднем внутриутробном периоде, сегментация идет нормально, но недостаточно; третий — передний (в вентральных отделах тел), встречается наиболее редко. И.А.Мовшович (1969) подчеркивает, что формирова​ние диска в эмбриогенезе идет сзади наперед. Остановка развития на 5-7-й неделе, когда диск уже успел разделить задние отделы смежных позвонков, приводит к неразделе​нию (слиянию) его передних отделов.
В возникновении блоков придается значение перене​сенным матерью заболеваниям во время беременности (Зубкова З.С., Аронов М.С., 1934), термическим и механиче​ским вредностям лучистой энергии (Иваницкая Е.П., 1962), наследственным факторам (Bremer D., 1926; Пастернак П., 192Rathke F., 1961). На возможность неправильной генети​ческой закладки указывает сочетание аномалий позвоноч​ника с хромосомными болезнями. M.Osonoff et al. (1964),

исследуя шейный отдел позвоночника четырех больных с хромосомной болезнью типа 18-трисомии, у одного из них обнаружили конкресценцию тел Сц-ш и Qii-iv позвон​ков.
Синостозы шейных позвонков, включая болезнь Клип-пель-Фейля, в популяции встречают от 0,001 до 2,1% (БатуевК.М., 1910;ДьяченкоВ.А., 1949;Gyorup P. etal., 1964; Gunderson С. et al., 1967). Процент этот оказывается, види​мо, более высоким у лиц с шейными болями: 2,5% — по данным F.Lavany и C.Lehman (1955), 4,9% — по Р.Н.Брызга-лину (1965). Д.Г.Герман (1972) сообщил о 6, а Я.Ю.Попе​лянский и И.Р.Шмидт (1969) — о 44 больных с блоком шей​ных позвонков, чаще Сц-ш и Сщ-iv, среди нескольких сот больных шейным остеохондрозом. Большинством авторов подчеркивается частое, до 38%, сочетание блоков шейных позвонков с другими аномалиями, в частности платиспон-дилией, расщеплением дужек, сакрализацией или люмба-лизацией, спондилолизом, гипоплазией позвонков, врож​денными кифозами и сколиозами, атлантоаксиальными аномалиями.
Среди наших больных признаки дизрафического статуса отмечены в 67%. В 54% блок сочетался с другими аномали​ями шейного отдела позвоночника (расщепление дужек — в 17,5%, шейные ребра — в 22%, добавочный позвонок, ано​малии атланта, вариант развития шилоподъязычной связ​ки—по 2,2%). Кроме того, у четырех больных имелось рас​щепление дужек в пояснично-крестцовом отделе, у двух — краниостеноз. Однако судить о частоте этих изменений мы не можем, т.к. соответствующее рентгенологическое обсле​дование проводилось лишь весьма ограниченному числу больных.
При рентгенологическом обследовании наиболее цен​ные сведения о синостозе двух шейных позвонков дает сни​мок в боковой проекции (см. рис. 2.18 г) и томограмма (De Seze S., BauderJ., 1955; Spilane L., 1957). На рентгенограмме на уровне блока передне-задний размер тел позвонков обычно уменьшен. Это уменьшение может быть по всей вы​соте тел, но чаще лишь той части синостоза тел, которые ближе к диску. В средней части образуется тупой открытый кпереди угол. При этом линия переднего края тел представ​ляет собой правильную кривую, в отличие от инфекцион​ных блоков, при которых эта линия искривлена. Из-за сближения тел и суставных отростков, в связи с аплазией диска уменьшается вертикальный размер межпозвонкового отверстия.
Часто отмечается и отсутствие унковертебрального «со​членения» на уровне врожденного блока, что обнаружива​ется на прямых и косых рентгенограммах в прямой и косой проекциях. Определяется нормальная костная структура без дефектов и склерозирования. Однако костные перекла​дины непосредственно не переходят из одного позвонка в другой — структурная самостоятельность в обоих позвон​ках сохраняется. В смежных же дужках и суставных отрост​ках определяется равномерная костная структура. Могут быть и щелевидное просветление или участки остеосклеро​за в области суставной щели. Остаток диска бывает атрофи​рован в передне-заднем размере, так что сзади и спереди имеется костная спайка тел, а межпозвонковое отверстие имеет форму двояковыпуклой линзы. При частичной атро-
1 Это понятие из классической эмбриологии не следует пугать, как уже упоминалось, с клиническим, совсем иного значения поняти​ем склеротомных зон.
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фии диска чаще, как уже упоминалось, сохраняется его пе​
редняя часть. Полное отсутствие дисков и замыкающих
пластинок является важным аргументом против врожден​
ного происхождения данного блока. Если при врожденном
блоке передние и задние разрастания наблюдаются не на
уровне обнаруженной аномалии, а ниже или выше этого
уровня, то при приобретенном они наблюдаются в области
самих        спаянных        позвонков.
Р.Н.Короткина
(1965), В.Я.Шарапов (1975) указывают, кроме того, на ком​пенсаторное увеличение соседних дисков при блоках ту​беркулезной природы.
Выпадение функции одного из ПДС при врожденном блоке ведет к компенсаторному повышению нагрузки на смежные и близлежащие межпозвонковые диски. Это спо​собствует развитию в них дистрофического процесса (Рох​лин Д.Г., 1936;РейнбергС.Л., 1949;DeSezeS., BaudeurJ., 1955; Lavany F., Lehman C, 1955; Рубашева А.Е., 1961; Fried K., 1963; Штульман Д.Р., Румянцев Ю.В., 1966). При врожден​ном блоке в шейном отделе позвоночника рано образуется гиперэкстензионный подвывих, обычно в нижерасполо​женном сегменте (Попелянский Я.Ю., 1963; Гордон Б.И., 1966; Коломейцева И.П., 1965). Среди обследованных нами 44 больных с шейными блоками остеохондроз возникал обычно на нескольких уровнях — по соседству с блокиро​ванными сегментами (табл. 2.4).
У 22% лиц с конкресценцией неврологические проявле​ния начались в возрасте до 30 лет, тогда как без нее до этого возраста заболевало лишь 8%.
3. Аномально узкий позвоночный канал, как и другие аномалии, в течение продолжительного времени (или всю жизнь) может оставаться клинически бессимптомным. Ког​да же появляется дополнительная патологическая структура в позвоночном канале, быть или не быть компрессии его со​держимого зависит от величины его сагиттального или фронтального диаметров, от наличия резервного простран​ства. На уровне позвонка Сц, где этого пространства мало, где костные структуры наиболее тесно охватывают спинной мозг, уже небольшая грыжа или костное разрастание задних отделов тел позвонков угрожает передней спинальной арте​рии и спинному мозгу. Унковертебральные разрастания уг​рожают корешку и позвоночной артерии, но это зависит уже не только от резервного пространства, в данном случае уже в межпозвонковом канале, но и от формы крючковид-ных отростков (см. рис. 2.7). В поясничном отделе свобод​ного пространства в позвоночном канале больше, но и ве​личина частых на этом уровне грыж диска обычно большая. Они угрожают корешкам, конскому хвосту, корешково-спинальной артерии. На любом уровне они угрожают боле​вым рецепторам задней продольной связки. На клиничес​кое значение стеноза позвоночного канала на поясничном уровне впервые указал еще A.Portal (1803), затем M.Sarpiener (1947) наблюдал его как на пояснично-крестцо-вом уровне в зоне расщепления дужек, так и выше. У одно​го больного удаление опухоли на пояснично-крестцовом уровне не избавило его от сфинктерных расстройств. Они исчезли лишь после ляминэктомии на уровне I и II пояс​ничного позвонка. У другого больного сохранились резкие боли в пояснице после операции, на которой было выявле​но сужение канала за счет соскальзывания III поясничного позвонка вперед. Ниже расположенная дужка IV позвонка была гипертрофирована, что усугубляло стеноз канала.

Таблица 2.4 Частота различных синдромов шейного остеохондроза среди 44 больных с конкресценцией позвонков
	Синдромы
	Частота (%)

	Позвоночной артерии
	86,2

	Плечелопаточный периартроз
	14,5

	Передней лестничной мышцы
	19,5

	Плечо-кисть
	2,4

	Вегетативно-ирритативные
	

	Верхнеквадрантные
	65,0

	Корешковая компрессия
	16,8

	Спинальные
	6,8

	Шейные прострелы
	84,5

	Брахиальгия
	50,5


В 1955 г. J.Epstein и L.Mails описали ахондропластического карлика, у которого вследствие врожденной узости позво​ночного канала на поясничном уровне незначительные вы​пячивания дисков привели к сдавлению конуса и конского хвоста. Оказалось, что подобные отношения играют важ​ную роль и у больных поясничным остеохондрозом. Деталь​но о несоответствии размеров позвоночного канала и эле​ментов конского хвоста писал H.Verbiest (1954): у 13 пациен​тов с врожденным стенозом позвоночного канала во время четвертого и пятого десятилетий жизни при незначитель​ных грыжевых выпячиваниях дисков стали появляться ко​решковые боли и слабость мышц ног. Ляминэктомия у 10 из 13 привела к стойкому исчезновению всех симптомов. В по​следующем стали описывать ряд клинических проявлений стеноза канала (см. «Миелогенная перемежающаяся хромо​та»). Рентгенологический аспект проблемы детально изло​жен J.Epstein (1980). К 1962 г. J.Epstein сообщил уже о 29 больных с прогрессирующей, иногда с ремиссиями ком​прессией корешков из-за узкого позвоночного канала. На спондилограммах сагиттальный диаметр позвоночного канала составлял 8-15 мм (миелограммы у 5 выявили умень​шение диаметра из-за утолщения желтой связки), у 10 боль​ных уменьшен и фронтальный диаметр Эльсберга-Дайка. На миелограммах в прямой проекции определялся талиепо-добный дефект наполнения вплоть до полного блока, обыч​но на нижнепоясничном уровне. Во время операции выяв​лялись толстые суставные отростки, иногда соприкасавши​еся с остистыми, стоящие отвесно, утолщенные дужки. В тесных латеральных рецессусах почти отсутствовала эпи-дуральная клетчатка. Подобного рода гипертрофию и де​формацию дужек наблюдали во время операции Э.И.Злот-ник и В.В.Дривотинов (1972). Подобные наблюдения при​водятся и в работах B.Ehni (1969), K.Clark (1969), Д.К.Бого-родинского, Б.А.Самотокинаисоавт. (1973). Описано также сочетание гипертрофии дужек, т.е. сужение канала, с брахи-офалангией — нейролюмбарный дизостоз. Узкому позво​ночному каналу соответствует узкий рецессус (Eisenstein S., 1977). Дело, однако, заключается не просто в геометричес​ких взаимоотношениях костных структур и содержимого позвоночного канала. Вряд ли эти взаимоотношения огра​ничиваются физическими факторами, как считает A.J.Barson (1970). Объясняя поясничный кифоз при менин-
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гоцеле, он сравнивает развитие спинного мозга и позвоноч​ника, т.е. экто- и мезодермальные взаимовлияния как взаи​моотношения накаливаемой биметаллической пластинки.
При оценке механизма развития стеноза позвоночного канала, т.е. изменения массы позвоночного кольца, равно как и других аномалий позвоночника, следует учитывать со​ответствующее влияние нервной системы в эмбриональном периоде. Поэтому рентгенологические данные об узком по​звоночном канале — это одновременно свидетельство по​рочной закладки и соответствующей части спинально-ко-решковых структур.
Сочетанные аномалии встречаются в пределах от 0,06 до 4,5 на 1000 (Elefant E. et al, 1969; сообщение группы ВОЗ, 1970).
Следует учитывать и аномалии позвоночника не локаль​ного, а системного характера, в частности системы соеди​нительной ткани; кроме ее приобретенного поражения типа коллагеноза существуют и поражения наследственные. Они поражают всю соединительную ткань организма, правда, с некоторыми локальными предпочтениями. Это дисплазии типа несовершенного дермо-, десмо-, хондро- и остеогене-за. Пример несовершенного десмогенеза — артрогрипоз, остеогенеза — гиперостозы, хондрогенеза — спондило-эпи-физарная дисплазия. Эта форма относится к клинико-био-химической группе мукополисахаридозов. Они наследуют​ся аутосомно-рецессивно не менее чем в 20%. Тяжелые фор​мы мукополисахаридозов (Моркио, Шайе, гаргоилизм и др.) ведут к ранней гибели пациентов.
В основе заболевания лежит дефект энхондрального пре​вращения   росткового   эпифизарного   хряща   в   кость.

На спондилограммах отмечают кифотичность и уплощение тел позвонков, преимущественно грудо-поясничного пере​хода — Tvn, L], Ln, при нормальной высоте дисков. Тела по​звонков, в отличие от платиспондилии, в диаметре не уве​личены — это брахиспондилия. Передние отделы наиболее пораженных позвонков уплощены языкообразно, конусо​образно или наподобие носа корабля (см. рис. 9.4). Так как уплощены и другие позвонки, руки кажутся удлиненными. Признаки дисплазии находят в области эпифизов и других костей.
Значение аномалии не только в их непосредственном или предрасполагающем влиянии, но и в их «свидетель​ских показаниях» о наличии определенного биологическо​го дефекта у больного. Поэтому наряду с изменениями в позвоночнике следует учитывать возможные нарушения в других системах и органах. Это может оказаться небез​различным для протекания и остеохондроза. Так, Э.Штад-лер и Ш.Орос (1983) среди больных с аномалией пояснич-но-крестцового перехода в 68%(!) обнаружили аномалии и органа зрения: персистирующую зрачковую мембрану, анизометропию, страбизм, амблиопию, помутнение хрус​талика, пигментные пятна или колобомы. Что касается ха​рактера вертеброгенных проявлений, известно, что у боль​ных с аномалиями развития пояснично-крестцового отде​ла позвоночника преобладают рефлекторные синдромы — вертебральные и пельвиомембральные (Герасимов А.А., 1985; Окунева СИ. и соавт., 1988). К вопросам лучевой ди​агностики мы вернемся в гл. 9 — см. «Дифференциальный диагноз дискогенных и недискогенных вертеброгенных синд​ромов».
Глава 3
МЕТОДИКИ
ВЕРТЕБРОНЕВРОЛОГИЧЕСКОГО
ОБСЛЕДОВАНИЯ
Вертеброгенные, компрессионные, рефлекторные и ми-оадаптивные синдромы встречаются при любых заболева​ниях позвоночника, отнюдь не при одних лишь дистрофи​ческих. Изложение же ведется на основании материалов, главным образом по остеохондрозу. Это обусловлено, во-первых, практической значимостью данного заболевания. Во-вторых, «модель» остеохондроза удобна для анализа клинической картины в силу относительной четкости гра​ниц очага и его относительной устойчивости.
Методики исследования определяются клинической ап​перцепцией. Врач пытается установить наличие и развитие а) признаков раздражения рецепторов ПДС; б) компресси​онного или другого поражения нервных и сосудистых структур; в) рефлекторных и миоадаптивных миотоничес-ких реакций; г) компенсаторных саногенетических процес​сов.
3.1. Особенности сбора анамнеза
Факторы, которые могут способствовать развитию забо​левания, это, во-первых, неблагоприятные статико-дина-мические нагрузки профессионального, бытового и спор​тивного характера. Пагубными для дисков являются не только подъемы больших тяжестей на вытянутых руках, сложное балансирование тела, внезапные развороты при вставании с постели, резкие повороты головы и пр. Небла​гоприятным фактором является и продолжительное пребы​вание в положении сидя в условиях наклона туловища и го​ловы вперед или в другую сторону (например, у бухгалтеров, шоферов). Продолжительное пребывание в согнутом поло​жении тела, равно как и частые наклоны вперед (столь же излюбленно, сколь и необоснованно рекомендуемые мно​гими специалистами ЛФК), влекут за собой непомерные нагрузки на диски. При этом тяжесть туловища и головы удерживается главным образом стягиваемыми связками.
При опросе особое внимание уделяется неблагоприят​ным нагрузкам, предшествовавшим обострению. По воз​можности следует выразить в цифровых величинах анамнес​тические сведения об интервале между возможной причи​ной (или провоцирующим моментом) и началом болезни. Если после определенного периода пребывания больного в положении сидя или стоя, или после ходьбы появляется чувство дискомфорта в пояснице, шее, в грудном отделе или острая боль, необходимо указать время, после которого наступает данное состояние. Точно так же фиксируется вре​мя (или величина пути), после которого появляются боли в пояснице, шее, груди или в конечности. Такие сведения иногда больные предоставляют сами («боли появляются по​сле того, как пройду два квартала»). Особенно ценными ста​новятся эти показатели из дневников истории болезни при

их сопоставлении в динамике. О последней можно судить и при сопоставлении схематических рисунков — «человеч​ков», на которых сами пациенты на разных этапах заболева​ния отмечают болевые зоны (болевые аутопроекцшл по J.Pfeifer, 1982). В отношении шейной и торакальной облас​тей многие ощущения, предшествующие развернутой ста​дии болезни, в такой мере банальны и так отличаются от симптомов манифестной стадии заболевания, что пациен​ты, как правило, о них не сообщают врачу. Речь идет о посто​янных болях или о прострелах — о приступах скованности и болях. Другой симптом, который может предшествовать появлению ишиальгии или брахиальгии, — это парестезии в пальцах: ощущения, которые многими больными прини​маются как безобидное «отлеживание». О перенесенных в прошлом болях в пояснице или ноге больные с шейной па​тологией, как правило, не сообщают и, наоборот, больные с поясничной патологией забывают о перенесенной церви-ко-брахиальгии. Следствием недооценки роли патологии позвоночника является невнимание к церебральным или висцеральным симптомам остеохондроза. Здесь мы подхо​дим к особенностям анамнеза, которые для больных с шей​ной и грудной локализацией особенно значимы, — к жало​бам висцерального и кранио-церебрального характера. С точки зрения психологии больного легко объяснить тот факт, что, жалуясь на боли в руке, он не сообщает о шуме в ухе или кардиальгии. Основная жалоба наиболее часто свя​зана с болью в области позвоночника и конечности1. Реже имеет место ее цервико-краниальная или висцеральная ло​кализация — симптом, на котором фиксируют внимание как больной, так и опрашивающий врач. Этот симптом может быть правильно оценен только при достаточно продуман​ном опросе. Важно установить связь ишио- или брахиальги-ческого синдрома с заболеванием поясничной или шейно-позвоночной области. Поэтому следует установить началь​ную локализацию болей (например, поясничные или шей​ные прострелы в прошлом) и исходный «пункт» их: напри​мер, отдача из области шеи или лопатки в плечо и в указа​тельный палец, в область сердца, в висок. Необходимо также выяснить условия появления и усиления болей, зависимость от нагрузок на поясничный, шейный или грудной отдел по​звоночника, от чихания, кашля, натуживания.
Нередко усиление болей имеет место не при движениях, а в покое, что, возможно, связано с условиями венозного кровообращения в области диска или с условиями изменив​шейся проприоцепции. Далее необходимо выяснить про​должительность и частоту периодов и время, когда боли ста​ли отдавать в ягодицу, руку, ногу. Важно по возможности де​тально уточнить характер болевых ощущений. Глубокие мозжащие или жгучие боли говорят о некорешковом харак​тере, об отдаче не по дерматому, а по склеротому. В этих слу-
1 МгтЬгит —- конечность. Поэтому мы далее будем пользоваться терминами: цервико-, люмбо- м пельвиомембральные боли.
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чаях боли нередко усиливаются при перемене погоды, при волнении, в тряском транспорте, при сотрясении кро​вати, при прыжке на одной ноге и других механических воз​действиях, передающихся через плотные ткани тела.
Не всегда больной сообщает о судорожном или «бью​щем» характере болей (по данным Шухова B.C., Шаро​ва Н.А., 1993, лишь в единичных случаях). Это происходит тогда, когда больной обращается после первоначальных проявлений дебюта или обострения. В первые же дни от су​дорожных, крампиподобных, схваткообразных сжимающих болей пациенты страдают нередко. Следует уточнять их ха​рактер и локализацию, особенно если они испытываются в области икры или средней ягодичной мышцы без уплот​нения ее или при стеносолии, другое дело — при истинной судороге типа крампи. Выясняя характер боли, следует учесть, что зона боли или болезненности — не только пер​вичный источник (на который мозг проецирует болевое чувство). Это и зона вторично возникшей боли из-за возни​кающих вторично мышечно-тонических, нейрососудистых и нейродистрофических нарушений. Это мышечные и дру​гие тканевые боли с нейрососудистыми или нейродистро-фическими компонентами. У больных остеохондрозом как первичные (главным образом из-за повреждения задней продольной связки), так и вторично возникающие боли и болезненность испытывают на себе контролирующее вли​яние со стороны различных систем.
В отношении грудной клетки важно выяснить, как меня​ются неприятные ощущения при статико-динамических и дыхательных нагрузках (а также при задержке дыхания, кашле и пр.): в какое время суток, при каких положениях тела, в какой момент перемены этого положения и при ка​ких движениях рук; как переносится длительное пребыва​ние в положении сидя или стоя. Вопросы следует конкрети​зировать. Так, у водителя автомобиля вместо вопроса о ре​акции на поворот туловища лучше справляться: «У вас в ма​шине два зеркала?» — и, повернувшись, показать пациенту нерекомендуемый поворот туловища и шеи на 180° и т.д. Важно выяснить, что облегчает неприятные ощущения, ка​кие позы, какие воздействия (например, продолжительное давление на болезненные участки, растирания, тепло или холод).
Итак, опрос касается в первую очередь статико-динами​ческих нагрузок. С другой стороны, требуется учет воспали​тельных процессов, в частности, в органах грудной клетки, брюшной полости и малого таза. Переохлаждение должно быть принято во внимание как возможный дополнитель​ный источник рефлекторных вертеброгенных синдромов остеохондроза и возможных аллергических компонентов заболевания. Следует учитывать и противоположную воз​можность — висцеральные синдромы, возникающие в ре​зультате поражения позвоночника или корешков (Писма-рев М.М., 1933; Fernstrom U., 1960; Попелянский Я.Ю., 1960, 1961; Петров Б.Г., 1962, 1969; Бротман М.К., 1963; Алексан​дров П.Д., 1966; Заславский Е.С., Петров Б.Г., 1969; Lewit К., 1972; Ильин В.П., 1987).
При сканировании Рубцовых участков кожи у опериро​ванных на внутренних органах в этих зонах отсутствуют или снижены ответы звуковых резонаторов высокой частоты (Ли А.Г., 1993). В момент исследования этих полей у испы​туемых появились ощущения пустоты или холода в устанав​ливаемых границах тела.

Что касается информации о перенесенных заболеваниях органов грудной клетки, то, хотя больной обычно сам сооб​щает о диагнозе обследовавшего его терапевта, следует де​тально выяснить, не было ли в прошлом недиагностирован-ного сердечно-легочного заболевания (продолжительный кашель и пр.). В связи с возможным участием диафрагмы и брюшной стенки в патологическом процессе представля​ют интерес и заболевания желчного пузыря, и другие забо​левания и травмы не только грудной клетки, но и брюшной стенки и полости. По возможности фиксируются предшест​вующие и предположительные провоцирующие факторы.
В развитии заболеваний могут играть роль патологичес​кие импульсы не только интероцептивные, но и из рубцов и других очагов кожи (Попелянский Я.Ю., 1962; Рапо​порт Г. М., 1971; Митрофанов A.M., 1971; АвербухЭ.М., 1971).
В целях оценки последовательно развертывающихся эта​пов вертеброгенного заболевания следует активно выявлять факторы, провоцирующие появления парестезии и стреля​ющих болей в зоне одного дерматома: определенные накло​ны туловища или головы, чихание, кашель — факты, кото​рые больные сами обычно не сообщают.
То же зачастую относится и к жалобам вегетативно-сосу​дистого характера: о наличии зябкости больной ноги или руки, об измененном потоотделении. Не всегда больные связывают с основным заболеванием и сфинктерные нару​шения. Часто лишь активный опрос выявляет этот важный признак поражения конского хвоста, спинного мозга у больных поясничным остеохондрозом. О нередких не​больших задержках мочеиспускания при пудендонейропа-тиях больные сами не сообщают почти никогда. Так же ред​ко больные сообщают о судорожных стягиваниях икронож​ных мышц или болях в области этой мышцы, возникающих без судорог. В таких случаях детальный опрос позволяет ус​тановить их сосудистый и дискогенный характер. Сосудис​тые боли в икре появляются, как известно, при ходьбе и прекращаются в покое.
По мере сбора анамнеза врач получает представление о психической сфере опрашиваемого, о его отношении к болезни. Но тот же опрос должен установить возможные психогенные факторы провокации заболевания, его обост​рений или ухудшений в период обострения.
При изложении анамнестических данных больной (осо​бенно в условиях поликлинического приема) зачастую опу​скает сведения о перенесенных в прошлом травмах, в част​ности о падении на поясницу, затылок, т.к. он не склонен связывать эти сведения с ишио- или брахиальгией, карди-альгией или кефальгией. Еще в большей степени это отно​сится к заболеваниям внутренних органов: холециститу, плевриту и пр.
В тех случаях, когда больные сообщают о сочетании симптомов брахиальгии, кардиальгии, а также о нарушени​ях церебральных, у врача может возникнуть ошибочная мысль об ипохондрической настроенности. В повседневной практике встречаются больные с выраженными проявлени​ями грыжи диска (зачастую и оперированные по этому по​воду), у которых в прошлом возникали конфликты с невро​патологами, терапевтами или другими специалистами, диа​гностировавшими истерию, ипохондрию, а то и подозре​вавших аггравацию.
Это особенно важно для грудной клетки. Следует уточ​нить особенности болей, о которых пациент сообщает общо,
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без учета характера (в таких случаях можно назвать ряд опре​делений, из которых больной выберет адекватные: острые, режущие, колющие, тупые, жгучие, распирающие, сжимаю​щие), их интенсивность. Больной часто за болями упускает не менее важные ощущения, например, чувство усталости, дискомфорта и пр. Т.к. торакальные вертеброневрологичес-кие заболевания еще больше, чем заболевания шейные или поясничные, подвержены психогенным воздействиям, этот раздел анамнеза требует особого внимания и деликатности: вопросы не должны создавать ощущения, что очередной врач остановится на банальной позиции «нервной почвы». Это, как правило, вызывает уныние и неверие пациента.
Опрос включает получение материалов о течении забо​левания. Выясняется, во-первых, темп развития дебюта — стремительный, если он развертывается до первого пика в течение двух дней, или плавный, если пик его наступает позже. Устанавливается, во-вторых, характер дальнейшего течения: хронически-стационарное, прогредиентное, рег-редиентное, ремиттирующее. Обязательно фиксируется ча​стота обострений, их длительность, равно как и полнота, длительность ремиссии, степень компенсации, трудоспо​собность, включая продолжительность периода пользова​ния больничным листом.
Собранный таким образом анамнез зачастую позволяет построить апперцепцию в отношении синдрома и этиоло​гии самого процесса в ПДС. Так, по данным А.Я.Попелян-ского (1989), для компрессионного поражения (грыжа дис​ка, гипертрофия желтой связки, ущемление капсулы суста​ва) характерно появление болей при первой же попытке движения и прекращение их в покое. При дисфиксацион-ном механизме (гипермобильная «немощная спина») испы-тываются тупые боли в неудобной позе или после длитель​ной двигательной активности — трудно начать действие. При дисгемическом механизме (венозный стаз, отек) тупые боли и сенестопатии появляются в покое и уменьшаются после разминки, как и при воспалительном поражении ПДС. Однако и в последнем случае сенестопатии редки, температурные раздражители (холод) хуже переносятся осе​нью и зимой, и их влияние сказывается не столько непо​средственно, сколько на второй-третий день, преобладают жалобы на скованность, обычно утреннюю. Для дисгемиче-ского процесса в ПДС не характерны летние ремиссии.
3.2. Объективное обследование
Обследование вертеброневрологического больного включает в себя известные приемы, применяемые ортопе​дами и неврологами. И все же, как уже упоминалось, они частично дополняются и существенно изменены в связи с задачами новой дисциплины (см. гл. 1). M.A.Nelson (1990) и H.Biederman подчеркивают: стандартные ортопедические приемы визуального и ортопедического обследования были бы явно не в состоянии вскрыть клиническую сущность описанного ими цервико-люмбальгического синдрома. Также и приемы классического неврологического обследо​вания, выявляющие преимущественно объективные при​знаки выпадения, в течение почти полутора столетий ока​зывались недостаточными для вскрытия сущности дефек-торных вертеброгенных синдромов.
Обследование начинается с общего осмотра, оценки со​стояния кожи и внутренних органов. Выявление дизрафи-

ческих черт и других особенностей конституции особенно важно в тех случаях, когда подозревается костная аномалия в переходных зонах позвоночника. Затем приступают к «по​этапному» обследованию, которое мы будем излагать в по​рядке частоты синдромов: поясничная область, шейная об​ласть, грудная область.
3.2.1. Поза в покое и при движениях
Оценку позы больного в положении сидя производят еще до специального осмотра, во время сбора анамнеза: прижи​мается ли пациент всей спиной к стулу («проглотив аршин»; некоторые сохраняют гиперэкстензионную позу и в положе​нии сидя) или, наоборот, испытывая потребность в кифози-ровании, садится на переднюю часть сидения, прижимаясь к спинке стула лишь грудным отделом торса. Если сидит на боковом краю стула, опираясь на руку и отводя в сторону противоположную ногу (т.е. опираясь на две ноги и одну ру​ку), такая поза определяется как «симптом треноги». Затем производят обследование в положении больного стоя. При этом визуально оценивают и состояние ягодичной об​ласти (атрофии мышц, уровень ягодичной складки). Важ​нейшим моментом обследования в положении больного стоя является оценка конфигурации позвоночника.
Нередко, особенно у субъекта с выраженным подкожно-жировым слоем, визуально не выявляется гиперэкстензия, может скрадываться и значительный сколиоз. При его нали​чии образуется кожная складка талии соответственно вогну​той стороне верхней части поясничного сколиоза. Следует учитывать, что этот, верхнепоясничный, сколиоз бывает ча​сто компенсаторным. Он возникает над нижнепоясничным сколиозом (на уровне пораженного диска) с вершиной, на​правленной в противоположную сторону (рис. 3.1).
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Рис. 3.1. Иллюстрация возможной ошибочной оценки основного направления сколиоза. Наклон вправо на «актуальном» уровне пора​жения — в области пресакрального диска. Бросается же в глаза на​клон всего туловища влево. Только тщательная пальпация и спонди-лография в подобных случаях установят отклонение остистого отро​стка V поясничного позвонка не влево, а вправо, после чего наклон влево уже адекватно будет оценен как компенсаторный.
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Рис. 3.2. Определение осанки с помощью пружинных весов и отвеса.
K.Lewit (1973) рекомендует при первоначальной оценке осанки поставить больного на двух пружинных весах. Точно между обеими пятками обследуемого должен располагаться отвес на длинной нити. Таким образом удается определить асимметричное положение ног, ягодичной щели, лопаток, различных отделов позвоночника (рис. 3.2). Автор у 80% лиц с блокированными межпозвонковыми суставами выяв​лял асимметрию нагрузок в 5 кг и более1 (у 70% из них после мануальной терапии эта разница исчезла).
Правильное (горизонтальное) положение линии, соеди​няющей обе верхние задние ости подвздошных костей, можно определить с помощью ватерпаса, расположенного на гнущемся стержне, концы которого прикладываются к указанным остям. Задние ости подвздошных костей про​щупываются подушечками согнутых I и II пальцев обеих рук. Асимметричное положение задних верхних остей по го​ризонтали может говорить о «тазовом выжимании», т.е. об асимметричном смещении крестца по отношению к под​вздошным костям (Cramer А., 1965). Когда при этом в поло​жении обследуемого стоя опущенная книзу задняя верхняя ость подвздошной кости в момент наклона туловища вперед окажется, наоборот, краниальнее симметричной точки, го​ворят о феномене опережения или «выкатывания». Поло​жительный тест свидетельствует о наличии «тазового выжи​мания» и в случае исходно симметричных задних остей. Т.к. это смещение обусловлено натяжением эластичных связок сустава, оно сохраняется не дольше 20 с, в течение которых и следует его зафиксировать визуально или пальпаторно.
Изменение конфигурации при наклонах туловища впе​ред и в стороны также определяется вначале визуально. Следует учесть, что наклон вперед осуществляется не толь​ко за счет сгибания в тазобедренном суставе, но и за счет ки-фозирования в поясничном отделе: необходимо выяснить,

происходит ли при этом смена лордоза кифозом или же лор​доз не преодолевается.
О наличии негрубого сколиоза можно судить по несим​метричным расстояниям между фланком (талией) и руками, опущенными вдоль туловища. Чтобы оценить боковой на​клон туловища, мысленно опускают перпендикуляр из вер​шины остистого отростка Т]. Если он отклоняется в сторону от ягодичной щели, то по углу этого отклонения судят о сте​пени наклона туловища. Отклонение может быть замаски​ровано компенсирующими кривыми. Компенсация сколи​оза или боковых искривлений будет полной, если центр Т| лежит на отвесной линии, проходящей через середину крестца, независимо от искривлений позвоночника в этом промежутке. Сколиоз определяется по направлению выпук​лости кривизны. Так, при левостороннем сколиозе выпук​лая часть кривизны направлена влево.
При ротационном вывихе в одном ПДС пальпацией оп​ределяется поворот одного остистого отростка (Horn Я., 1985).
В зоне поражения можно нередко определить локальное уплощение кифоза, а при наклонах корпуса — блокирован​ные сегменты.
Наиболее простой числовой методикой определения вы​раженности лордоза и кифоза, а также подвижности позво​ночника в сагиттальной плоскости является курвиметрия по Ф.Ф.Огиенко (1966). Для этой цели автор предложил простой прибор — курвиметр, который в нашей клинике широко применяется и для определения степени выражен​ности поясничного лордоза (рис. 3.3). Этот прибор пред​ставляет собой соединенные под острым углом две опорные ножки. Свободные концы отстоят друг от друга на 20 см (среднее расстояние от XII грудного позвонка до I крестцо​вого). Между опорными ножками (1) в направляющей обойме (2) как биссектриса проходит с трением линейка (3) с миллиметровыми делениями. К концу прикреплена гиб​кая планка (4). Курвиметр ставится вдоль позвоночника так, чтобы конец одной ножки оказался на уровне I крест​цового позвонка, а конец другой — ориентировочно на уровне остистого отростка XII грудного. При этом конец масштабной линейки сдвигается в сторону прогиба позво​ночника. Так определяется в миллиметрах степень выра​женности лордоза. Сдвиг линейки по отношению к нулевой линии в миллиметрах в противоположном направлении за​фиксирует имеющийся кифоз. Если предложить больному максимально наклониться вперед в положении на ногах или, как предлагает Ф.Ф.Огиенко, в положении сидя, мож​но определить степень подвижности поясничного отдела вперед. Степень подвижности в положении назад определя​ется тем же прибором. В норме лордоз, по данным нашей клиники, достигает в среднем 18 мм, кифоз при максималь​ном наклоне вперед в положении стоя — 13 мм, лордоз при максимальном прогибе назад — 30 мм.
Определение подвижности позвоночника можно произ​водить и по методике И.С.Седина (1954). Для измерения объема движений сгибания и разгибания верхний конец сантиметровой ленты фиксируется на уровне остистого от​ростка СУц. Измеряется «исходная осанка» — расстояние от позвонка Суп до крестца. При наклоне вперед это расстоя​ние между двумя указанными точками увеличивается, при наклоне назад — уменьшается. Прием Шобера: рассто-
У детей учитывается разница уже в 3 кг.
Глава III. Методики вертеброневрологического обследования
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Рис. 3.3. Измерение кривизны поясничного отдела позвоночника. Курвиметрия: а — нулевое положение прибора; б — сдвиг стержня (ли​нейки), который потребуется при измерении выраженности кифоза; в — измерение лордоза в положении покоя; г — измерение пределов максимального поясничного кифозирования; д — измерение пределов максимального лордозирования.
яние между остистыми отростками Ly и точкой на 10 см вы​ше при наклоне туловища увеличивается в норме не менее чем на 4-6 см.
Широко применяемые приемы определения подвижнос​ти позвоночника по Л.С.Минору (1898) — оценка расстоя​ния от пальцев опущенных рук до пола при наклоне вперед или пальцев, скользящих вдоль туловища (Петелин СМ., 1961), не дают представления о подвижности нижнепояс​ничного отдела. При данной пробе наклон возможен за счет тазобедренных суставов и позвоночных сегментов выше по​раженного уровня. То же касается и объема наклона тулови​ща в стороны: прежде он оценивался нами (1966) уровнем, которого достигают пальцы рук, прижатых к бедрам при бо​ковых наклонах туловища. Однако объем наклонов может оказаться максимальным в силу компенсаторной гипермо​бильности здоровых верхнепоясничного и грудного отделов при полном функциональном блоке (неподвижности) боль​ного нижнепоясничного позвоночного сегмента. Чтобы по​лучить представление о сколиозе в клинически значимом нижнепоясничном отделе, мы кладем подушечку большого пальца на гребень крестца, а подушечку указательного паль​ца с силой прижимаем к остистому отростку V или IV пояс​ничного позвонка. При этом можно получить представле​ние не только о наклоне нижнепоясничного позвонка в ка​кую-либо сторону. Предложив больному активно накло​ниться влево и вправо и плотно прижав указательный палец к остистому отростку, можно определить объем наклона в одну и другую стороны. Особое внимание, естественно, следует уделить нижнепоясничному отделу. Здесь компен​саторный наклон в одну сторону, как упоминалось выше (см. рис. 3.1), может ошибочно оцениваться как основной наклон. Обнаружив незначительное отклонение остистого отростка V или IV позвонка в сторону от вертикали (являю​щейся продолжением вверх линии ягодичной щели или

гребня крестца), не следует торопиться с оценкой этого от​клонения. Такой сдвиг остистого отростка возможен и без наклона тела позвонка, а лишь из-за легкой его ротации. Поэтому окончательное представление о конфигурации ни​жнепоясничного отдела может быть получено лишь после сопоставления результатов осмотра и пальпации с картиной спондилографической. Если сколиотический наклон (обычно компенсаторный) выражен слабо, о его наличии можно судить по конфигурации фланка (талии) — боковой поверхности живота. Поверхность эта менее вогнута на сто​роне выпуклой части сколиоза.
Степень укорочения «паравертебральных» мышц опре​деляется так. Больной сидит на краю кушетки и активно сгибает туловище. При этом в норме расстояние между го​ловой и коленями составляет больше 10 см (Janda V., 1979). (Следует учесть, что при наклонах туловища часть мышц выключена и движения осуществляются за счет упругих сил связок и мышц — Clemesen, 1951).
Для оценки состояния напряжения (ригидности, кон​трактуры) многораздельной мышцы какой-либо стороны A.Schmitt и G.Kienie (1966) предложили пробу: наклон впе​ред и в противоположную сторону. Измеряется расстояние от пола до пальцев опущенной руки при данном наклоне. Для измерения боковых движений позвоночника использу​ется большой транспортир со стрелой в 55 см. Основание его помещают на ягодице, конец стрелы фиксируют на ос​тистом отростке VI шейного позвонка. Центр транспортира должен лежать на остистом отростке I крестцового позвон​ка. Боковые движения отсчитываются по транспортиру в градусах. И.С.Седин (1954) приводит нормальные исход​ные данные объема движений в поясничном отделе. При наклоне вперед расстояние между измеряемыми точка​ми увеличивается на 5-7 см, при наклоне назад оно умень​шается на 5-6 см. При боковых движениях угол наклона
56

Ортопедическая неврология. Синдромология
[image: image59.jpg]



[image: image60.jpg]



Рис. 3.4. а — определение объема движения верхнешейного отдела во фронтальной плоскости; б — пальпация поперечных отростков атланта.
равняется 25-30°. Движение сагиттального направления (вперед-назад) в объеме свыше 4 см и во фронтальном — свыше 20° считается нормальным.
И.З.Марченко (1972) предложил прибор, сочетающий в себе курвиметр и угломер, — «курвиметругломер». Е.З.Неймарк и А.С.Стегний (1987) рекомендуют все изме​рения кривизны в поясничном отделе позвоночника прово​дить с помощью бытового угломера УБ-Хи4.
Для определения подвижности крестцово-подвздошного сочленения K.Lewit (1973) предлагает следующий прием. Пальцами одной руки врач давит на переднюю верхнюю ость подвздошной кости больного, лежащего на животе. Пальцами другой руки он пальпирует верхнюю часть крест​ца (у верхней задней ости), оказывая давление в вентрокра-ниальном направлении. В норме при этом ощущается лишь очень легкая подвижность, а при блокировании подвиж​ность не определяется вовсе. Подобный сдвиг в крестцово-подвздошном сочленении можно вызвать и гиперабдукци-онным приемом (Downing С, 1935). В положении лежа на спине пациент сгибает одну ногу, прикасаясь тылом ее сто​пы к колену другой против сопротивления внутренних ро​таторов и аддукторов бедра. Эта первая фаза ведет к относи​тельному «удлинению» ноги, выявленному тут же в положе​нии лежа. На стороне «удлиненной» ноги задняя ость под​вздошной кости стоит выше, чем на противоположной сто​роне. Чтобы «укоротить» ноги, выполняется вторая фаза данного приема: сгибают ногу в тазобедренном и коленном суставах на 90°, затем отводят голень кнаружи, чтобы совер​шить абдукцию и внутреннюю ротацию бедра. Обычно, как мы убедились, обследуемые при пробе Даунинга субъектив​но определяют как «укорочение», так и «удлинение» конеч​ности за счет смещения в крестцово-подвздошном сочлене​нии.
Следует учитывать также грудной компонент возможно​го сколиоза, гиперкифоза, лордоза (спина круглая, плоская, сутулая).
Показатели объема движений в шейном отделе в норме представлены по материалам Я.Ю.Попелянского (1966), А.Я.Попелянского (1984), M.M.Paniaby et al. (1984): сгиба​ние возможно до соприкосновения подбородка с грудиной, а всего объем движений сгибания-разгибания происходит впределах 130-160°. Наклон головы на плечо у здоровых лю-

дей моложе 65 лет происходит в среднем до 35° (у спортсме​нов — до 45°). Поворот головы в одну сторону у лиц моложе 65 лет происходит в пределах 90°. G.Clark (1964) предлагает простой тест:
1) сближение подбородка с плечом;
2) прижатие уха к плечу — в норме это возможно.
Ограничение наклонов головы возможно как за счет ча​сто поражаемого нижнешейного, так и за счет верхнешей​ного отделов. В последнем случае объем движений может быть определен в условиях фиксации шеи ниже краниовер-тебральной зоны (рис. 3.4 а). Для оценки подвижности (или блокады) в затылочно-атлантовых суставах максимально наклоняют голову вниз, затем совершают ее поворот и про​изводят дальнейшее пружинирование. При исследовании суставов С[_ц, наоборот, вначале совершают пассивный по​ворот, а потом наклон головы.
Под затылочной костью удается пальпировать попереч​ные отростки атланта (рис. 3.4) и судить о болезненности и подвижности позвонка (рис. 3.5). Тот же отросток можно пальпировать между сосцевидным отростком и нижней че​люстью при повороте головы в противоположную сторону. Далее, последовательно регулируя исходное положение на​клона головы и фиксацию остистых отростков, изучают со​стояние остальных ПДС.
О степени подвижности каждого ПДС можно судить по дыхательному эффекту F.Gaymansia (1980). При этом заты-лочно-атлантовый нулевой сегмент считают четным, сег​мент Cm — нечетным, сегмент Сц-ni — четным и т.д. до по​ясничного уровня. Одной рукой пассивно наклоняют голо​ву больного и оказывают на нее постоянное легкое давле​ние, как это показано на рис. 3.4 а. Кистью другой руки (ее пястно-фаланговой областью II пальца) слегка давят на ни​жний позвонок исследуемого ПДС. При этом на уровне каждого четного ПДС в момент выдоха мускулатура ПДС расслабляется, и пальцы врача определяют совершающийся дополнительный наклон головы. На уровне же каждого не​четного ПДС такой же дополнительный наклон происходит на вдохе. Если ПДС заблокирован, этот эффект выпадает. Следует также выяснить, является ли положительным фе​номен «наклонного вращения»: появления боли в шейных позвонках, если наклоненную голову больного вращать в обе стороны. По мнению E.Fenz (1941), этот феномен ука-
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Рис. 3.5. Исследование подвижности атланто-затылочного сочленения: а — в положении максимальной ротации с замыканием нижеле​жащих ПДС; б — с фиксацией атланта.
зывает на наличие трущихся спондилотических разраста​ний смежных позвонков. Большее распространение полу​чил тест компрессии корешка в межпозвонковом отверстии или феномен межпозвонкового отверстия (Spurting R., Scoville W., 1944). При нагрузке на голову, наклоненную на плечо или наклоненную и повернутую в больную сторону, возникают парестезии или боли, отдающие в зону иннерва​ции корешка, подвергающегося компрессии в межпозвон​ковом отверстии. Однако нередко зона отдачи не соответст​вует зоне иннервации корешка. Симптом межпозвонкового отверстия отмечен нами у 2/3 больных шейным остеохонд​розом. Часто при этом боль отдает в зону какого-либо мы​шечного узелка.
Сгибание в грудном отделе осуществляется преимущест​венно за счет нижних сегментов. Разгибание из среднего положения почти невозможно.
Объем сгибания в грудном отделе можно определить с помощью курвиметра или по следующей методике: на ко​же отмечают расстояние в 30 см от остистого отростка Tj вниз (дистанция Отто). При максимальном наклоне вперед это расстояние в норме должно увеличиваться не менее, чем на 2-3,5 см.
Дистанция Stibor — это суммарная подвижность пояс​ничного и грудного отделов. Расстояние от линии, соединя​ющей задние верхние ости подвздошной кости, до остисто​го отростка Cvi в норме при максимальном наклоне вперед должно увеличиться не менее чем на 6 см. Для определения разгибания в грудном и поясничном отделах больному в по​ложении на животе предлагают прижать руки к туловищу и поднять голову и надплечья. Врач фиксирует бедра обсле​дуемого, прижимая их обеими руками к столу. При такой активной гиперэкстензии выявляются и болевые зоны ней-роостеофиброза в местах прикрепления широчайшей мыш​цы спины.
Боковые движения определяют также и в градусах. Нор​мальный позвоночник от крестца до основания черепа при боковом наклоне образует плавную боковую дугу приблизи​тельно в 60°, считая от вертикального положения. Обычно объем боковых движений в обе стороны одинаков.
Ротацию туловища определяют в момент поворота его в одну и другую стороны при фиксированном тазе. Тулови​ще может поворачиваться на 90° в каждую сторону. Когда

исключают движение шейного отдела, становится возмож​ной ротация в нижнегрудном и поясничном отделах на 30° в ту и другую стороны.
В.П.Веселовский и А.П.Ладыгин (1981), подчеркивая бо​гатство степеней свободы позвоночника, указывают, что де​формации его происходят обычно не в одной лишь плоско​сти — он как бы закручивается в спираль.
С помощью мануальных приемов объем возможного раз​гибания в грудном отделе и отдельно в различных его сег​ментах определяется следующим образом (рис. 3.6). Боль​ному предлагают сесть верхом на стул или скамейку, обхва​тить заднюю поверхность шеи сплетенными пальцами сво​их рук и свести вместе локти, расслабиться. Врач, встав сбо​ку от больного и обхватив одной рукой противоположное его плечо, интенсивно разгибает этой своей рукой его туло​вище. Чем больше предварительное сгибание туловища, тем ниже зона разгибания. С помощью ладони другой руки, прижатой к позвоночнику (эта ладонь — не зона опоры для разгибания), регулируется лишь степень наклона туловища больного. По мере отведения туловища назад зона разгиба​ния грудного отдела оказывается все краниальнее. Данная методика позволяет определить не только общий объем раз​гибания в грудном отделе позвоночника, но и заблокиро​ванный, неподвижный ПДС. На уровне блока подушечка указательного пальца врача, расположенная между остис​тыми отростками на данном уровне позвоночника, не ощу​щает сближения остистых отростков при пружинящих дви​жениях разгибания указанного ПДС. Таков же принцип по-сегментарного исследования и общего сгибания (антефлек-сии) грудного отдела (рис. 3.6 в). Только при этом рука вра​ча давит на локоть больного не снизу вверх, а сверху вниз. Уровень же максимального сгибания оказывается в данном случае тем краниальнее, чем больше туловище было предва​рительно наклонено вперед: максимальное сгибание в ни​жнегрудном отделе в позе сильного наклона туловища уже совершилось самим больным, и фиксированному воздейст​вию со стороны врача может подвергнуться лишь верхне​грудной отдел. Для определения посегментарного бокового наклона ПДС (латерофлексии) или выключения (блокиро​вания) этого движения врач фиксирует шею, с одной сторо​ны обхватывая ее ребрами указательного и большого паль​цев своей ладони, прижатых к надплечью. Подушечка боль-
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Рис. 3.6. Определение посегментарной подвижности грудного отдела позвоночника: а — при наклонах в стороны; б — при поворотах; в — в сочленениях с ребрами; г — при сгибании; д — при разгибании.

шого пальца другой руки, положенной подобным образом на другое предплечье больного, максимально отдавливает грудные остистые отростки по горизонтали в противопо​ложную сторону. Затем, добившись напряженной фиксации остистого отростка, его толчкообразно пытаются сместить дальше по горизонтали. Это не удается в фиксированном сегменте. Рекомендуют и другой прием пассивного наклона туловища: больному поднимают согнутую в локте руку, пальцами которой он касается противоположной щеки. Врач, смещая этот локоть во фронтальной плоскости, осу​ществляет наклон туловища. Этот прием удобен и для ощу​пывания ребер на выпуклой стороне изгиба туловища.
Для исследования общего объема ротации в ПДС боль​ной скрещивает пальцы рук за шеей, как и для исследования анте- и ретрофлексии. Врач, встав сбоку, подводит свою кисть под противоположное предплечье больного, обхваты​вает ладонью соответствующее надплечье и совершает вра​щательные движения туловища больного по и против часо​вой стрелки. Для посегментарного исследования чуть усили​вают кифотическую позу грудного отдела, т.е. удаляют друг от друга остистые отростки. При этом грубый флексионный блок может быть замечен и визуально — на пораженном

уровне остистые отростки не расходятся. При гипермобиль​ности сегмента остистые отростки слишком расходятся. Опытный глаз способен выделить пораженный сегмент, на​блюдая дыхательную волну у больного, лежащего лицом вниз. При совершении ротационных движений пораженный сегмент остается неподвижным (при блоке) или слишком аннулированным (при гипермобильности). Все это лучше определяется пальпаторно подушечками II и III пальцев вра​ча, особенно в нижнегрудном и грудопоясничном отделах.
Одновременно с исследованием функции грудного отде​ла позвоночника оценивается состояние и других отделов грудной клетки. Определяется ее геометрическая форма: цилиндрическая, конусообразная, бочкообразная. Одно​временно регистрируются возможные дизрафические черты в области торса: деформации и неправильные изгибы (если они врожденные), вогнутая грудина («кратерообразная грудь»), асимметрия грудной клетки, мужской тип оволосе​ния лобка у женщин (треугольником с вершиной у пупка) или по женскому типу (горизонтальная линия у мужчин), дополнительные соски, асимметричное стояние лопаток (как самостоятельный дизрафический признак или как следствие дисбаланса в тяге ее мышц, или из-за бокового
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наклона туловища вследствие сколиоза), крыловидность лопатки (вследствие слабости мышц, прижимающих ее к грудной клетке, в первую очередь передней зубчатой, под​лопаточной).

Реберно-позвоночные движения измеряются по распи-ранию грудной клетки при вдохе и выдохе как визуально, так и пальпаторно ладонями кистей, положенных на задне-наружные нижние отделы грудной клетки. Окружность по​следней измеряют с помощью сантиметровой ленты на уровне подмышечных впадин.

Для оценки состояния грудной клетки (а не легких) в связи с изменением ее экскурсии важны, однако, не столько показатели спирографии и даже не столько упо​мянутый показатель окружности груди. Важно установить локализацию конкретного поражения части грудной клет​ки, например, блока определенного позвоночно-реберного сустава. На стороне блока ребра в данном суставе раньше, чем в других межреберных щелях, заканчивается вдох или выдох.

Межреберные щели исследуются подушечками II-IV пальцев. Врач последовательно оценивает по направ​лению от позвоночника в сторону вперед межреберные расстояния, плотность и болезненность каждого участка. Вначале оценивается состояние заднебоковых отделов, пока больной лежит в положении лицом вниз с подушкой под грудной клеткой. Затем больной поворачивается на один бок для оценки передних и переднебоковых отделов, затем то же проделывается на другом боку. Чтобы прощу​пать и оценить подвижность определенного ребра в верх​негрудной зоне, что особенно важно на уровне болезнен​ности, следует осуществлять абдукцию лопатки путем дви​жения локтя больного в противоположную сторону. Ха​рактер блокады позвоночно-реберных связей устанавлива​ется в зависимости от того, как ведет себя прощупываемое ребро, выступает ли оно больше или недостаточно рас​правляется в фазе вдоха. Лопатка не является препятстви​ем для определения часто встречающегося блока I-IV ре​бер. Чтобы прощупать первое заблокированное грудино-реберное сочленение, врач одной рукой вращает голову больного, удаляя его подбородок от прощупываемого сус​тава, и наклоняет голову вперед. Радиальным краем указа​тельного пальца другой руки он нажимает выше ключицы и параллельно ей на сустав у рукоятки грудины и соверша​ет пружинящее движение пассивного наклона головы больного вперед. На пораженной стороне сустав неподат​лив.

Определив ряд особенностей формы и подвижности по​звоночника, следует иметь в виду ограниченность каждого из критериев, взятых в отдельности. Так, J.Tarsy (1953) пере​числяет их возможную зависимость от смещенной проек​ции головы и шеи, нарушенных отношений ключиц, лопа​ток с плечевыми костями, наклона таза, поворота безымян​ной кости и соответствующего укорочения противополож​ной ноги, выпяченной грудной стенки, расположения раз​личных частей скелета по отношению к линии центра тяже​сти. Напомним также (глава 2) о зависимости объема дви​жений в позвоночнике от возраста.


Весьма показательна информация о гипо- или гипермо​бильности каждого отдельного сегмента по данным скио-скопии (см. рис. 3.11.).
Признаки генерализованной гипермобильности в экс-травертебральных суставах имеются в руководствах по орто​педии. Для практической работы достаточен следующий набор тестов нормы.
1. Пальцы рук не должны разгибаться активно за преде​лы прямой линии, а пассивное пружинение — не бо​лее 3-5°.
2. Отведение большого пальца по направлению к лучу — не более чем на 90°.
3. Экстензия в лучезапястном суставе — не более 80-85°.
4. Экстензия в локтевых суставах не должна выходить за пределы прямой линии руки. Отведение руки в сторо​ну — не выше горизонтали.
5. При заведении руки назад тылом кисти к спине паль​цы не должны быть выше угла лопатки. Суммарный объем движений в плечевых суставах (диагональная встреча пальцев обеих рук за спиной) не должен со​вершаться более, чем до соприкосновения кончиков встречных пальцев.
6. Экстензия в тазобедренных суставах — не более 5-8°, а отведение ноги должно быть ниже горизонтали.
7. Не должно быть параразгибания в коленных суставах (за прямую линию) и в голеностопных — не менее 80-70°.
Учитывать возможные отклонения при целенаправлен​ных тренировках. Пытаться определить мышечный (гипо​тонический) и фиброзный («пассивный») компонент гипермобильности.
3.2.2.   Признаки и симптомы мышечного напряжения (произвольного, синкинетического и пассивного растяжения1)
На поясничном уровне по бокам от линии остистых от​ростков, особенно у худых мускулистых субъектов, можно рассмотреть узкий тяж шириной 1,5-2 см, а ниже III пояс​ничного позвонка — до 5 см, соответствующий многораз​дельной мышце (рис. 3.7). Латерально располагается более широкий тяж выпрямителя спины, а еще латеральнее — об​ласть глубоко расположенной квадратной мышцы поясни​цы. Многораздельная мышца и выпрямитель спины (визу​ально определяемые «паравертебральные» мышцы) при на​личии выраженного лордоза контурируются плохо; для по​зы поясничного разгибания в положении стоя нет надобно​сти в их сокращении2: разгибательная поза осуществляется за счет гравитационных сил. Эти позные мышцы напряга​ются и становятся хорошо контролируемыми при наклоне вперед, когда они удерживают тело от падения. Однако мы​шечное напряжение сохраняется в норме лишь в пределах наклона на 10-15°, после чего паравертебральные мышцы выключаются. Это было установлено электромиографичес-ки (Floyd F., Silver Р., 1955). Наши наблюдения (1966, 1969)
1
В английской литературе субъективные проявления обозначают как симптом, объективные — как признак. Симптом Лассега оцени​
вается по болевым ощущениям больного. В положении стоя особое внимание уделяют состоянию визуально определяемых длинных
мышц позвоночника.
2
При ходьбе минимум энергозатрат также обеспечивается перемещением центра массы тела, что сопровождается накоплением энер​
гии упругой деформации растягиваемых мышц — рекупурацией энергии упругой деформации.
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Рис. 3.7. Изменения контуров и напряжения многораздельной мышцы при определении «признака гомолатерального напряже​ния многораздельной мышцы»: а — стояние на здоровой ноге; го-молатеральная мышца расслаблена (стрелка), напрягается контра-латеральная мышца; б — стояние на больной ноге, напрягается не только контра-, но и гомолатеральные многораздельные мышцы (двойная стрелка) — признак положительный.
показали, что выключение паравертебральных мышц, осо​бенно многораздельной, обычно определяется визуально. Напряженный, хорошо контурирующийся тяж по достиже​нии определенной степени наклона внезапно исчезает, ре​льеф этой мышцы сливается с ровным рельефом всей пояс​ничной области. При разгибании же не столь четко опреде​ляется момент расслабления мышцы. Расслабляясь, при ус​ловии сближения точек прикрепления, она сохраняет кон​туры, зачастую даже больше выбухая, чем при напряжении. Даже визуально при этом угадывается не напряженная, а те-стоватая по консистенции ткань. Все сказанное подтверж​дается особенно при прощупывании этих мышц, располо​женных под тораколюмбальной фасцией. Это было под​тверждено ЭМГ нами (см. 4.1.1.2.), а в 1977 г. относительно задних мышц шеи — в ЭМГ-исследованиях R.Keady. Врач садится сбоку от пациента, ладонью одной руки плотно фиксирует брюшную стенку больного, а другой ощупываю​щими движениями оценивает плотность длинных мышц в верхне- и нижнепоясничных отделах. Затем подушечками пальцев следует плотно пройти по горизонтали, соскальзы​вая с мышцы, как со струны. У подавляющего большинства больных при этом на одной стороне поясничной области мышцы обнаруживают каменистую плотность, а на другой они остаются сравнительно мягкими. Желательна ориенти​ровочная количественная оценка соответствующего дефан-са. Мы различаем три степени напряжения многораздель​ной мышцы: первая степень — мышца мягкая, при пальпа​ции палец хорошо погружается в нее; вторая степень — мышца умеренной плотности, но при определенном усилии кончики пальцев можно погрузить в ее толщу; третья сте​пень — мышца каменистой плотности, ее невозможно или почти невозможно деформировать при пальпации.

Измерение степени плотности — пальпаторное опреде​ление тонуса мышцы возможно с помощью миотонометров различной конструкции: с помощью пружинного стержня оценивается усилие, требующееся для определенной дефор​мации мышцы. В нашей клинике Г.А.Иваничевым и др. (1985) была создана новая модель, регистрирующая дефор​мацию мышц при переменном внешнем усилии от 0 до 5 кг. Тонус выражается в форме графической зависимости на оси ординат. И эта методика не лишена недостатков, в частнос​ти, влияние на кровообращение ткани при длительном дав​лении на нее, что включает фактор измененной афферента-ции. Совмещенная вибрационная методика сейсмотономе-трии — метод затухающих колебаний (ВайнА.А., 1990) прак​тически устраняет этот недостаток.
При оценке состояния «паравертебральных» мышц следу​ет учесть, что степень их напряжения зависит от позы боль​ного, от физического развития обследуемого, оттого, как он стоит, в каком положении находятся голова и руки (Morris J. etal, 1961, 1962;СтарыО. ucoaem., 1965;Jonson В., 1970идр.).
J. Stiff (1987) использовал остроумный способ оценки степени напряжения и силы «паравертебральных» мышц — измерение внутримышечного давления вводимой жидкос​ти. В покое оно составляет в среднем 6 мм Hg, дыхательные колебания — 2-5 мм Hg. При субмаксимальных усилиях в зависимости от степени наклона туловища давление до​стигает 145 мм Hg. Оно выше в положении сидя, чем стоя. Подъем тяжести в 5-20 кг на вытянутых руках увеличивает давление до 265 мм Hg.
Многочисленные наблюдения нашей клиники показали, что в норме стояние на одной ноге (как и нагрузка на одну руку или на протягивание ее вперед) сопровождается на​пряжением контралатеральных, особенно многораздельных мышц (Кадырова Л.А., 1971; Веселовский В.П., Строков Е.С., 1971). Если напряжение не появляется в обычном положе​нии стоя (это бывает при выраженном поясничном лордо​зе), следует предложить больному чуть наклонить туловище вперед. При выполнении пробы испытуемый, стоя на одной ноге, не должен наклоняться в сторону, голова не должна быть наклонена вперед.
На стороне опорной ноги (ипсилатерально) многораз​дельная мышца в норме выключается. При наличии же ост​рого или подострого люмбоишиальгического или корешко​вого синдрома, если пациенту удается стоять на больной но​ге, гомолатеральная многораздельная мышца не выключа​ется — признак гомолатерального (ипсилатерального) на​пряжения многораздельной мышцы (ПопелянскийЯ.Ю., Ве​селовский В.П., Строков Е.С., 1973 — см. рис. 3.7).
Механизмы этой пробы, изученные в нашей клинике и описанные в 1971-73 гг., позже были представлены в про​бе «марш на месте» А.Г.Панова (1973). При сопоставлении результатов этой пробы с выраженностью симптома Ласега в положении стоя она считалась резко выраженной, если боль появлялась при подъеме ноги вверх до угла в 30°, выра​женной — от 30° до 60° и слабо выраженной — выше 60°.
Напряжение многораздельной мышцы на гомолатераль-ной стороне при стоянии на больной ноге было выявлено у всех больных поясничным остеохондрозом, испытывав​ших болевые ощущения. У больных поясничным остеохон​дрозом в период ремиссии это напряжение не наблюдалось, за исключением двух пациентов с негрубым вегетативно-ирритативным синдромом.
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Рис. 3.8. Типы таза по A.Fergiisson: а — нормальный лордоз; б — гиперлордоз (перпендикуляр впереди промонтория); в — выпрямленный лордоз (перпендикуляр позади промонтория).
Гомолатеральное напряжение многораздельной мышцы при наличии болевых ощущений наблюдалось и при стоя​нии на так называемой здоровой ноге, но в значительно меньшем проценте наблюдений (28%).
Визуальные, пальпаторные и графические приемы опре​деления конфигурации позвоночника должны, естественно, дополняться спондилографической методикой. Она позво​ляет точнее оценить не только общую кривизну пояснично​го отдела, но и деформацию каждого позвоночного сегмен​та. Некоторые угловые характеристики, например, пояснич-но-крестцовый угол, сколько-нибудь точно без боковой спондилограммы вообще нельзя определить. Существует много способов рентгенологической оценки выраженности поясничного лордоза и пояснично-крестцового утла.       ,
Наиболее простой способ определения степени пояс​ничного лордоза предложил A.Fergiisson (1941) (рис. 3.8). Перпендикуляр опускается с середины нижней замыкаю​щей пластинки тела III поясничного позвонка. При нор​мальном лордозе эта линия проходит через верхне-перед-ний угол тела крестца — через мыс (первый вариант). От​клонение линии кпереди от мыса указывает на гиперлордоз (второй вариант), кзади от мыса — на его сглаженность (третий вариант). Согласно P.Albrecht (1954), можно изме​рить величину пояснично-крестцового угла с помощью транспортира (рис. 3.9). Эти три варианта в основном соот​ветствуют трем типам таза по G.Gutmann (1956) и H.Erdmann (1965).
Нормальный тип таза. Крестец располагается вентраль-но по отношению к остальным отделам задней стенки тазо-

вого кольца: задние верхние ости выстоят кзади по отноше​нию к крестцу. Задний край тела крестца образует с гори​зонталью угол в 35-45° (рис. 3.10). Пресакральный пояснич​ный диск расположен на уровне гребней подвздошных кос​тей. Каудальный диск площе вышележащего. Пятый позво​нок имеет трапециевидную форму, будучи сзади несколько ниже, чем спереди. Аномальными являются два типа: пер​вый — ассимилированный таз с шестью крестцовыми сег​ментами, увеличением пояснично-крестцового угла или II тип таза; второй — «горизонтальный таз» или «перегру​женный тип» с уменьшением этого угла, или III тип таза. I тип авторы считают «шатким». Между тем, согласно И.З.Марченко и Т.И.Бобровниковой (1973), наиболее по​движной в сагиттальном направлении поясничная область оказывается в случаях низкого, а не высокого расположения каудального поясничного сегмента. У таких больных при остеохондрозе Ly-Sj подвижность в пояснице весьма выра​жена, по курвиметру — до 38 мм. Т.к. курвиметрия дает представление о подвижности не одного лишь пояснично-крестцового сегмента, а всего поясничного отдела, не ис​ключено, что у них гипермобильность поясницы реализует​ся за счет пораженного диска. Кроме того, противополож​ный, «высокий» тип таза, при котором в сагиттальной пло​скости подвижность обычно меньше, в плоскости фрон​тальной возможна и гипермобильность, «шаткость».
Измерение угла наклона во фронтальной плоскости в каждом позвоночном сегменте удобно проводить на скио-граммах (Penzholz H., Wolter M., 1964; Худолей И.И., 1966), как это видно трис. 3.11.
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Рис. 3.9. Типы таза по P.Albert.
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Рис. 3.10. Типы таза по G.Gutmann: а — нормальный или блокированный таз; б — высокий или ассимилированный таз; в — горизонталь​ный или перегруженный таз; Р — вертикаль промонтория, К — черепная вертикаль.
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Рис. 3.11. Скиограммы спондилограмм в прямой проекции больной К., 40 лет (грыжа IV поясничного диска). Этот диск обнаружил не​полноценность (гипермобильность ПДС) при наклоне туловища влево в 9°, наклон же вправо — лишь 6°.
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Закономерности изменения тонического состояния вер-тебральных мышц шейного отдела те же, что и для пояснич​ного уровня. Визуально лучше всего поддается изучению вертикальная порция трапециевидной, лестничные мыш​цы. Об этих закономерностях следует помнить при ощупы​вании капсул шейных межпозвонковых суставов. В положе​нии больного стоя и сидя с каждой стороны мышца рас​слабляется при наклоне головы в соответствующую сторону назад.
Исследование силы разгибателей спины практически не требуется и не всегда безвредно при поражении дисков. Ме​тодика, предложенная V.Janda (1979), сводится к следующе​му. Больной лежит на животе, сцепив пальцы рук за шеей. Врач давит на плечи больного, когда тот пытается оторвать туловище от кушетки.
Обследование может быть дополнено результатами теп-ловизионной термометрии: определяется небольшая полос​ка гипертермии в проекции грыжи диска (Воронов В.Г., 1971; Люстерман Л.В., 1983; Meek J., 1983). На пораженном уров​не можно выявить и повышение глубинной температуры по данным радиотермометрии (Густое А.В. исоавт., 1987).
Классическим представителем симптома растяжения яв​ляется симптом Ласега.
Через сто лет после выхода в свет книги D.Kotugno была опубликована монография на ту же тему парижского кли​нициста Ch.Laseque (1864), описавшего известный симп​том, который обозначается ныне его именем. Симптом Ла​сега — это информация больного о боли, которая ощущает​ся в области задних и латеральных отделов бедра или в обла​сти крестца, когда врач разгибает в коленном суставе ногу пациента, согнутую изначально под прямым углом в тазобе​дренном суставе (первая фаза). Если также далее сгибать го​лень, боль обычно исчезает (вторая фаза).
Поза Ласега, сохраняемая в течение нескольких минут, используется для «сенсибилизации» — уточнения зон боли, парестезии, гиперстезии, снижения ахиллова рефлекса — прием Чарнеля (Комаров В.А., 1981). С позиции вторичной профилактики следует избегать такого рода воздействий на больного. Аналогичный феномен в позе с поднятыми рука​ми — усиление кожной гипо- или гипертермии (Ша​фер Ю.И., 1966).
До недавнего времени симптом Ласега считался самым информативным в отношении остроты процесса при пояс-нично-крестцовом радикулите. Среди поликлинических больных вертеброгенными пояснично-крестцовыми пора​жениями нервной системы В.П.Веселовский и Е.С.Строков (1971) выявили симптом Ласега в 61% в стадии обострения и в 55% — в стадии относительной ремиссии, когда остава​лись вегетативно-ирритативные явления. В стадии полной ремиссии симптом был выявлен в 22%.
Многие авторы объясняли симптом Ласега растяжением седалищного нерва. С началом периода хирургической актив​ности при вертеброгенных «радикулитах» (с 50-60-х годов) стали связывать симптом со смещением корешка над грыжей диска (Falconer M. et al, 1948; Be Sese S., 1955; Асе Я.К., 1964, 1971); при вызывании этого симптома 5 поясничный или 1 крестцовый корешки смещаются продольно на 0,5-0,8 см.
Что касается интерпретации симптомов «натяжения» как растяжения нервных стволов (Deutsch F., 1921 и др.), то она при ближайшем рассмотрении не выдерживает кри​тики (Freiberg A., 1937; Огиенко Ф.Ф., 1971, 1973; Breig A.,

1978). В опытах на трупах различные авторы наблюдали рас​тяжение нерва или его резинового аналога лишь при значи​тельном сгибании ноги в тазобедренном суставе. У больных же резкие боли нередко появляются уже при сгибании на 10-15°, когда не может быть и речи о растяжении нерва. При истинных корешковых заболеваниях, например, при спинной сухотке, опоясывающем лишае движения по​звоночника, сопутствующие сгибанию ноги, не влияют на поясничную боль (Roger И., 1930). На трупе нерв огибает от​вердевшие мышцы, на живом же, если учесть его динамиче​скую топографию, нервно-сосудистые пучки то погружают​ся в межмышечные бороздки, то располагаются более по​верхностно, то смещаются в сторону по отношению к ске​летным мышцам. На живом сколько-нибудь значительная тракция нерва невозможна, она нарушает кровообращение нерва и регенерацию неврона (Leriche R., 1961; Островер​хое Г.Е., 1962). В хирургической практике диастаз седалищ​ного нерва в 6-8 см уже делает невозможным его соединение за счет растяжения. Если бы такое растяжение нерва было реальным, он часто рвался бы при бытовых и спортивных травмах, чего на практике нет. У живого человека удлинение этого нерва нивелируется его волнообразностью (Холоден-коМ.И., Воронов Л.Я., 1949).
Кроме того, необходимо учесть отношения, представ​ленные на/шс. 3.12. При сгибании бедра нерв в проксималь​ном отрезке прижимается сзади к тазобедренному суставу. Шейка, соединяющая головку с телом бедра, располагается не перпендикулярно к бедру, а косо (130°). При сгибании ноги шейка бедра описывает коническую поверхность, и нерв, располагаясь у верхушки этого конуса, оказывается
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Рис. 3.12. Взаимоотношения седалищного нерва с головкой бедра, над которой он располагается: в этом месте нерв при сгибании бе​дра не растягивается — здесь шейка бедра не описывает большой круг, как в ее дистальном конце (пунктирный овал).
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вблизи оси вращения головки (см. пунктирное продолжение нерва на рис. 3.12). Таким образом, нельзя объяснить симп​том Ласега растяжением седалищного нерва над тазобед​ренным суставом.
То же относится к симптому В.М.Бехтерева (1907), «пе​рекрестному Л асегу»: сгибание здоровой ноги вызывает или усиливает поясничную боль на больной стороне. Этот симптом пытались связывать с растяжением соответствую​щих корешков и седалищного нерва. Однако, если бы даже седалищный нерв на здоровой стороне и растягивался, ув​лекая за собой вниз оболочку, корешки другой (больной) стороны не натягивались бы, а, наоборот, расслаблялись: зона выхода идущего наклонно кнаружи и вниз корешка вместе с соответствующей частью оболочки стала бы при​ближаться к месту вхождения корешка в межпозвонковое отверстие. Также и боль в пояснице при сгибании головы (симптом Нери) нельзя объяснять растяжением корешков в связи с краниальным смещением спинного мозга: кореш​ки конского хвоста имеют запас длины, а в клинически до​стоверных случаях менингорадикулита этого симптома нет. Симптом Дежерина (поясничная боль при кашле, чихании) связывают с ликворным толчком. Но и этот симптом не на​блюдается при инфекционных полирадикулоневритах (Раз-дольский И.Я., 1958). Ликвородинамический удар, который возможен лишь в текущей жидкости, например, при неври-номе, когда имеется разность давлений выше и ниже опухо​ли, мало реален при вертеброгенном процессе. Впрочем, грыжа диска в некоторых, хотя и редких случаях также су​щественно ограничивает субарахноидальное пространство.
Наиболее важным соображением клинического характе​ра против роли растяжения нерва при пробе Ласега мы счи​таем характер возникающих при этом болевых ощущений и зоны их распространения. При этом речь идет о болях, ха​рактерных не для поражения определенного нервного ство​ла, а для нейроостеофиброза, для раздражения рецепторов деформируемых тканей позвоночника или ноги. Ф.Ф.Оги-енко (1971) справедливо объясняет симптомы растяжения «рефлекторным растяжением» двусуставных мышц, задних мышц бедра, ягодицы, поясницы. Развиваются значитель​ной величины статико-динамические нагрузки (силы рыча​га 1-го рода) в этом отделе, что приводит к раздражению окончаний синувертебрального нерва.
Это касается и болей в области крестцово-подвздошного сочленения при вызывании симптома Ласега. По мнению K.Lewit (1973), боль появляется из-за ротации подвздошной кости по отношению к крестцу в условиях блокирования упомянутого сустава или за счет «тазового выжимания» со​ответствующим растяжением капсулы, связывающей ука​занные кости, и с сопутствующим последнему рефлектор​ным тоническим напряжением мышц данной области. Боль в крестцово-подвздошном сочленении может испытывать-ся и при вызывании симптома Ласега, и при гиперабдукци-онном тесте (симптоме Патрика — отведение согнутой в ко​ленном суставе ноги при фиксации таза или бедра с другой стороны). В последнем случае, по мнению K.Lewit (1973), появляющаяся боль говорит об илиосакральном блокирова​нии. То же касается и признака Вассермана, при котором происходит смещение в крестцово-подвздошном сочлене​нии. Прием J.Mennell (1952) является вариантом этого симптома: больная нога лежащего на спине на краю кушет​ки больного прижимается врачом книзу, тогда как другую
■

ногу, согнутую в колене, больной прижимает к себе пере​плетенными пальцами рук с целью фиксации таза и умень​шения поясничного лордоза. Признак характерен и для укорочения поясничных и четырехглавой мышц.
Также и при кашле и чихании боль возникает не за счет ликворного толчка (ведь прием Квеккенштедта тоже повы​шает ликворное давление, но не вызывает боль — Раздоль-ский Н.Я., 1950), а за счет происходящего при этом рефлек​торного напряжения мышц туловища. По той же причине боли в пояснице появляются не только при разгибании ног в коленных суставах, но и при положении больного на спи​не со спущенными с кушетки голенями, т.е. при согнутых, а не разогнутых в коленях ногах (Duncan W., Ноеп Т., 1942).
Случаи отсутствия симптомов растяжения при пояснич​ной дискогенной патологии могут быть объяснены блоки​рованием больных сегментов за счет их иммобилизации ме​стным мышечным корсетом (рефлекторным напряжением мышц) — миофиксацией. В этих случаях нагрузка падает на здоровые участки позвоночника. Отсутствие болей при вер​тикальной нагрузке на позвоночник объясняется тем, что величина последней не превышает 16-20 кг, распределяю​щихся на многие диски, что значительно меньше, чем при поднимании тяжести или при вызывании симптома Ласега, когда зона пораженного сегмента позвоночника становится зоной точки опоры рычага 1-го рода. Симптом Ласега часто отсутствует в условиях, когда грыжа диска невелика или когда ее нет вовсе. Речь идет о «скрытом диске» (Dandy W., 1941), о размягчении без выпячивания и выпадения, но с реактивным эпидуритом и рубцовым спаянием диска с корешком в эпидуральном пространстве. Таким же эпиду​ритом сопровождается подобное поражение диска при тре​щине фиброзного кольца («простой задний разрыв» по Fernstrom U., 1960). В этих случаях авторы встречали симп​том Ласега лишь у половины обследуемых. Я.К.Асе (1964) встречал его лишь у одного из 10 больных. У этих больных отсутствовали поясничные боли (по крайней мере в покое). В зоне же иннервации корешка, находящегося в спайках, болевые ощущения были резкими, особенно при движени​ях. Видимо, для возникновения симптома Ласега при неко​торых условиях важную роль играет подвижность поражен​ного сегмента.
Не все факты укладываются в указанный механизм. Я.С.Нейсберг(1970) наблюдал симптом Ласега в сочетании, наоборот, с ограничением подвижности поясничного отде​ла позвоночника у 340 больных. Этот симптом, как и дру​гой, описанный тем же автором (невозможно полное под​нятие рук до 180°), он связывает с теми же реакциями в от​вет на раздражение рецепторов позвоночника. Такой вари​ант — сочетание симптома с выраженной миотонической реакцией — все же встречается относительно редко. Это,, видимо, вариант пояснично-миальгический. Обычно же и хирурги подчеркивают частое возникновение симптома Ласега у больных с нефиксированным поясничным сегмен​том. При этом они склоняются больше к механическому объяснению симптома за счет растяжения корешка. Во вре​мя операции наблюдали сдвиг корешка над грыжей в мо​мент вызывания симптома Ласега. Травматизация корешка, возможно, вызывает рефлекторные реакции, близкие к ре​акциям на раздражение рецепторов тканей позвоночника.
При вызывании симптома Ласега нога и таз начинают действовать как одно целое, в результате чего поясничный
Глава III. Методики вертеброневрологического обследования

65
[image: image76.jpg]



Рис. 3.13. Рычаговый механизм симптома Ласега: Р — длинное плечо рычага (100 см); Q — короткое плечо (5 см) участка от пораженно​го диска до поясничных мышц, противодействующих сгибательным усилиям, прилагающимся к плечу Р; 1 — ишиокруральные мышцы; 2 — разгибатели поясницы.
лордоз выпрямляется. Это происходит из-за синергии сги​бателей позвоночника и так называемой пассивной недо​статочности многосуставных мышц (Иваницкий М.М., 1940), когда растягиваются многосуставные мышцы (в дан​ном случае задние мышцы бедра, ишиокруральные), они оказываются «короткими». Они недостаточно длинны, что​бы, будучи растянутыми при разгибании в коленном суста​ве, допустить полное сгибание в тазобедренном. И тогда в это движение включается поясничный отдел позвоночни​ка. Согласно результатам электромиографических исследо​ваний Г.И.Эниня (1959), в момент вызывания симптома Ла​сега имеет место лишь незначительное усиление электриче​ской активности поясничных мышц и задних мышц бедра. Согласно мнению Ф.Ф.Огиенко (1971), при вызывании симптома Ласега на связки пояснично-крестцовой области действует сила рычага 1-го рода (рис. 3.13). Одно плечо его — нога + таз (Р) = 100 см, другое — Q = 5 см. Основная масса мышц-разгибателей поясницы, идущих от крестца к поясничным и нижнегрудным позвонкам, проходит в 5 см от пульпозного ядра люмбосакрального диска. Поэтому длину второго плеча рычага — позвоночника, к которому приложена сила разгибателей поясницы, принимают за 5 см при совпадении точки опоры с пульпозным ядром. Точкой опоры служит пульпозное ядро диска, а по мере нарастания угла сгибания — передний край его. Соотношение таково (100:5), что сила, приложенная к пятке, возрастает в 20 раз на другом плече. При достаточно больших нагрузках на но​гу суставно-связочный аппарат люмбосакральной области будет испытывать значительную деформацию на сжатие (дисков) и растяжение (связок).
У основания подвижной части позвоночника связочный аппарат может быть подвергнут значительным динамичес​ким напряжениям и деформации на скручивание не только при вызывании симптома Ласега. То же происходит и при метательных движениях, и при сжатии элементов позвоноч​ника в момент тотального сокращения мышц туловища у больного столбняком, при электротерапии (Schmorl G., Junghans К, 1953; Гальперин М.Д., Терпугов Е.А., 1963), в мо​мент подготовки к поднятию тяжести (Schanz A., 1927), при чихании, кашле, натуживании. При последних актах мышцы туловища развивают лишь 1/5 возможной сократи​тельной силы. Но и при этом сила сжатия позвоночника, прежде всего дисков, составляет 240 кг (Ф.Ф.Огиенко, 1971).

Независимо от того, признаем мы при вызывании симп​тома Ласега механизм рычага 1-го рода или механизм систе​мы рычагов, симптомы растяжения — это боль, вызванная не растяжением седалищного нерва. Если оставить за скоб​ками деформацию рецепторов корешковых тканей, растя​нутых над грыжей диска, обычно имеет место раздражение болевых рецепторов дорзальных тканей ноги и позвоночни​ка. Раздражение это происходит как из-за непосредственно​го растяжения, скручивания или сдавления измененных фиброзных и мышечных тканей, а также рефлекторного на​пряжения двусуставных ишиокруральных мышц, так и вследствие раздражения рецепторов дисфиксированного ПДС в момент подъема таза соответствующей реакцией мышц поясничной области на чрезмерное сдавливание по​раженного диска. В каждом случае может идти речь о преоб​ладании того или другого механизма. Первый механизм при симптоме Ласега преобладает тогда, когда боли испытыва-ются в растягиваемых задних мышцах бедра, в подколенной ямке. Этот механизм имеет место не только при остеохонд​розе, но и при поражениях фиброзно-мышечныхтканей но​ги другого генеза, например, при нейромиальгии в связи с диабетом (Прихожан В. М., 1973). Второй механизм преоб​ладает тогда, когда боли в момент подъема ноги испытыва-ются в поясничном отделе.
За счет пассивной недостаточности многосуставных мышц возникает боль при таком варианте симптома В.М.Бехтерева (1907), когда производят форсированное давление на колено лежащего на спине больного; при вызывании симптома Си-кара (боль в подколенной ямке при пассивном разгибании стопы); при вызывании симптома Турина (боль в икронож​ной мышце в момент форсированного разгибания большого пальца стопы). Боль в тканях передней поверхности бедра по тому же механизму возникает в момент вызывания симптома Вассермана: боль появляется при пассивном разгибании в та​зобедренном суставе разогнутой в коленном суставе ноги у ле​жащего на животе больного или в момент максимального сги​бания голени (симптом Мацкевича).
Пассивное сгибание бедра согнутой в коленном суставе ноги исключает участие выключаемых при этом ишиокру​ральных мышц. Уменьшается участие и синергически дейст​вующих ягодичных мышц. В этих условиях подвергаются рас​тяжению связки тазового дна, натянутые между крестцом и подвздошной костью. Эти отношения были уточнены в на-
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шей клинике исследованиями на свежих трупах (Ризамато-ва С.Г., Гречко О.А., 1986). Приближение колена к гомолате-ральному плечу сопровождается растяжением крестцово-бу-горной связки, к гетеролатеральному плечу — крестцово-ос-тистой связки. Т.к. такое растяжение дистрофически изме​ненных связок сопровождается ограничением объема сгиба​ния бедра, болевыми ощущениями в промежности или ягоди​це, а иногда и компрессией расположенного в этой области полового нерва, результаты описанной пробы желательно оценивать количественно. Этот показатель — расстояние от колена до соска грудной железы — мы предлагаем обозначить как коленно-сосковое расстояние. На стороне поражения указанных связок это расстояние больше, чем на здоровой.
Боли, появляющиеся в мышечно-фиброзных тканях шеи на стороне, противоположной ее пассивному наклону, мы обозначаем как «шейный Ласег» (Попелянский Я.Ю., 1961, 1966).
Все изложенное требует нового подхода к оценке различ​ных феноменов, в прошлом определявшихся как «симпто​мы натяжения». Растяжение не поражает основной рычаго-вый механизм — сжатие нижнепоясничного диска, т.е. точ​ки опоры рычага 1-го рода. Многие же компоненты этих феноменов, несомненно, связаны с растяжением, главным образом мышц и фиброзных тканей. Т.к. боль при этом прежде всего возникает в зонах нейроостеофиброза (см. ни​же), обследование больного и должно быть направлено на уточнение соответствующих зон. Выявленные при приемах растяжения болевые пункты должны быть обследованы пальпаторно, при надобности — вызыванием феномена ви​брационной отдачи, с пробной новокаинизацией этих зон и др. Не меньшее значение имеет мышечно-тонический компонент обсуждаемых симптомов.

Следует также учесть различное тормозящее влияние ак​тивного и пассивного растяжения различных мышц на мо-носинаптический рефлекс. Так, в нашей клинике М.В.Мо​исеевым (1990) было показано, что растяжение камбаловид-ной мышцы уменьшает Н-рефлекс на 41%, а растяжение икроножной — на 65%.

Из всего изложенного следует, что запись в истории бо​лезни «симптом Ласега положительный» неинформативна ни в диагностическом, ни в экспертном отношении. Она становится полноценной в следующей формулировке: «при вызывании симптома Ласега на стольких-то градусах подъема ноги появляется боль», и далее указывается зона появления боли в ноге или пояснице.

Преимущественно по рефлекторному мышечно-тониче-скому механизму возникает боль в пояснице при вызыва​нии уже упоминавшихся симптомов Дежерина, Нери, при давлении на коленные чашечки лежащего больного в момент, когда он пытается сесть; при вызывании симпто​ма Боннэ-Бобровниковой (см. описание синдрома грушевид​ной мышцы). При вызывании симптома Ласега сокращают​ся ягодичные мышцы на больной стороне, и таз приподни​мается (симптом таза А.Ф.Вербова, 1948). Одновременно напрягаются мышцы передней брюшной стенки, особенно прямые (Венгеров Б.З., 1956). У лежащего на животе больно​го, которому сгибают ногу в колене, приподнимается таз (Губер-Гриц Д.С., 1941; Селецкий В.В., 1949). У стоящего в вертикальном положении наклон вперед (а у лежащего — пригибание головы к груди) сопровождается рефлекторным сгибанием ноги на больной стороне — симптом поклона.

Такое же сгибание на больной стороне происходит и при пе​ремене положения лежа в положение сидя и в момент подъ​ема вытянутой здоровой ноги (Шамбуров Д.А., 1950).
Если при сгибании головы лежащего на спине больного одновременно прижать его колено к постели, сокращается кремастерная мышца.

Вариант упомянутого выше симптома В.М.Бехтерева, при котором кроме боли возникают и мышечно-тонические реакции, — поворот туловища к здоровой ноге. Если это ис​следование проводить в положении сидя, происходит и от​кидывание туловища назад. М.Д.Шапиро (1970), обратив​ший внимание на эту последнюю реакцию, сделал ряд инте​ресных наблюдений, касающихся и других рефлекторно-то-нических компонентов внезапно вызываемого симптома Ласега. Наблюдается, во-первых, мимическая реакция, иногда в виде смеха неприятного тона (что отмечено и ШамбуровымД.Л., 1954); выявляются, во-вторых, глобаль​ные рефлекторно-разгибательные или сгибательные реак​ции — «множественный защитно-двигательный феномен». Следует согласиться с автором, предполагающим их стволо-во-подкорковый механизм, однако их направление (сгиба​ние или разгибание туловища) определяется местными ир-ритативными факторами, о чем будет идти речь в главе 10.
Важным мышечно-тоническим феноменом, нередко со​четающимся с болевыми ощущениями, является описан​ный выше симптом ипсилатерального напряжения много​раздельной мышцы.

Мышечно-тоническими нарушениями в большой степе​ни определяются нарушения объема активных и пассивных движений в суставах конечностей при вертеброгенной пато​логии. При оценке угла отведения или приведения бедра у лежащего на спине больного поясничным остеохондрозом возможны ошибки, поскольку вместе с бедром совершает движение и таз вследствие противоболевой установки в та​зобедренном суставе. Поэтому мы предлагаем в момент пас​сивного приведения бедра, согнув его под углом 90°, пере​мещать его одной рукой врача в медиальном направлении, одновременно фиксируя (прижимая к постели) другой ру​кой переднюю верхнюю ость подвздошной кости на той же стороне. При отведении бедра фиксируется та же ость с про​тивоположной стороны.

При отведении плеча больного врач может сильно фикси​ровать его лопатку. Объем движений измеряется в градусах по отношению к вертикали, опущенной на область исследуемо​го сустава. В норме угол этот колеблется в больших пределах, поэтому оценивать его следует не по абсолютным цифрам, а по отношению к подвижности противоположной здоровой конечности. Исследование объема движений в более дис-тальных суставах проводится по общепринятым методикам.
Как следует из всего сказанного, исключительное богат​ство симптомов и признаков вертеброгенной патологии в большой степени связано с мышечно-тоническими и аль-гическими явлениями в области мышц и фиброзных тканей. Исследование этих тканей и оценка соответствующих ре​зультатов требует знакомства с современными концепциями о сущности болевых мышечных и фиброзных синдромов.
3.2.3. Болевые миофиброзные проявления
Первые описания болевых мышечных синдромов были даны в 1843 г. немецким хирургом и патологом A.Froriep.
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Рис. 3.14. Поперечный срез мышцы человека. Обилие нервных стволиков в межмышечных соединительнотканных прослойках: а — слева от нервного стволика мышечное веретено (из A.Rauber); б — срез на уровне косой мышцы головы, из работ нашей клиники (Р.Л.Зайцева).
Для обозначения их применялись самые различные назва​ния: ревматизм мягких тканей, ревматическая миальгия, мышечный ревматизм, миозит, фасцит, миофасцит, фибро-зит, фибропатический синдром. K.Brown, A.Moritz (1961) опросили 110 американских хирургов, занимающихся тако​го рода больными. Эти врачи при оценке одних и тех же со​стояний пользовались 14 различными формулировками ди​агноза. В нашей стране после работ В.К.Хорошко (1927) и после опубликования в 1935 г. книги В.С.Марсовой мно​гие употребляли термин «координаторный миопатоз» и, особенно в профпатологической литературе, «миофасцику-литы». W.Gowers в 1904 г. предложил вернуться к термину фиброзит, предложенному им ранее. Для фиброзита старых авторов характерны локальная болезненность не менее чем в 12 точках, утренняя тугоподвижность, течение — 3 месяца и более (Smith H.A., 1981). В английской и американской ли​тературе предпочтительно пользуются термином «миофас-циальный болевой синдром» (Travell J., Simons D., 1983). При подобного рода состояниях нет гематологических, об-щеинфекционно-соматических или гистологических при​знаков инфекционно-воспалительного процесса.
Среди ревматологов Л.В.Лауцевичус (1967), A.Briigger (1960) пользовались термином «тендомиоз», понимая под ним функциональное напряжение мышцы, сопровождаю​щееся болью без уловимых в те годы гистологических или гуморальных изменений. Оно протекает остро и хронически.1
3.2.3.1. Мышцы, соединительная ткань и их иннервация
Поперечно-полосатые мышцы вместе со связками и пе-риартикулярными тканями составляют около половины массы человеческого тела. Они не только осуществляют и обеспечивают моторику, но и участвуют в разнообразных метаболических процессах. Напомним некоторые данные

о морфологии и функции мышц в той мере, в какой это не​обходимо для понимания патогенеза рефлекторных нару​шений в опорно-двигательном аппарате при остеохондрозе.
Деятельность мышцы сводится к сближению мест ее прикрепления: к пассивному напряжению при растяжении, при сокращении, когда мышца не в состоянии укоротиться (изометрическое сокращение, большая нагрузка); к актив​ному напряжению, возникшему независимо от сокращения или нагрузки (последнее наблюдалось у человека со свобод​но висящими сухожилиями мышц: удавалось активное со​кращение и активное напряжение без сокращения — PlautR., 1924). Растяжение мышцы происходит и при любом ее сокращении, начинаясь в лучше иннервируемой зоне брюшка мышцы при фиксированных концах. Это приводит к удлинению и натяжению крайних участков, которые уже оказываются растянутыми, когда волна возбуждения дохо​дит до них. Разные части одной и той же мышцы могут быть различными по функции, поэтому существует понятие ак-тона — части мышцы, волокна которой распределены так, что создаваемые ими моменты силы относительно сустава всегда совпадают по направлению.

Каждый актон имеет в среднем 4 функции, а на одну сте​пень свободы приходится 9 функций актона. При одном и том же укорочении мышечных волокон сухожилие у пери​стой мышцы переместится меньше, чем у лентообразной.
Взаимное расположение, форма и величина мышечных волокон различны в различных мышцах. Как раз в тех, на долю которых выпадает наиболее тяжелая работа (четы​рехглавая бедра, двуглавая плеча и др.), длина волокон не превышает 1/3 всей длины мышцы. Они располагаются ко​со между глубоко проникающими сухожильными тяжами. Вся мышца сокращается сразу по всей длине, и растяжение каких-либо участков невозможно. Упомянутое же растяже​ние краевых участков происходит в мышцах с параллельны​ми волокнами при центральном расположении иннерваци-онной зоны.

1 Мы рассматриваем как недостаточно обоснованное объединение подобных форм в якобы нозографическом понятии (и термине) миофибралгии.
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Рис. 3.15. Функциональные модели скелетной мышцы. Механизм сокращения: а — несовершенный вариант модели без учета роли со​единительнотканных элементов мышцы; работа одного саркомера: сверху — растянутая мышца, размыкание взаимно скользящих акти-номиозиновых нитей миофибриллы; снизу — сокращение, сплетенные мостики актино-миозиновых нитей миофибриллы; б — более со​вершенный вариант модели. С учетом роли соединительнотканных элементов всей мышцы. V()=V; F()=2F — сила тяги при постоянном внутримышечном давлении.
Вся мышца как орган снаружи одета соединительноткан​ным эпимизием, от которого внутрь отходят перегородки перимизия, окружающего пучок мышечных волокон, отде​ленных друг от друга эндомизием (рис. 3.14). Каркас эндо-мизия построен из пересекающихся элементов, образую​щих армирующую решетку. Эндомизий состоит из рыхлой соединительной ткани, содержащей аморфное вещество, коллагеновые волокна и фибробласты. В нем сеть капилля​ров оплетает каждое мышечное волокно. Лимфатических сосудов в нем нет.

Соединительнотканные перемычки мышцы обильно ин-нервируются рецепторами. Известно, что в фасциях плода они локализуются вблизи сосудистых петель (преимущест​венно колбы Краузе). Позже они пучкуются, к ним присое​диняются свободные болевые рецепторы, которые с годами все больше ветвятся. Особенно много фатер-пачиниевых колб. Они располагаются и в фасциальных нервных ство​лах, и в жировых дольках. Окончания становятся все более поливалентными. У стариков в рецепторах исчезают гли-альные клетки, происходит распад терминалей, дезагрега​ция фибрилл (Ткачук В.А., 1963).

Мышечная клетка (волокно) одета прозрачной оболоч​кой — сарколеммой. Последняя по структуре подобна мем​бране нервной клетки и играет важную роль в возникнове​нии и проведении возбуждения. Саркоплазма, заключенная в сарколемму, состоит из саркоплазматического матрикса — однородной среды, в которую погружены миофибриллы — сократимая субстанция саркоплазмы неживой природы и образующиеся из нее по мере превращения эмбриональ​ных клеток (миобластов) в мышечное волокно. Одно волок​но содержит до 1000 фибрилл. Последние представляют со​бой колонки, составленные из цилиндриков — тонких и толстых филаментов. Толстые филаменты темные, анизо​тропные, состоят из миозина, тонкие белые — изотропные, состоят из актина. Белки актин и миозин составляют акто-миозиновый комплекс, который под влиянием АТФ дает мышечное сокращение (Энгельгарт В.А., Любимова М.И., 1939; Szent-Gyorgyi A., 1964). Каждый тонкий цилиндрик (диск) делится пополам Z-линией. Участок мышечного во​локна между двумя Z-линиями называется саркомером. Тонкий миофиламент по одну сторону Z-линии ориентиро​ван в одном направлении, по другую — в противоположном.
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В центральной области толстого цилиндрика тонкие и тол​стые миофиламенты не перекрывают друг друга. В двух по​ловинах толстого цилиндрика (диска) актиновые филамен-ты движутся с двух сторон саркомера друг к другу, к его се​редине (рис. 3.15 а). Кроме того, в саркоплазме расположе​ны миотрубочки: продольные, параллельные с филамента-ми, и поперечные. При сокращении мышцы укорачивается лишь анизотропное вещество. Оно разбухает в поперечном направлении благодаря поглощению воды. При растяжении мышцы анизотропное вещество удлиняется. При рабочей гипертрофии увеличивается саркоплазма, а не субстанция миофибрилл.
Ядра — центры питания, располагаются по оси волокна между фибриллами. Ядерный аппарат особенно богат в ме​стах расположения нервных окончаний — в двигательной пластинке.
Соли, кислоты, щелочи и алкалоиды в малых дозах, рав​но как и охлаждение, понижают, а те же вещества в больших дозах, так же как и нагревание, повышают возбудимость мышцы. Ацетилхолин в малых дозах повышает возбуди​мость, а в больших дозах, давая сильное контрактурное со​кращение, угнетает ее (Беритов И.С., 1947).
Под влиянием нервного импульса происходит кратко​временная деполяризация мембраны нервного окончания, увеличивается проницаемость кальция внутрь окончания, что способствует резкому увеличению частоты выделения квантов ацетилхолина в синаптическую щель. Это приводит к увеличению проницаемости сарколеммы для ионов на​трия и калия, к возникновению потенциала концевой плас​тинки.
Мышца сокращается тем скорее и интенсивнее, чем меньше она растянута, чем больше она отдохнула и чем вы​ше ее температура. Растяжение происходит тем больше, чем сильнее ее тетаническое сокращение и чем больше ее утом​ление.
Принято судить о функции контрактильного аппарата по скорости развития изометрической тетанической активнос​ти. Считают, что это показатель скорости скольжения акти-новых и миозиновых нитей, т.е. скорости образования их мостиков (Богданов Э.И., 1989). Однако указанные показа​тели связаны с функцией не одних лишь мышечных фиб​рилл.
Кроме активных контрактильных элементов в мышце имеются, как упомянуто выше, соединительнотканные уп​ругие части — оболочки: эпимизий, перимизий и эндоми-зий (см. рис. 3.14). Подробнее на роли этих элементов мы остановимся в главе о патогенезе.
Электронное микроскопирование с одновременной ре​гистрацией силы тяги и длины саркомера показало, что си​ла активных компонентов максимальна при наибольшем перекрытии активных участков актиномиозиновых фила-ментов и падает при уменьшении или при увеличении об​шей длины мышцы, когда уменьшается или увеличивается расстояние между ее концами, т.е. когда уменьшается соот​ветственно число поперечных мостиков, образующихся между миозиновыми и актиновыми нитями.
Как может миофибрилла передать в концах сарколеммы силу тяги большую, чем это позволяет ее механическая прочность? Два Z-диска соседних миофибрилл связаны продольными промежуточными миофиламентами. Они растяжимы. Тем не менее они не растягиваются, тогда как

более прочные сухожилия удлиняются. Если бы механичес​кая тяга передавалась вдоль мышечного волокна от сарко​мера к саркомеру, эти филаменты должны были бы подвер​гаться растяжению. Механическое напряжение сетки кол-лагеновых волокон при сокращении миофибрилл в случае передачи усилий вдоль саркомеров должно бы падать, а оно увеличивается в ходе сокращения. Кроме того, нет морфо​логически установленного перехода миофибрилл в сухожи​лие. Поэтому эстонский исследователь А.А.Вайн (1990) предложил принципиально новую функциональную модель скелетной мышцы (см. рис. 3.15). Автор подтвердил, что в результате скольжения актиновых и миозиновых нитей повышается внутримышечное давление и увеличивается периметр мышечных оболочек (Henkelom В. et al., 1979). Эти соединительнотканные структуры (сарколемма, пери-и эпимизий) содержат коллагеновые волокна. Волокна сар​колеммы имеют решетчатую ориентацию, которая не поз​воляет увеличиться объему мышцы (Заалишвили М.М., 1971; Гурфинкель B.C., Левин Ю.С., 1985). Тяга устремляется вдоль мышцы пропорционально увеличению ее периметра. Она передается сухожилию не от малопрочного саркомера, а че​рез эндо-, пери- и эпимизий, т.к. прочность соединитель​ной ткани на порядок выше прочности миофибрилл. Т.к. сеть коллагеновых волокон в эндо-, пери- и эпимизий не позволяет увеличить объем, а содержимое, окруженное эти​ми оболочками, можно рассматривать как несжимаемую вязкую жидкость, то в этих структурах возникает механиче​ское напряжение, которое передается через эндо-, пери-и эпимизиум к сухожилию мышцы (см. рис. 3.15). Прежняя функциональная модель мышцы не объясняет ее биомеха​нические свойства: жесткость, демпферность, релаксацион-ность и ползучесть. Эти свойства нереальны за счет попе​речных мостиков. Новая же модель объясняет эти черты благодаря включению факторов эластичности соединитель​нотканных структур мышцы. Они аккумулируют энергию упругих деформаций при рекупурации (частичном возвра​те) энергии во время движения. Данная модель дала основа​ние пересмотреть и некоторые стороны понятия мышечно​го напряжения, тонуса в условиях нормы и патологии, вари​анты сокращения (изометрического, кон- и эксцентричес​кого) и пр. На этом мы остановимся после рассмотрения вопросов иннервации мышцы. Здесь же отметим, что R.Alexander, H.Bennet-Clark еще в 1977 г. отметили, что в ахилловом сухожилии может накапливаться потенциаль​ной энергии упругой деформации больше, чем в икронож​ной мышце.
Нам представляется, что имеются косвенные данные о роли реализации и синкинетических реакций при вынуж​денных позах, при неблагоприятных двигательных стерео​типах. Так, в норме при глубоком вдохе синкинетически на​прягаются сгибатели шеи (голова как бы тянется к источни​ку кислорода). Оказалось, что временные показатели этой реакции нарушаются, если меняется упругость, плотность («гистерезис») выйной связки (JiroutJ., 1993).
Кривая сила-время может быть разделена на 4 зоны: 1) с медленным нарастанием напряжения (гофрированная структура коллагена — растяжение при растягивании); эта зона составляет 1-4% от начальной длины волокна; 2) с ли​нейной зависимостью между приростами напряжения и уд​линением — 2-5% от начальной длины сухожилия и 20-40% — у связок; 3) с первым повреждением волокон —
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Рис. 3.16. Схематическое изображение мышечного веретена.
нарушение линейной зависимости; предел прочности; 4) с резким падением напряжения из-за разрушения препа​рата. Препарат продолжает удлиняться, это удлинение на​зывается ползучестью.
Модуль упругости Юнга изменяется по мере растяжения препарата. Механические свойства связок и сухожилий за-

висят от скорости растягивания: чем оно медленнее, тем меньше предельная нагрузка и энергия разрыва; при быст​ром растягивании развивается последующая релаксация. В процессе разминки теплопотери в сухожилиях уменьша​ются, тренировки увеличивают сопротивление разрыву. Чем больше растянута мышца, тем менее она удлиняется при увеличении силы растяжения. При растягивании целой мышцы основное сопротивление оказывают соединитель​нотканные элементы. В активной мышце сила тяги равна сумме сил контрактильного и параллельного упругого ком​понентов. Еще ученик Галилея G.Borelli (1680) в книге «De motu animalium» показал, что сила сгибателей колена при разогнутом суставе составляет 51 фунт, при согнутом — 21 фунт: в активно растянутой мышце выступает действие соединительной ткани (чем длиннее мышца, тем больше сила, как и в пассивно растянутой мышце). Длина пассив​ной мышцы в покое (упругих сил нет) — это длина равно​весная или свободная. Она чуть меньше естественной дли​ны в живом теле.
Мышца иннервирована не только эфферентными, но и афферентными нервными окончаниями.
Более 100 лет назад, в 1863 г., Kiihne дал детальное гисто​логическое описание органов афферентной иннервации скелетной мускулатуры, назвав их нервно-мышечными ве​ретенами (рис. 3.16). По свидетельству A.Ruffini (1898), ре​цепторы были впервые открыты Hassal в 1851 г. Вскоре C.Golgi (1870) сообщил о сухожильных рецепторах, после чего последовала серия работ о мышечных и других рецеп​торах (Чирьев С.И., 1870; Догель Е.С., 1897 и др.). Морфоло​гические данные получили блестящее подтверждение и бы​ли развиты далее в трудах И.М.Сеченова (1863), C.S.Sherrington'a(1894).
Нервными окончаниями наиболее богато брюшко мыш​цы. В обычных условиях и сокращение начинается в лучше иннервированных отделах, а затем уже в других.
Запуск сокращения мышечного волокна происходит вследствие деполяризации его поверхностной мембраны. Затем деполяризуются его узкие инвагинации, образуемые мембранными ретикулярными выростами. Это служит сиг​налом для освобождения ионов Са2+ из саркоплазматичес-кого ретикулума, что ведет к увеличению концентрации в саркоплазме свободных ионов кальция, которые связыва​ются с тропонином С. Это снимает блокирующее действие тропонин-тропомиозинового комплекса на актомиозино-вую систему волокна. Освобождаемый Са2+ откачивается обратно, реутилизируется в цистерны саркоплазматическо-го ретикулума в результате работы Са-АТФазы. Поэтому в миоплазме концентрация ионов кальция уменьшается, он удаляется из тропомиозинового комплекса, и мышца рас​слабляется.
Активность сокращения зависит не только от кальцие​вой регуляции, но и от уровня фосфорилирования и дефос-форилирования легких цепей миозина.
Непосредственным источником энергии сокращения мышцы является анаэробное расщепление АТФ (АДФ, Р). Ресинтез АТФ обеспечивается креатинфосфатом через окисление. Для восстановления креатинфосфата требуется расщепление гликогена до молочной кислоты. В момент расслабления мышцы прекращается расщепление фосфор​ной и молочной кислот, причем молочная восстанавливает​ся в гликоген.
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О механизме раздражения мышечных рецепторов можно судить по рис. 3.17.
Из веретен, деформирующихся под влиянием сокраще​ния и растяжения экстрафузальных волокон поперечно-по​лосатой мышцы, следует информация, направляющаяся че​рез задний корешок в различные отделы центральной нерв​ной системы.

Все эти данные послужили основанием для развития представления о собственных рефлексах мышцы, о стрэч-рефлексах. В последующем, с учетом данных о рецепторах сухожилий, периартикулярных и артикулярных тканей, возникло учение об артрогенных мышечно-тонических ре​акциях и контрактурах. Взгляды эти были широко исполь​зованы в клинике (Charcot J., 1886; Vulpian А., 1886; Корни​лов А. А., 1895; Даркшевич Л.О., 1907; Вельяминов М.Я., 1924; Илютович Г.Е., 1951; Емельянов Л.Н., 1958; Лауцевичус Л.З., 1950, 1967, 1971 и др.).
После того, как P.Hoffman (1922) описал собственный рефлекс мышцы, это учение в 40-е годы обогатилось важ​ными данными. Оказалось, что до сокращения мышцы, т.е. до механических воздействий на веретено, последнее полу​чает по тонким волокнам — у-эфферентам L.Lexel (1945) — предварительную информацию о предстоящем сокраще​нии. Опережая импульс, следующий по толстым волокнам переднего корешка к нервно-мышечной пластинке, к вере​тену «спешат» импульсы-курьеры, импульсы-предвестни​ки. Когда же мышца сократилась, сигнал из афферентных окончаний веретена поступает в центр, неся информацию об этом.

Мнение о том, что ct-малые нейроны заканчиваются на красных мышечных волокнах, а сс-большие — на белых, фа-зических, оспаривается рядом авторов (Юсевич Ю.С., 1958 и др.). Если состояние у-эфферентов — важный перифери​ческий фактор формирования рефлекса на растяжение и ре​флекторного тонуса, состояние а-малых нейронов — цент​ральный фактор мышечного тонуса.

Серое вещество спинного мозга содержит большое коли​чество поперечно расположенных аксонов афферентных и эфферентных волокон и их коллатералей, объединяющих как одноименные ядерные образования, так и другие груп​пы нейронов. Именно эти структуры играют значительную роль в распространении процессов возбуждения и торможе​ния по всему спинному мозгу (Микеладзе А.Л., 1965). Обна​ружено небольшое число афферентных волокон, вступаю​щих через передние корешки, которые оказались симпати​ческими.

Проприоспинальные связи обеих сторон поясничного и шейного утолщений осуществляются не только комиссу-ральными клетками 8 пластины Рекседа, но и клетками с длинными аксонами (Shimamura M., 1973). Описанные выше прямые и обратные связи мышцы обеспечивают не только проприоцептивную глубокую и другие сложные ви​ды чувствительности, но и ряд рефлекторных процессов с участием разных уровней: сегментарных, ствола мозга, мозжечка, больших полушарий. Уже центральные нейроны первого порядка представляют собой своеобразные усили​тели афферентного потока — они генерируют разряды боль​шей частоты и длительности, чем исходные (Костюк П.Г., I960 и др.). Благодаря их «спонтанной» активности, особен​но в условиях благоприятствующих супраспинальных поли-синаптических влияний, кратковременная афферентная
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Рис. 3.17. Схематическое изображение мышечного веретена с дву​мя типами интрафузальных мышечных волокон. Слева — аффе​рентные, справа — эфферентные нервные волокна (по Y.Korten, 1972).

импульсация, поступающая из мышцы, способна вызвать не только фазический, но и длительный тонический цент​ральный эффект. Этому, естественно, будут препятствовать как супраспинальное полисинаптическое торможение, так и торможение в первых звеньях тормозного устройства (Schmidt R., 1969; Сафьян В.И., 1976). Супраспинальные нис​ходящие тонические импульсы поступают по медленно проводящим кортико-руброспинальным волокнам, по ре-тикуло- и вестибулоспинальным путям.

Когда прекращаются облегчающие влияния из ретику​лярной формации ствола и ослабевают рефлексы на растя​жение, наступает атония спинального центра (Сорох-тин Т.Н., 1961). С прекращением же угнетающих влияний на эти рефлексы последние усиливаются, и тонус нарастает. Это происходит как за счет импульсов а-малых клеток, так и веретена: чертик из табакерки выскакивает не только по​тому, что снята крышка, но и потому, что действует внутрен​няя пружинка.

Изменения тонуса протекают различно в мышцах пре​имущественно белых и преимущественно красных.
Существование двух типов мышц известно со времени L.Ranvier (1880). Одиночное сокращение в красной мышце продолжается в течение 100-120 мс, тогда как в белой — 20-60 мс. Сокращение в красных мышцах в энергетическом отношении экономичнее, чем в белых.

У амфибий такое деление весьма обоснованно: сущест​вуют красные волокна, специализированные на медленной тонической деятельности, и белые волокна, специализиро​ванные на фазной деятельности. У человека такое деление имеет значение относительное. При его рождении все во-
72
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	Таблица 3.1 Типы волокон скелетных мышц (по R.Close, 1972; Г.Н.Крыжановскому и соавт., 1974)

	Динамические свойства
	Быстрые фазные
	Медленные фазные

	Микроскопическая характеристика
	Белые
	Красные

	Диаметр волокна
	Больший
	Меньший

	Нервномышечное соединение:
	
	

	а) терминали
	Большие
	Малые

	б) постсинаптические складки
	Сложные
	Простые

	Активность окислительных ферментов
	Низкая
	Высокая

	Содержание миоглобина
	Низкое
	Высокое

	Гликолитическая активность
	Высокая
	Низкая

	Содержание гликогена
	Высокое
	Низкое

	Активность митохондриальной АТФ-азы
	Низкая
	Высокая

	Активность миофибриллярной АТФ-азы
	Высокая
	Низкая

	Устойчивость миофибриллярной АТФ-азы к изменениям рН
	Кислолабильные, щелочноустойчивые
	Кислотоустойчивые, щелочелабильные


локна медленные. Дифференциация начинается в первые недели жизни. У взрослого можно говорить о преобладании преимущественно белых мышц и о наличии отдельных красных, например камбаловидных, и смешанных. Крас​ный цвет обусловлен миоглобином, кровью сети капилля​ров и митохондриями, повышающими оптическую плот​ность. В такой мышце ритмическая стимуляция вызывает локальную деполяризацию — развиваются медленные на​пряжение и расслабление. Малые низкопороговые мото​нейроны, иннервирующие медленные мышцы, работают уже при небольшом возбуждающем влиянии. Они способ​ны к длительной ацетилхолиновой контрактуре (Kuffer S. et al, 1953; Сагдеев СБ., 1971) и обеспечивают слабое, но ма​лоутомительное сокращение. В белой мышце даже одиноч​ный импульс вызывает распространяющийся потенциал действия и сокращение. Для ее неэкономных волокон тре​буется большая частота раздражения. S.Cooper, J.Eccles (1930) установили в экспериментах на кошках, что при рит​мической стимуляции слияние сокращений для камбало-видной мышцы составляет 30 импульсов в секунду, а для ик​роножной — 100. Согласно H.Henneman, C.Olson (1965), ча​стоты раздражения, при которых наступает максимальное напряжение, т.е. гладкий тетанус, в медленной и быстрой мышце соответственно составляют 5-10 и 150 Гц. Я.М.Коц (1972) рекомендует определять характер мышцы человека (медленная или быстрая) с помощью слабого тетанического электрического раздражения. Время от начала движения до момента достижения максимальной амплитуды, т.е. период восходящей части кривой сокращения, равно как и время полурасслабления, указывает на «медлительность» или «бы​строту» мышцы. Разделение мышечных волокон на 3 типа: А, В и С основывается на результатах исследований H.A.Padykula и его сотрудников (1958, 1962). Такое разделе​ние удалось благодаря окраске волокон на гликоген, АТФ-азу, неспецифическую эстеразу и, в особенности, на сукци-натдегидрогеназу (СДГ). В темном спектре волокон крас​ных мышц преобладает аэробный гликолиз, метаболизм, зависящий от кислорода, при низкой способности расщеп​лять гликоген и высоком липидном обмене. В светлом спе​ктре волокон в белых мышцах преобладает анаэробный гли​колиз. В медленной мышце весьма высока вязкость. Это

препятствует проявлению силы при больших скоростях со​кращения. Соответствующая кривая сила-скорость (Ward А., 1938; Wells J., 1965) показывает, что в такой мыш​це с нарастанием скорости сокращения сила падает значи​тельнее, чем в быстрой мышце.

Схематические различия красных и белых мышц пред​ставлены в табл. 3.1.
Кроме фазных, в мышце имеются и тонические волокна. Иннервация красных мышц осуществляется тонкими нерв​ными волокнами, что было установлено еще в 1901 г. (Hay J.). Значительно позже, когда была проведена рубри-фикация и нервных волокон — А, В, С (ErlangerJ., Gasser H., 1937), выяснилось, что красные мышечные волокна иннер-вируются а-малыми нервными волокнами (Eccles J., 1937, 1957). Чем толще нервное волокно, т.е. чем больше скорость проведения импульсов, тем больше скорость сокращения соответствующей мышцы (Bessou P. et al., 1963).
В а-малых нейронах, согласно D.Kernell (1966), больше общее сопротивление мембраны. Это означает, что под дей​ствием одних и тех же токов в них тоническая возбудимость больше, чем в крупных нейронах. У красных мышц, напри​мер камбаловидной, более низкий порог рефлекса на растя​жение, чем у белых, т.е. у них более низкий порог на раздра​жение веретен. У спинальных животных активация мото​нейронов медленных мышц вызывается легче, чем актива​ция быстрых. Она происходит даже при раздражении аффе-рентов соседних мышц (Eccles J., Eccles R., 1957). Удецереб-рированного животного красная камбаловидная мышца в ответ на растяжение дает напряжение, равное 90% своей максимальной тетанической активности, а икроножная — лишь 10% (Denny-Brown D., 1929).
Известно, что в скелетной мышце имеются не только ра​бочие экстрафузальные волокна, обеспечивающие движе​ние и позу, но и интрафузальные волокна веретен, управля​ющие частотой их импульсного разряда. Эти последние, считавшиеся медленными, тоже оказались неоднородными: они бывают быстрыми и медленными (Smith К., 1966; Diete-Spiff К., 1967). Механическая реакция на небольшое напря​жение быстрого интрафузального волокна млекопитающе​го сводится к значительному противодействию, а реакция медленного волокна выражается в смещении и медленном
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восстановлении длины. Речь идет о поведении веретена с эластической сумкой, соединенной последовательно с весьма вязкой средой. Также и на тетаническое электриче​ское раздражение медленное интрафузальное волокно отве​чает сокращением и расслаблением более медленным, чем быстрое интрафузальное. В веретенах выявляются и волок​на с ядерной сумкой (ЯС) и с ядерной цепочкой (ЯЦ). Они различаются по длине лишь в крупных мышцах конечнос​тей: около 7,5 мм в ЯС- и около 4 мм в ЯЦ-волокнах. После деафферентации ЯЦ-мышечные волокна веретен атрофи​руются, причем совершенно так же, как обычные экстрафу-зальные волокна. Следовательно, эти элементы рецепторов обладают и моторной иннервацией, которой не обладают никакие другие типы рецепторов.
Что касается моторной иннервации медленных и быст​рых интрафузальных волокон, то еще Cipollone (1897-1898) утверждал, что сокращение интрафузальных мышечных во​локон происходит под влиянием идущих к ним нервных им​пульсов, а не внешнего давления на капсулу. Вследствие же сокращения интрафузальных мышечных волокон, распола​гающихся в полярных частях веретен, последние и приходят в состояние возбуждения. Автор наблюдал дегенерацию тонких миелиновых волокон, направляющихся в составе передних корешков к интрафузальным мышечным волок​нам. Здесь они заканчиваются кустовидно или концевыми пластинками. Особенностью расположения нервных воло​кон в икроножной мышце является малокалиберность и рассеянность пучков (Абдуллаев М.С., 1960). Камбаловид-ная мышца богата кислыми митохондриальными фермен​тами, сукцинатдегидрогеназой, а икроножная — фосфори-лазой. При блокировании нервно-мышечной передачи трехглавой мышцы голени сублетальными дозами ботули-нического токсина камбаловидная мышца оправляется от пареза быстрее, чем икроножная. В последней гистологиче​ские изменения в нервно-мышечных окончаниях остаются на несколько месяцев. Она надолго лишается окраски на фосфорилазу, тогда как камбаловидная реагирует на первых порах даже быстрее, чем в норме (Duchen L., 1970). Импуль​сы у-волокон предшествуют двигательным импульсам а-толстых волокон. Классические эксперименты L.Lexel (1945) показали, что такое раздражение тонких миелиновых у-волокон и сокращение интрафузальных волокон вызыва​ет разряд в задних корешках. R.Granit (1973) допускает, что медленно нарастающее интрафузальное сокращение связа​но с активацией у-кустовидных окончаний. Мышечные ве​ретена являются сенсомоторными регуляторами, и эта реак​ция, видимо, осуществляется дифференцированно через медленные и быстрые волокна.
Каким образом под влиянием нервных импульсов в са​мой мышце реализуется процесс сокращения?
Как следует из приведенной выше функциональной мо​дели скелетной мышцы, ее соединительнотканные структу​ры находятся в состоянии определенного растяжения, вну​тримышечного давления. С приходом нервного импульса к имеющемуся напряжению прибавляется механическое напряжение в зависимости от количества преобразованной биохимической энергии в механическую.
Известны три формы мышечного сокращения: 1) изомет​рическая, когда мышца сохраняет свою длину; 2) концентри​ческая или миометрическая, изотоническая, с укорочением, выполнением положительной работы, в условиях, когда

внешняя нагрузка меньше напряжения мышцы; 3) эксцент​рическая или плиометрическая, когда мышца удлиняется, т.е. выполняется отрицательная работа, внешняя нагрузка больше напряжения мышцы, при этом чем больше вытянута мышца, тем менее она удлиняется при увеличении груза. Ча​ще имеет место смешанная форма — ауксотоническая, при​чем фаза напряжения короче фазы расслабления приблизи​тельно вдвое. Демпфирование (глушение за счет потери энергии) выражено резко в сократительных элементах и сла​бо—в пассивно упругих. Что касается прочности связок и сухожилий, то она зависит от скорости их растягивания: чем выше эта скорость, тем больше нагрузка, требуемая для их разрыва. При растягивании целой мышцы наибольшее со​противление оказывают соединительнотканные элементы.
Эти механизмы срабатывают при повышении тонуса всей мышцы. Они важны для понимания преходящего и ус​тойчивого гипертонуса, контрактуры и отдельных участков мышцы.
На первых порах представления о мышечных уплотне​ниях складывались в понятиях коллоидной химии. Позднее стадии затвердения понимались как изменения коллоидов мышечного белка, переход от золя к гелю с консистенцией отвердевшего студня (миогелоз Schade Н., 1920; Lange М., 1931). Хотя оба автора описали эти образования независимо друг от друга, они дали общую оценку обнаруженным зонам мышечной резистентности. С помощью специального скле​рометра Н.Schade установил, что в норме различные мыш​цы отличаются по степени их плотности не более чем на 10%, тогда как в зонах миогелоза — до 50%. Уплотнения ос​тавались и после новокаинизации и даже после смерти больных, отчетливо пальпируясь до наступления трупного окоченения. М.Lange пытался воспроизводить миогелозы в эксперименте путем стимуляции мышц бедра кролика и при местном замораживании. H.Strauss (1928) вслед за Гольдшейдером считал, что изменения эти связаны с холо​дом косвенно: холод вызывает вазомоторные сдвиги, ане​мию, затем венозный стаз. A.Schmidt (1910) определял в по​раженных кусочках мышц повышенное кровенаполнение. Вследствие этого меняется и химизм мышцы. В ней накап​ливаются недоокисленные продукты, отмечается ацидоз (Good M., 1941, 1958), повышается содержание сукцинатде-гидрогеназы (Веселовский В. П., 1978; Хабиров Ф.А., 1991), повышается содержание хлоридов с относительным сниже​нием содержания калия (Brendstrup Я. etai, 1957), накапли​ваются кинины (Kellenneyer F., 1968).
В условиях гипоксии происходит раздражение тучных клеток соединительной ткани, усиливается выделение ими гистамина и, следовательно, повышается проницаемость капилляров. Перицеллюлярные пространства увеличивают​ся. Тучные клетки выделяют гепарин, нейтрализующий ги-алуронидазу, — накапливаются гиалуроновые кислоты (Drennan Y., 1951).
Видимо, существуют различные стадии развития и в са​мой группе «миогелозов». Нам приходилось наблюдать их переход в плотные образования бугристой консистенции, не поддающиеся разминанию. В таких случаях, наоборот, боли после массажа усиливались, что вполне понятно при обызвествлении очага миогелоза. Возможность перехода миогелоза в оссифицирующий миозит, как нам представля​ется, говорит в пользу того, что введение гипертонического раствора (видимо, не только натрия, но и кальция) патоло-
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Рис. 3.18. Биоптаты из зон болезненного уплотнения, окраска ге​матоксилин-эозином: а — лестничная мышца, увеличение количе​ства мышечных ядер (1), расщепление на отдельные диски (2); б и в — икроножная мышца больного остеохондрозом: 1 — участки фиброза перимизия; 2 — жировое замещение; 3 — группы и оди​ночные атрофированные волокна; 4 — участки воспаления вокруг некротизированных волокон; 5 — группа атрофированных волокон на площади целого фасцикула; 6 — дефицит волокон II типа.
гически видоизменяет мышцу, нарушает состояние ее ре​цепторов и создает в ней триггерные зоны (см. ниже данные об экспериментальном формировании склеротомных болей).
Миофиброз, возникающий по тем же причинам, являет​ся наиболее частым вариантом завершающей стадии разви​тия дистрофического процесса. Умеренная болезненность возникает при растяжении и меньше — при пальпации мышцы. Прощупываются плотные тяжи продолговатой формы. Тяжистость определяется во всей толще мышцы. Ак​тивное расслабление затруднено. Т.к. снижается эластич​ность, в отдельных случаях несколько ограничивается объем движений. Атрофии и снижения силы нет, т.к. необратимые изменения в одних фибриллах компенсируются гипертро​фией других. Возможно осложнение надрывом мышц. В от​личие от периартрозов, болезненность тканей незначитель​на, она возникает не при всех движениях в суставе.
При миогелозах M.Lange (I931) находил разрастание со​единительной ткани, дегенерацию и разрежение мышечной.

G.Glogowski, J.Wollraff(1951) проводили биопсию у 20 боль​ных с миогелозами и выявили восковидную дегенерацию мышечных волокон, их деструкцию, увеличение количества ядер, скопления их, жировую инфильтрацию. Авторы ут​верждали, что это определенная клинико-морфологическая форма. Различные результаты морфологических исследова​ний определяются, по-видимому, не только выбором участ​ка мышцы для биопсии, не только методикой исследования, но и стадией развития мышечных изменений.
В нашей клинике были подвергнуты гистологическому исследованию кусочки девяти передних лестничных мышц больных со скаленус-синдромом. Парафиновые срезы окра​шивали гематоксилин-эозином и по ван Гизону (Кипер-вас И.П., Зайцева О.Л., 1967). При пальпации эти мышцы были плотны, болезненны и увеличены. Это подтверждалось и на операционном столе. Как показало гистологическое ис​следование, среди нормальной мышечной ткани имелись мышечные пучки неравномерной толщины и окраски. Часть их была гипертрофирована, часть — атрофична. Некоторые волокна были набухшими, гомогенными, без поперечной исчерченности, иногда со стертым фибриллярным строени​ем. В ряде волокон, наоборот, миофибриллы были видны от​четливо, но расщеплены по длине с образованием узких ще​лей между отдельными пучками их. Встречались и волокна с явлениями очагового миолиза, глыбчатого и зернистого распада. В некоторых волокнах определялось поперечное расщепление на отдельные диски с увеличением количества мышечных ядер, в некоторых — вакуольная дистрофия.
В участках измененных мышечных волокон соедини​тельная ткань была разрыхлена, отечна, иногда с увеличе​нием количества клеточных элементов и коллагеновых во​локон, местами с переходом в фиброз и склероз. В таких участках мышечные волокна были раздвинуты. Соедини​тельная ткань, богатая клеточными элементами, гистиоци​тами, фибробластами и лимфоидными элементами, иногда имела рубцовый вид. В некоторых сосудах эндотелий был набухший, иногда пролиферирующий. Отмечалось утолще​ние стенок сосудов. В мышечных волокнах этих участков обнаруживались выраженные явления атрофии и дистро​фии, в некоторых из них встречались многочисленные ядра и клетки (рис. 3.18). Подобные изменения были описаны за​тем и H.Tichy, K.Seidel (1969). Таким образом, вторая (орга​ническая) стадия мышечно-болевого синдрома связана с различными дистрофическими изменениями: зернистый и глыбчатый распад, очаговый миолиз, дисковидный рас​пад мышечных волокон, вакуольная дистрофия и пр., с пе​реходом в фиброз и склероз. Биопсийный материал, взятый из болезненных мышечных уплотнений икроножной мыш​цы у 23 больных вертеброгенной люмбоишиальгией, также показал, что вслед за серозным пропитыванием наступают продуктивно-пролиферативные изменения. Обнаружива​лись группы одиночных атрофированных мышечных воло​кон, волокна-мишени, фиброз эндомизия, а в поздних ста​диях — более грубый фиброз (Попелянский Я.Ю., Хаби-ровФ.А., 1993). Укороченная мышца теряет уровень диффе-ренцировки, происходит сдвиг в составе «медленных» и «быстрых» волокон (рис. 3.19).
J.Travell и D.Simons (1983) считают укорочение специфиче​ским фактором активации курковых зон мышцы: длительное укорочение, например во сне, или внезапное, например при расслаблении укороченного агониста хлорэтилом. Огра-
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ничение функции характерно как для активного, так и для ла​тентного пунктов, спонтанная же боль — только для первого.
Белки мышечно-сухожильной ткани и болезненных мы​шечных узелков — зон нейроостеофиброза становятся ауто-антигенами (Tichy Н., Seidel К., 1985; Попелянский Я.Ю., Ве-селовская О.И., 1985).
Перед тем как указать на малотравматические современ​ные методики оценки состояния мышц при болевых синд​ромах, соответствующие данные целесообразно сопоста​вить с результатами экспериментальных исследований на животных.

С.С.Вайль (1967) вызвал перенапряжение мышц, вынуж​дая крыс плавать до изнеможения. При окраске мышц этих животных гематоксилин-эозином в поляризованном свете мышечные волокна определялись слегка извилистыми, сар​коплазма образовывала горбовидные выбухания. В соответст​вующих участках анизотропные диски сливались, образуя сплошные двояколучепреломляющие фрагменты, что, по мнению автора, соответствует выраженным контрактурам. Подобные изменения находил наш сотрудник В.П.Веселов-ский после такого же типа перенапряжения мышц у подопыт​ных животных. Другой группе крыс в латеральную головку икроножной мышцы вводилось 0,5 мл 10% раствора хлорис​того кальция. На втором месяце опыта в толще икроножной мышцы, чаще в месте начала обеих головок, выявлялась бо​лезненность — животные реагировали на их пальпацию более бурно, чем на пальпацию других зон. Начиная с четвертого месяца, в медиальной головке мышцы обнаруживались по​стоянные участки уплотнения, и на той же конечности опре​делялась кожная гипотермия. Здесь же на электромиограмме регистрировалось удлинение периода «успокоения» в ответ на погружение игольчатого электрода в мышцу. Выявлялась так​же нейрогуморальная декомпенсация в системе ацетилхолин-холинэстераза (гиперацетилхолинемия при снижении актив​ности холинэстеразы), увеличивалась активность окисли​тельно-восстановительных ферментов, лактатдегидрогеназы и сукцинатдегидрогеназы, снижалась активность ДПН-диа-форазы (коэнзимы I и II, динуклеатиды фосфатные). Нару​шения в указанных системах находились в прямой зависимо​сти от выраженности уплотнений в мышцах.

В свете изложенного представляют интерес результаты исследований наших учеников по изучению обсуждаемой патологии мышц. В альгической фазе, когда объективные симптомы ограничиваются почти исключительно местными изменениями тонуса мышцы, интересные показатели неред​ко дает игольчатая электромиография. Обнаруживаются усиление и удлинение периода биоэлектрической активнос​ти погружения и усиление активности покоя. Появляется залпообразная активность покоя в ограниченных участках гипертонуса. В этот же период улавливаются и сдвиги ткане​вого клиренса (процента снижения радиоактивности в ми​нуту) при введении изотопа в пораженную мышцу (Аляби-на Н.Е., Заславский Е.С., Ходич Т.Г. и соавш., 1973).
Что касается нейродистрофических влияний на мышцу и соединительную ткань, то на первых порах предполага​лось, что они адресуются к сосудистому аппарату и реализу​ются через вазомоторику (Сеченов И.М., 1866; Бехтерев М., 1925; Brunning L., 1952). Одновременно на разных этапах
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изучения нейротрофики накапливались факты в пользу не​посредственных нервно-трофических влияний.
В лаборатории С.П.Боткина его сотрудники С.В.Левашов (1880), а затем И.П.Павлов (1882,1883) наблюдали усиление функциональной активности стенки сосудов задней лапы и сердечной мышцы собаки при раздражении определенных нервов. Это в последующем (1892) позволило И.П.Павлову поддержать представление S.Magandie (1834), Samuel'a (1860) о наличии специальных трофических нервов. Эту ре​флекторную функцию стали приписывать всей вегетативной или только симпатической (Орбели Л.А., 1938), или сомати​ческой нервной системе1. В последнем случае одни авторы отдавали преимущество чувствительной (Wybum-Mason R., 1950; Грацианская A.M., 1956; Григорьева Т.А., 1959; Лебедин​ский А.В., Нахильницкая З.Н., 1964), другие — двигательной иннервации (Gutman Е. et al, 1956, 1962; Гник П., 1958; Hollos G. et al., 1960; Felix W., 1962). Л.А.Орбели (1938) гово​рил о тономоторной функции симпатикуса, создающей поч​ву для действий соматических тономоторных нервов. М.Р.Могендович отождествляет эту концепцию с представ​лением R.Granit (1957) о у-эфферентах.

В настоящее время большинство авторов признает, что тро​фическая функция осуществляется всей нервной системой, а нарушение трофики может возникнуть при повреждении лю​бого ее отдела (Сперанский А.Д., 1936, 1952; Баяндуров Б. И., 1949; Коштоянц Х.С, 1951; Боровский М.Л., 1952, 1957; Зай-ко Н.Н., 1954; Бентелев A.M., Надежкин Л.В., 1959; Волко​ва О.В., 1970; Швалев В.К, 1971). Прямые трофические влия​ния дополняются влиянием симпатикуса на сосуды, питающие ткань через адренергические волокна (Говырин В.Н., 1967).
Эти общие теоретические представления о нейродистро-фии позволили глубже оценить новые факты, полученные благодаря внедрению внутриклеточной регистрации элект​рических потенциалов, гистохимического и электронно-микроскопического методов, осмыслить изменения в клет​ках на молекулярном и субклеточном уровнях. Общие син​тетического характера концепции не препятствовали выяс​нению интимных механизмов реализации трофических функций. В частности, продолжается раздельное изучение возбуждающего действия нерва, т.е. приводящего к мышеч​ному сокращению, и трофического.

1 Важным этапом изучения вегетативной нервной системы был классический эксперимент Гинецинского-Орбели на нервно-мышеч​ном препарате: раздражение симпатических связей предотвращало трофическое истощение мышцы. Экспериментальное оправдание концепции Л.А.Орбели (1939) об адаптационно-трофической функции симпатической нервной системы.
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Независимость трофического влияния нерва на мышцу от возбуждающих двигательных импульсов установлена в опытах инактивации мышц с помощью тенотомии, а так​же фиксации суставов (Chor Н., Dolkart R., 1936; Katpati G., 1968), изолирования отдела спинного мозга (Towwer, 1937), новокаиновых блокад нервного ствола (Gutmann E., 1962).
Электронно-микроскопические исследования показали уменьшение диаметра мышечных миофибрилл при всех ви​дах атрофии (Wechsler W., 1966). Как в денервированной, так и в тенотомированной мышце, кроме того, снижается активность фосфорилирования из-за замедления фермен-тативно-фосфорилазной и фосфогексокиназной деятель​ности (Телепиева В.И., 1955). Нейрогенный вариант атро​фии отличается от атрофии при инактивации большим тем​пом потери веса и более быстрым уменьшением диаметра мышечных волокон (Muscatello V., Patriarca P., 1968); наблю​дается более резкое падение концентрации карнозина и креатина и более значительное увеличение содержания глутаминовой кислоты, чем при тенотомии (Юдаев НА. и др., 1953). Свободные Н-группы, появляющиеся в дегене-рированной мышце, содержатся в меньшем количестве в те​нотомированной (Попова М.Ф., 1956). Существенные раз​личия обнаружены в содержании нуклеиновых кислот: зна​чительное повышение уровня ДНК, отмечаемое в денерви​рованной мышце, не происходит при тенотомии, что связы​вают с различиями в числе мышечных ядер (Hollos J. et al., 1960; Gutmann К, 1961, 1962). Содержание РНК в первые дни понижается больше в денервированной мышце, чем в тенотомированной (Hobos G. etal., 1960). Специфическим для денервированной мышцы является повышение ее чув​ствительности к медиаторам, особенно к ацетилхолину (Кеннон У., Розенблют Б., 1951), снижение уровня дыхания (Никитин В.Н. и др., 1956), повышение содержания воды, что не наблюдается в тенотомированных мышцах.
Регулярная электростимуляция обездвиженных мышц предохраняет их от атрофии и поддерживает нормальную мышечную силу (Кеннон У., Розенблют А., 1951). Электроте​рапия денервированных мышц задерживает атрофию на оп​ределенный период времени, сила сокращения при этом уменьшается, повышается чувствительность к ацетилхоли​ну (Гинецинский А.Г., 1956), содержание ДНК не меняется (Gutmann Z, 1961). Авторы оценивают это как доказательст​во наличия специфического трофического влияния нерва.
Стало ясно, что нервная система регулирует метаболизм мышцы, воздействует на анаболические процессы. Трофи​ческая функция нерва заключается в усилении послефунк-циональных восстановительных процессов. Об этом можно судить по тому, что в денервированной мышце после ее раз​дражения не усиливается процесс ресинтеза гликогена, не повышается синтез белков, не наблюдается усиления утилизации безбелкового азота и повышения потребления кислорода, как это происходит после раздражения нормаль​ной мышцы.
Согласно гипотезе Е.Gutmann (1961), трофическое влия​ние нерва осуществляется путем транспортировки с током аксоплазмы определенного вещества, вырабатываемого ней​роном (см. главу 8).
Р.П.Женевская (1974) изучала пластические процессы мышечной ткани в условиях регенерации нерва в период до начала сократительной реакции мышцы в ответ на раздра​жение нерва. Установив факт трофического влияния нерва

на денервированную мышцу в тот период, когда в процессе регенерации еще не сформирован мионевральный синапс, автор приходит к следующему заключению: нерв в данных условиях, когда невозможна передача возбуждающего им​пульса (еще отсутствует мионевральный синапс), не функ​ционирует как компонент нервной системы. Следователь​но, обнаруженное трофическое влияние осуществляется са​мой тканью двигательного нерва.
При оценке результатов собственных экспериментов ав​тор вслед за другими подтвердила, что трофическое влияние нервной системы заключается в передаче иннервируемым тканям нервно-трофических метаболитов, действующих по типу веществ, осуществляющих эмбриональную индукцию.
Обнаруженный исследователем факт задержки роста ау-тотрансплантатов и реиннервированных мышц в отсутст​вии проприоцепции дает основание считать, что подача нервно-трофических метаболитов мотонейронам контро​лируется системой обратных связей по афферентным пу​тям, возможно, также с помощью передачи специфических веществ от мышечной ткани. Сейчас уже известно, что дви​жение веществ по нерву осуществляется в обоих направле​ниях: обнаружен ток веществ не только от тела нейрона к периферии, но и от иннервируемой ткани к телу нейрона по микротрубочкам (Weiss J., 1969). Эти сведения связаны с довольно детально разработанным учением об аксоплаз-матическом токе.
Таким образом, существуют данные о роли афферентных путей из мышцы, обратных связей, регулирующих подачу нервно-трофических метаболитов мотонейронам.
В свете всего изложенного выше состояние кровоснаб​жения мышцы, ее обеспеченность кислородом приобрета​ют новое значение. Отмеченная стадийность мышечно-тро-фических и нейродистрофических процессов заставляет нас вспомнить о стадийности сосудистых сдвигов в тех же тка​нях.
Известно, что первыми при ишемии страдают нервно-мышечные аппараты (Ходос Х.Г., 1940) при одновременной высокой чувствительности и сосудистых рецепторов к кис​лородному голоданию (Долго-Сабуров Б.А., 1956; Куприя​нов В.В., 1955 и др.).
Некоторые сведения о нейродистрофических сдвигах в условиях ишемизации тканей дали следующие экспери​менты.
С.С.Трач и А.Р.Радзиевский (1970) перерезали артери​альные магистрали и вводили в мышцы АТФ. При этом воз​никавшие атрофии были значительно меньше, чем при пе​ререзке сосудов без введения АТФ. То же касалось и измене​ний в нервных структурах. Если без введения АТФ ишеми-зация ведет к распаду нервных окончаний вплоть до их фрагментирования, при введении АТФ грубых реактивно-дистрофических нарушений не было. Отмечались лишь ре​активно-регенеративные изменения: вздутия и утолщения нервно-мышечных пластинок и разрастания шванновских структур. В саркоплазме вблизи нервно-мышечной плас​тинки уменьшалось количество митохондрий. Т.к. АТФ эф​фективен при введении его в ничтожно малых дозах, он действует на мышцу не непосредственно, а через нервно-мышечные приборы. В этой связи следует помнить осново​полагающие данные В.А.Энгельгарта (1939): миозин разла​гается АТФ, а последняя и ее ферменты делают миозиновые волокна более растяжимыми.
Глава III. Методики вертеброневрологического обследования
11
Как ни велика роль гипоксии в описанных дистрофичес​ких процессах в мышечных и фиброзных тканях, влияния ее самой по себе недостаточно для объяснения нейромио-и нейроостеофиброза. В поисках других механизмов этих процессов было обращено внимание на то, что они развер​тываются: а) не только в связи с микротравматизацией (роль статико-динамических перегрузок при остеохондрозе); б) не только в связи с вазомоторными нарушениями; в) не только в связи с эфферентными импульсами, следующими по по​врежденному корешку (роль компрессионных механизмов остеохондроза); г) не только в связи с эфферентными им​пульсами, следующими по здоровым нервным стволам из зон ирритации позвоночника и соответствующего квадранта тела (роль рефлекторных механизмов остеохондроза).
Было установлено, что тонические и нейродистрофичес-кие нарушения в мышечно-фиброзных тканях возникают нередко под влиянием ряда экзогенных факторов, обуслов​ливающих аутоиммунизацию. Антигенные свойства, «чуже-родность» могут приобрести не только ткани, формировав​шиеся изолированно от лимфоидной системы, как, напри​мер, выпавшие пульпозные ядра межпозвонковых дисков, но также, при определенных условиях, денатурированные белки любых тканей, в том числе мышечных и фиброзных периферических нервов.
Рассмотрение нейродистрофических изменений мышц невозможно без одновременного анализа соответствующих изменений их соединительнотканных элементов и соеди​нительной ткани вообще. Миофиброз и нейроостеофиб-роз — это в такой степени связанные звенья одной патоло​гической цепи, что можно считать целесообразным включе​ние в понятие нейроостеофиброза и явления миофиброза. Не удивительно, что и другие терминологические попытки совершаются в направлении подобных же обобщений — на​пример, миоэнтезиты... Перед тем как рассмотреть различ​ные стороны патогенеза не только мышечно-тонических, но и миофиброзных дистрофических процессов и, в частно​сти, их аутоиммунных механизмов, остановимся на некото​рых особенностях соединительной ткани вообще.
И.И.Мечников (1892) высказал важные взгляды о роли клеток соединительной ткани в формировании иммунитета. Эти идеи получили дальнейшее развитие в трудах А.А. Бого​мольца (1936) о системе соединительной ткани. Она несет опорно-трофическую функцию, состоит из клеток, межкле​точного аморфного вещества и волокнистых структур. Но​вообразование основного вещества соединительной ткани и ее коллагеновых волокон связано с жизнедеятельностью фибробластов. Биохимики установили сложную структуру главнейшего белка ткани волокнистых структур — коллаге​на. Гистохимия позволила более углубленно изучить группу коллагеновых заболеваний.
J.Nageott (1927, 1931), учитывая данные Эвальда о рас​творимости коллагена в слабокислой среде, а также способ​ность его выпадать из раствора в форме фибрилл под влия​нием солей, выдвинул биохимическую гипотезу образова​ния коллагена. Согласно этой гипотезе, растворимый кол​лаген образуется из некоего белка крови, а затем осаждается под влиянием солей в коллаген. Гистологи разделяют дан​ную концепцию, подчеркивая, что коллаген образуется из лреколлагена. Обе точки зрения примиряет А.А.Тустанов-ский (I960), установивший, что растворимый коллаген яв​ляется   биохимическим   предшественником   коллагена,

и этот предшественник они совместно с В.И.Ореховичем (1952) назвали проколлагеном (не путать с преколлагеном биохимиков). Т.к. в фибриллогенезе участвуют коллагено-вые и неколлагеновые белки и мукополисахариды, коллаген рассматривают и как белково-мукополисахаридный ком​плекс (Jackson D. et ai, 1958). Морфологи, установив, что в коллагеногенезе первым этапом бывает преколлаген, сво​ими методами не могли решить, пропитывается ли коллаген растворимым коллагеном или, деградируя, замещается вто​рым, или превращается в него биохимически. По точному замечанию АА.Тустановского, «...биохимики не изучали то​го, что видели морфологи, а морфологи не видели того, что предлагали видеть биохимики» (1960, с. 8). Г.В.Орловская и АЛ.Зайдес (1956) показали, что аргирофильный прекол​лаген эмбриональной закладки, не обладая рентгенострук-турными особенностями коллагена, со временем приобре​тает их. Оказалось, что белковая основа коллагена — комби​нация двух белковых компонентов, один из которых — про-коллаген, другой — колластромин, который генетически связан с проколлагеном морфологов. Проколлаген и колла​стромин взаимодействуют по типу сочетания двух фаз: на​ружная фаза образована слоями проколлагена, внутрен​няя — нитями колластромина. В последних в дефинитив​ном коллагене сохраняется преколлаген как начальная фа​за. Наименьшая структура единиц, содержащая обе фазы, — первичная коллагеновая фибрилла диаметром 500-1000 А. Эта единица одновременно морфологическая (на электронном уровне) и биохимическая. Каждая фаза со​держит полисахариды, а колластроминовая — еще и глобу​лярные белки. Она занимает 80% свежего веса коллагена. Коллаген не идентичен волокну, он первичная коллагено​вая фибрилла, элемент коллагенового волокна, но уже явля​ется многофазной и многокомпонентной системой (Зай-десА.Л., 1960). Образование компонентов коллагена, спосо​бы их сочетания остаются в области биохимии. Образова​ние же коллагенового волокна — область фибриллогенеза. Коллагенообразование — стадия волокнообразования. Эла​стичные волокна также состоят из коллагеновых, только очень тонких, фибрилл. В них также имеются мукополиса​хариды. Кроме того, из них выделен белок эластин.
Применительно к остеохондрозу важно, что образование коллагена нарушается при С-авитаминозе. McCormick (1954) подчеркивает, что при этом нарушается синтез колла​гена в тканях диска, т.е. наступает дистрофия фиброзного кольца. Потребление оптимального количества витамина С является фактором сохранения целостности межпозвон​кового диска (Greenwood J., 1964). В.Б.Киселев (1971) у боль​ных остеохондрозом выявил С-витаминную недостаточ​ность, характерную для них во все сезоны года. Недостаток аскорбиновой кислоты влияет на выработку проколлагена (Орехович В.Н., 1952) и полисахаридов, участвующих в его формировании.
Важными для регуляции коллагенообразования и других функций соединительной ткани являются гормональные факторы, в первую очередь состояние системы гипофиз — кора надпочечников. Введение АКТГ, глюкокортикоидов, гормона щитовидной железы угнетает размножение фиб​робластов, задерживает развитие грануляционной ткани. Противоположное действие оказывает соматотропный гор​мон. Тестостерон стимулирует образование основного ве​щества и способствует аккумуляции в нем серы.
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В старости известны атрофические изменения коллаге-новых волокон при увеличении эластина, в частности в ко​же. В основном веществе соединительной ткани количество кислых мукополисахаридов уменьшается, накапливаются мукопротеиды, нарушаются процессы диффузии и ухудша​ется питание клеток, прогрессируют дистрофические про​цессы. Такие изменения А.В.Мельченко и соавт. (1965) от​мечали и в дистрофичных межпозвонковых дисках.
В патологических условиях при бесклеточных склерозах (Абрикосов А.И., Струков А. И., 1953, 1954) вместо оформ​ленных преколлагеновых волокон образуются аргирофиль-ные белково-полисахаридные массы, на которых неупоря​доченно откладывается проколлаген. При разрастании со​единительной ткани с участием клеток преколлагеновые ар-гирофильные волокна претерпевают преобразование по эм​бриональному типу. При коллагеновых болезнях наблюда​ется дезорганизация коллагеновых волокон.
Под разрешающим воздействием экзогенных факторов сами по себе денатурированные белки соединительной тка​ни могут стать внутренним источником реактивных, в част​ности, аутоиммунных процессов. Аллергический же фак​тор, как показали О.Я.Острый и З.И.Собиева (1961), А.И.Зайко (1970) и др., является одним из компонентов не-врогенной дистрофии. Другими словами, компонентом нейроостеофиброза являются и аутоиммунные реакции, включающиеся в нейрогенный дистрофический процесс при остеохондрозе. Этот процесс, таким образом, зависит и от особенностей взаимодействия аутоантигенов с соответ​ствующими антителами.

А.Д.Адо (1970) классифицирует антитела по трем катего​риям: 1) агрессивные (с цитотоксическим повреждающим действием на клетки и ткани); 2) аутоантитела-свидетели (без агрессивных свойств), наличие которых выявляется се​рологическими реакциями и указывает на факт воздействия аутоантигенов; 3) защитные аутоантитела, способствующие выздоровлению организма от аутоиммунного заболевания и переходу аутосенсибилизации в состояние резистентнос​ти к данному тканевому раздражителю. Они также транс​портируют к местам выделения и обезвреживают постоянно возникающие продукты распада клеток совершенно здоро​вого организма.

3.2.3.2. Субстраты, процессы и клинические проявления локальных мышечных гипертонусов
Выше мышечные уплотнения были рассмотрены с точки зрения их возможной биохимической структуры. Рассмот​рим их с точки зрения сократимости и контрактуры.
Локальные мышечные гипертонусы — своеобразные ло​кальные контрактуры.

Понятие контрактуры применяется ортопедами для обо​значения стойкого ограничения движения в суставе. Одна​ко уже Figel (1876), который ввел это понятие в медицину, рассматривал его шире — как измененное состояние мыш​цы, ее стойкое укорочение. Причины этого укорочения мо​гут гнездиться в самой мышце и аппаратах ее иннервации, включая рецепторные. Но и в последнем случае контракту​ру усугубляют факторы непосредственного воздействия на мышцу. Контрактура легче возникает в красных мышцах, особенно в период утомления, при воздействии кислот, ток-

сических веществ, при понижении температуры мышцы. В последнем случае меняются ее вазомоторные реакции на раздражение симпатикуса — дилатация вместо спазма (Ро​дионов И.М., 1963).
Контрактуры делят на активные, т.е. нейрогенные, и пас​сивные, т.е. фибротические, необратимые. Впрочем, дли​тельно существующие активные контрактуры благодаря фиброзу также становятся пассивными. Но в них мы обна​руживаем некоторые электромиографические черты актив​ных контрактур (Попелянский Я.Ю. и соавт., 1993).
А.Г.Гинецинский (1945) в согласии с C.Sherrington (1907, 1935) считал, что в основе активных контрактур лежит ре​флекс на растяжение, т.е. раздражение проприорецепторов мышцы и связанных с ними фиброзных образований. В по​следующем было установлено, что состояние проприоре​цепторов регулируется, настраивается импульсами, кото​рые проводятся тонкими переднекорешковыми у-эффе-рентными волокнами (LexellL., 1945, 1956). При этом выяв​ление контрактуры и ее выраженность зависят не только от афферентных и у-эфферентных импульсов, но и от состоя​ния центральных аппаратов. Состояние это в русской физи​ологической литературе неоднократно определялось: пара​биоз по Н.Е.Введенскому (1901), парабиотические очаги (Березина М.П., 1944), фиксация возбуждения в центрах (Орбели Л.А., 1945; Гинецинский А.Г., 1945), стационарное возбуждение в центрах (Уфлянд Ю.М., 1950), начальная ста​дия парабиоза с характерной для нее повышенной возбуди​мостью (Жуков Е.К., Думова A.M., Верещагин СМ., 1952). Эти проявления А.Г.Гинецинский (1945), Л.Н.Зефиров и В.А.Алатырев (1971) отождествляют с доминантой А.А.Ух​томского, т.к. центры во время доминанты находятся в ста​ционарном парабиотическом возбуждении. Если оно про​должительно, говорят о патологической доминанте, и в этой связи это соответствует клиническим особенностям тех мышечных контрактур, которые мы наблюдаем при фиксированных кифозах, лордозах и сколиозах (исключая, возможно, альтернирующие). Н.Е.Введенский (1912) опи​сал и иное состояние: при непрерывной в течение несколь​ких минут афферентной импульсации из одного чувстви​тельного нерва повышается возбудимость другого нерва. Однако состояние это удерживается лишь несколько часов. При раздражении висцеральных нервов оно бывает более длительным (Айрапетьянц Э.Ш., 1957).
Учитывая сказанное, можно сделать вывод, что различ​ные контрактуры на фазах их развития реализуются пре​имущественно то по типу переходной фазы парабиоза, то по типу истериозиса.

При оценке центральных механизмов контрактуры сле​дует учитывать, во-первых, сегментарные влияния им​пульсных и аксоплазматических воздействий на мышцу. В нашей клинике было установлено, что и аксоплазматиче-ский ток по нерву в условиях повреждения мышцы может быть включен по рефлекторным путям, столь важным в па​тогенезе контрактуры (Попелянский Я.Ю., Хабиров Ф.А., 1991). Во-вторых же, надсегментарные аппараты усиливают активность и g-эфферентов, что, согласно J.Granit (1956), играет важную роль и в возникновении децеребрационной ригидности. Надсегментарные аппараты и, в особенности, вентромедиальные части ретикулярной формации оказыва​ют и тормозящее влияние на сегментарную активность. Это обеспечивает торможение спинальных рефлекторных цент-
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ров в первой, латентной, фазе контрактуры, вызываемой патологической афферентацией. В условиях эксперимента эта фаза при перерезке спинного мозга укорачивается. При сохранении же супраспинальных влияний латентная фаза продолжительна (3-8 минут). Чем сильнее афферента-ция, тем продолжительнее это тормозное влияние. Лишь вслед за тем наступает вторая фаза повышенной возбудимо​сти.
Кроме перечисленных периферических и центральных нервных механизмов контрактуры, ее возникновению спо​собствуют гуморальные факторы, в частности, наличие ад​реналина, активная функция мозгового слоя надпочечни​ков (Кибяков А.В., Попов А.Ф., 1958; Волкова И.Н., Коч-нев О.С., 1967и др.), а также определенное состояние симпа​тической нервной системы. Оно сказывается на работоспо​собности скелетных мышц (феномен Гинецинского-Орбе-ли), на состоянии спинальных центров (Орбели Л.А., 1938; Лехтман Я.Б., 1969 и др.). Раздражение симпатических об​разований способствует появлению рефлекторной контрак​туры, а удаление симпатических ганглиев — ее исчезнове​нию (Еселевич Э.И., 1947; Четвериков П.С, 1968; Галиц-кая Н.А., 1965). Итак, в развитии активной контрактуры иг​рают роль все элементы нервной системы от рецепторов и эффекторов ее и кончая сегментарными и надсегментар-ными нервами и нервно-гуморальными аппаратами.
Клиническими и клинико-физиологическими исследо​ваниями наших сотрудников показано, что важную роль в возникновении мышечно-тонического напряжения при остеохондрозе играет раздражение рецепторов чревных, та​зовых, диафрагмальных и других вегетативных нервов при поражении внутренних органов (Попелянский Я.Ю., 1962; Петров Б.Г., 1965, 1969; Веселовский В.П., 1986; Богда​нов Э.И., 1989;Хабиров Ф.А., 1991 и др.).
На основании общефизиологических положений можно считать, что при контрактуре осуществляется усиленная циркуляция импульсов, их дисперсия в межнейронных «пу​тях запаздывания» и в нейронных кругах. Этим объясняют длительные следовые последействия в центрах. При оценке указанных циркуляции импульсов по нейронным кольцам (Самойлов А.Ф., 1930; Бернштейн Н.А., 1947 и др.) следует учитывать обратные сигналы и из самих мышц, а также осо​бенности реализации контрактуры в зависимости от харак​тера и состояния самих мышц. Мы попытаемся показать, что и клинические наблюдения подтверждают эти данные физиологов, но не при всех вариантах контрактур (см. ни​же). Все описанные процессы в сегментарных и надсегмен-тарных нервных аппаратах меняют функциональное состоя​ние самой мышцы, особенно в случаях ее преморбидной де​фектности. В ней меняются процессы интимные («внутрен​ние»), как сказано в приводимом ниже определении кон​трактуры. Интенсивность регистрируемых электрических процессов не всегда адекватна интенсивности укорочения. Согласно определению J.Travell, D.Simons (1983), контракту​ра — «устойчивая внутренняя активация: сокращение мы​шечных волокон происходит при отсутствии потенциалов действия в мотонейронах» (с. 2). Точность данного определе​ния, как и практичность определения ортопедов, в свое вре​мя были одинаково оправданы. Развивающаяся вертеброне-зрология потребовала все же сделать два уточнения: 1) ак​тивная контрактура — отнюдь не одно лишь ограничение дзижений в суставе за счет фиброза, одним из важнейших ее

исполнителей является мышца, зачастую при интактности сустава; 2) электрическая активность «отсутствует» только в некоторой части контрактур и на некоторых ее этапах.
Если в исследованиях патофизиологов преобладал инте​рес к процессам в нервных аппаратах, ортопедов законно занимали процессы в самих фиброзно-мышечных тканях сустава.
Локальные мышечные гипертонусы — тоже род укороче​ния. К тому же эти уплотнения часто прощупываются на фоне крупных мышечных тяжей — уплотнений, т.е. они как бы являются частью контрактурно измененной мышцы (TravellJ., Simons D., 1983).
Авторы, исследовавшие биопсийный материал рутинны​ми методами в начальной стадии заболевания, отрицали на​личие органической патологии в этой ткани (Schmidt A., 1910; Hench Р., 1939; Front К., 1965; Gillete П., 1966). Элек-тронно-микроскопически же выявляется набухание мито​хондрий, изменение миофибрилл, нерегулярность располо​жения саркомеров (Tabender И., 1973;Лауцевичус Л.З., Чобо-тас М.А., 1971). Впрочем, и в поляризованном свете удалось установить повышение анизотропности дисков и их слия​ние в участках утолщения саркоплазмы, что соответствует выраженным микроконстрикциям. Аналогичные результа​ты были получены при экспериментальном воспроизведе​нии мышечных гипертонусов С.С.Вайлем (1967). В нашей клинике с помощью игольчатых электродов, вводимых в мышечные узелки, был выявлен ряд изменений нормаль​ной ЭМГ-картины (Заславский Е.С., 1973; Третьяков В.П., 1975).
Подобные изменения регистрировались и другими авто​рами: F.Elliot (1944), P.Arroyo (1966), E.Award (1973), D.Simons (1981).
Чтобы попытаться объяснить обнаруженные ЭМГ фено​мены в области мышечного уплотнения, обратимся к неко​торым процессам в зоне мембраны мышечного волокна и концевой пластинки.
Известно, что в филогенезе холинорецепция вначале свойственна мембране всего мышечного волокна. Затем она отступает в направлении концевой пластинки (Гинецин-скийА.Г., Шамарина Н.М., 1942). К старости в ней происхо​дит постепенная деструкция (Фудель-Осипова СИ., Радионо​ва Г.А., 1963). Вследствие такого изменения мионевральных синапсов обычно мышца приобретает черты денервации. О.П.Веселовская (1985) установила у больных поясничным остеохондрозом явления декомпенсации в системе ацетил-холин-холинэстераза. Такие ЭМГ-черты — первая стадия денервации по Гехту — обнаруживаются в триггерных зонах (Попелянский Я.Ю. и соавт., 1984), что столь свойственно филогенетически древней генерализованной холинорецеп-ции (Аршавский И.Д., 1970). По мнению Э.И.Богданова (1989), Г.А.Иваничева(1990), втриггерной зоне имеет место не истинная денервация: этот ЭМГ-эффект обусловлен плотным расположением мышечных пучков в триггерной зоне. Так или иначе, деструкция мионевральных синапсов с соответствующими денервационными явлениями, види​мо, способствует возникновению тономоторного эффек​та — возможного компонента локального гипертонуса. Со​ответственно меняются и мембранные потенциалы, и амп​литуда потенциалов действия. Введение электрода в болез​ненный узелок покоящейся мышцы сопровождается залпо-образной активностью (Попелянский Я.Ю., Заславский Е.С.,
Ортопедическая неврология. Синдромология
Веселовский В.П., 1976). Триггерные зоны — высокоактив​ный субстрат, в особенности на их периферии. Введение игольчатого электрода в нормальную мышцу сопровождает​ся потенциалами погружения, исчезающими без декремен​та уже через 3-4 мс. При введении же электрода в мышеч​ный узелок эти потенциалы весьма продолжительны — в те​чение нескольких минут. Появляются и короткие высокоча​стотные, местами полифазные волны с частотой 10-90 Гц, амплитудой выше 1 мВ и длительностью 3-4 мс. Иногда это дрожеподобная активность — третий тип по Ю.С.Юсевич (Arroyo Р., 1966). Любое непроизвольное напряжение и рас​тяжение мышцы вызывает продолжительный прирост био​электрической активности, а произвольное напряжение, наоборот, — понижение амплитуды потенциалов.
Биоэлектрическая активность обычно в центре узелка угнетена в покое и при активном сокращении мышцы. Пе​риферия же его представлена как высокоактивный субст​рат: здесь удлинен период активности погружения, колеба​ния схожи с картиной фасцикуляций, то низко-, то высоко​амплитудной. Амплитуда колебаний увеличивается на 20-35 мкВ при пальпаторном или вибрационном раздраже​нии ближайших триггерных зон и на 10-20 мкВ — при раз​дражении подобных зон на отдалении.
По мере перехода уплотнений из альгической стадии в триггерную уменьшается длительность потенциала от​дельных двигательных единиц, появляются положительные острые волны, увеличивается полифазность волн.
Все это касается особых зон мышцы и выражено слабее в остальных контрактурно укороченных частях.
Клинико-экспериментальное изучение вопроса показа​ло, что такое укорочение не всегда характеризуется его вы​сокой активностью, не всегда в нем отмечается усиление биоэлектрических колебаний. Мы в совместной работе с Л.С.Лернер и Г.А.Иваничевым еще в 1983 г. сообщили об этом феномене (см. главу 5.1.1.1.). Укорочение мышцы встречается при варианте контрактуры, который сопровож​дается отсутствием электрической активности. Это говорит о «пассивном» процессе, который, возможно, сродни труп​ному окоченению. Некоторые авторы объясняют подобное укорочение упругостью неконтрактильных соединитель​нотканных элементов мышцы, «выжиманием» воды из мы​шечных волокон и поступлением ее в отечные фиброзные элементы или «перекручиванием» коллагеновых волокон (Abraham W., 1977; Howell J., 1986; Jones D., Newman D. et al, 1987; Ваш А., 1990).
Состояние эндо- и перимизия в зоне локальных миото-нусов специально не изучалось. Есть основание считать, что оно играет важную роль в формировании болезненных узелков и в механизме отражения болей из триггерной зоны. В лицевой мускулатуре нет фасций и нет обычных отражен​ных болей. Согласно Э.А.Мозонко (1972), в онтогенезе вслед за периодом относительной стабильности структур​ных элементов мягкого остова и состава мукополисахарид-ного комплекса наступает период инволютивных измене​ний клеток и волокон. В коллагеновых пучках появляется свободная гиалуроновая кислота, а в межволокнистом ве​ществе доминируют высокополимерные мукополисахари-ды — нарушается единая структурно-химическая система остова. Развиваются инволютивные изменения клеточных элементов с гомогенизацией коллагеновых пучков и фраг​ментацией эластических волокон.

A.M.Чернух и П.К.Есипова (1971) при длительных нару​шениях микроциркуляции в мышцах наблюдали дистрофи​ческие изменения. Серийные ангиографические исследова​ния выявили те же изменения в периартикулярных тканях. При длительных напряжениях, микротравмах, сопровожда​ющихся возникновением локальных гипертонусов, ско​рость местного мышечного тканевого кровотока замедляет​ся в 2-3 раза против нормы (Миронова З.С., Морозова Е.М., 1976). Внутримышечное давление повышается на 30-40 мм водного столба (Liebold А., 1963, 1965; Seidel et al., 1965; Sterling H., 1970).
Также и определение скорости элиминации радиоактив​ного йода говорит в пользу вазомоторного компонента ло​кальных тонических и дистрофических мышечных наруше​ний при остеохондрозе (Алябина Н.Е., Заславский Е.С. и со-авт., 1973).
О состоянии кровообращения в пораженных мышцах при остеохондрозе пытались судить и по результатам глу​бинной радиотермометрии (Густое А.В. и соавт., 1987), и по реографическому индексу и объемной скорости кровотока (Марчук Т.С., 1986).
Все изложенное с несомненностью говорит о наличии локальных нарушений кровообращения в зоне нейромио-фиброза при укорочении мышцы. Однако в какой мере эти нарушения являются первичными, судить пока труд​но.
Во многих из упомянутых определений содержатся ука​зания на поражение не только мышечной, но и фиброзной ткани.
В спортивной медицине по предложению итальянского хирурга D.La Kava различают заболевания миоэнтезическо-го или миотензического аппарата. Под последним подразу​мевают опорный аппарат мышц с сухожилиями, апоневро​зами и зонами крепления их к костям («энтез» — место при​крепления мышцы). В.К.Добровольский и Д.Ф.Шпаков-ский (1970) рассматривают «миоэнтезиты» рядом с бурсита​ми, паратеноитами, тендовагинитами и тендинитами. При миоэнтезитах в процесс включаются эпимизий и фас​ция в месте перехода их в сухожилие, само сухожилие с ок​ружающими его образованиями, надкостница и кость в ме​сте крепления мышцы к ней.
При дистрофиях и микротравматизации мышечных и фиброзных образований повышается проницаемость со​судов. Это ведет к серозному пропитыванию и образованию микровазатов с последующими продуктивно-пролифера-тивными изменениями (Лауцевичус Л.З., 1969; Лука-шов В.А., 1958; ХабировФ.А., 1991 и др.). Первым, кто указал на роль повреждения мышцы (Torntissue-гипотеза), был T.E.Hongh (1902). E.Asmussen (1956), H.Devries (1968), P.Komi (1972) выдвинули гипотезу перерастяжения соеди​нительнотканных элементов.
Обычно боль появляется при сильном напряжении, осо​бенно при эксцентрической работе одной или нескольких рядом расположенных мышц-синергистов.
При пальпации болезненность определяется в отдельных группах мышц. Определяется неоднородность консистен​ции мышцы. Болезненны места ее перехода в сухожилие, а последнего — в кость. При тензоальгиметрии, как показа​ли наши исследования, болевой порог снижается, но на данном, миальгическом, этапе незначительно. Эластич​ность в пораженном участке несколько снижена.
Глава III. Методики вертеброневрологического обследования
Тогда же намечаются валикообразные утолщения, начи​нают формироваться эластичные уплотнения без четких границ (узелки Мюллера), которые при длительной пальпа​ции исчезают. Боли сопровождаются чувством разбитости, иногда повышением температуры тела. Грубых изменений со стороны вегетативных показателей все же обычно не на​ходят или же имеются их незначительные асимметрии.
Итак, можно представить себе следующий механизм формирования болезненных мышечных уплотнений. Под влиянием афферентных патологических интеро-, эксте-ро- и проприоцептивных импульсов в мышце рефлекторно, с участием сегментарных и спинально-стволовых механиз​мов формируются локальные тонические реакции — миото-нусы. Они чаще локализуются в зонах на границе с брюш​ком мышцы. При его сокращении эти соседние участки рас​тягиваются. Условия для такого растяжения, а порою и для легких надрывов фибрилл или их эндомизия возникают пре​имущественно при статическом напряжении. При нем фи​зиологическая адаптация и энергетическое обеспечение ху​же, чем при аэробно снабжаемой динамической работе. Та​кие же относительно неблагоприятные условия изотоничес​кого напряжения и при чрезмерной эксцентрической рабо​те, т.е. когда мышца растянута и сохраняет на время посто​янную длину. В ранимых участках при частичной денерва-ции и возникает тономоторный эффект — гипертонус, ло​кальное эластическое уплотнение. Их локализация опреде​ляется также неполноценностью элементов мышцы невыяв-ленного генеза. Отсутствие полноценного соединительнот​канного футляра для группы мышечных волокон ведет к то​му, что эти пучки при тоническом напряжении увеличива​ются в диаметре. При этом растягивается соединительнот​канный каркас и раздражаются рецепторы эндо-, пери-и эпиневрия, рецепторы фасции в этом месте. Усиление бо​левого потока в этом месте, видимо, сочетается с недоста​точностью эпикритической импульсации тормозящего кон​троля у заднего рога. Подобный эффект вызывает и введение дистиллированной воды или раствора соды в мышечно-фас-ииальный локус. Пораженная мышечная ткань приобретает черты аутоантигена, меняется ее реактивность. Если процесс не подвергается обратному развитию, распад коллагена — нарушение микроциркуляции с выпотеванием серозной «зщкости — ведет к фибротизации. Натянутая фасция вследствие раздражения болевых рецепторов становится ис​точником не только местных болей и болезненности. Ее де​формация сказывается и по соседству, где раздражение ее ре​цепторов участвует в формировании болевых феноменов. jhii оцениваются как «отраженная боль». Их устойчивость н времени и в мышечном пространстве определяется степе​нью раздражения проприо- и экстероцепторов в тканях мышцы и стабильностью возникающей детерминантной си​стемы. Это усугубляет укорочение всей мышцы. Взаимоот--:тения источника боли в мышечном уплотнении и зон от​поенной боли определяются не только центральными оча-вми повышенной возбудимости, но и факторами нервной ■ ненервной проводимости в периферических тканях, жду-_:-'л своего исследования.
Представления о миальгии, миофиброзе совершенство​вались по мере накопления опыта, изучения вертебронев-

рологических заболеваний. В их круг часто включались пе-риартрозы, эпикондилезы, формирование которых иннер-вационно часто связано с остеохондрозом соответствующе​го отдела позвоночника. Констатировалась роль патологи​ческой импульсации в возникновении дистрофических из​менений в местах прикрепления фиброзных тканей, мы​шечных сухожилий, связок, капсул суставов к костным вы​ступам. Известно, что костные выступы в онтогенезе фор​мируются под влиянием мышечных усилий вследствие око​стенения ближайшего сухожилия или апоневроза (Гель-вич P.O., 1913; Долго-Сабуров Б.А., 1930; Майкова-Строгано​ва B.C., Рохлин Д.Г., 1957;ДортгеймерА. исоавт., 1959идр.). Эти ткани (связки, фасции, сухожилия, капсулы и другие периартикулярные фиброзные образования) в местах их прикрепления к костным выступам относятся к брадитроф-ным1. На гистотопографических срезах видно, что фиброз​ные ткани, в частности фасциальные узлы, их коллагеновые волокна переходят в волокна надкостницы. Фасциальные узлы укрепляют и влагалища сосудов. В течение жизни все описанные фиброзные ткани, прикрепляющиеся к кост​ным выступам, подвергаются постоянным перегрузкам, особенно при рывковых движениях. В них при этом, осо​бенно после третьего-четвертого десятилетия, образуются мелкие разрывы, точечные кровоизлияния. М.Burger (1930) придавал особое значение изменениям периоста в указан​ных областях и называл эти нарушения акроостеопатиями. H.Schneider, Geschnitzer (1955) наибольшее значение прида​вали дистрофическим изменениям сухожилий («тендопати-ям»).
Другие считают более важной патологию связок и кост​ных выступов. В местах прикрепления связок к кости, осо​бенно если это прикрепление происходит под прямым уг​лом, легко возникают разрывы под влиянием механических условий (Hackett G., 1956). Вследствие этого развивается или «расшатанность» тканей, или репаративный процесс с уве​личением костного выступа за счет застоя лимфы и крови и выделения фибрина. Дальнейшая клеточная инфильтра​ция, развитие фибробластов ведет затем к разрастанию фи​брозной ткани, прикрепляющейся к кости. В заключение продуцирование костных клеток ведет к увеличению кост​ного выступа.
Классифицируя поражение фиброзных тканей («фибро-зиты»), C.Buckley (1937) в Британской медицинской энцик​лопедии рассматривал: 1) панникулит — хронический фиб-розит подкожной ткани, встречается, в частности, в ягодич​ной и поясничной областях. Этот синдром Ротмана-Макан связывают то с действием липотропного вируса, то с эндо​кринными нарушениями. Различают узловатую, бляшеч-ную и инфильтративную формы (Грейда Б.П., 1989); 2) бур​ситы, в частности, вокруг коленных суставов; 3) периарти-кулярный фиброзит. K.Miehlke et al. (1960) сюда приобщают фиброзиты сухожилий и фасций, внутримышечные и гене​рализованные, а также периневральные. Эта классифика​ция носит описательный характер. Панникулиты формиру​ются иначе, чем поражения фиброзных тканей вблизи кост​ных выступов, где и морфологическая, и клиническая кар​тины весьма специфичны. Здесь рентгенологически нахо​дят следующие изменения неинфекционного дистрофичес-
Понятие брадитрофии, введенное C.Bouchard (1882) относительно понижения обмена при «артритизме», было применено М.Burger 1957) для характеристики ряда тканей, бедных клетками и кровеносными сосудами. Сюда относятся хрящи, диски, сухожилия и другие фиброзные ткани.
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кого характера: разрастания надкостницы в области надмы-щелков, параоссальные обызвествления, краевую резорб​цию кортикального слоя надмыщелков, исчезновение кост​ных балок (Марсова B.C., 1935; Крупко И.Л., 1943; Курачен-коА.И., 1950; Усольцева Е.В., Кочурова Н.К., 1953; HackettA., ПрохорскшА.М., 1963; Элькш М.А., 1963; Роттянский В.И., 1964; Фальк И.Г., Модяев В.П., 1963 и др.).
Дистрофические процессы в периартикулярных тканях гистологически представлены в форме набухания коллаге-новых волокон и их разволокнения. Некоторые пучки воло​кон выглядят «расчесанными». Волокна в последующем ис​тончаются или же в них происходит гиалиноз с некрозом и обызвествлением. Наблюдаются массивные жировые включения, развивается гиперэластоз. В расположенных здесь мышечных тканях, как уже упоминалось, находят не​равномерность пучков различной толщины, гипертрофию их с частичной истонченностью и исчезновением попереч​ной исчерченности. Встречается базофильное окрашивание волокон, замена мышечной ткани фиброзной (Халец-кая Ф.М., 1933; Крупко И.Л., 1943; Кипервас И.П., Зайце​ва Р.Л., 1967; Зайцева Р.Л., Заславский Е.С., 1971 и мн. др.). Явлений типичного воспаления ни в фиброзных, ни в близко расположенных мышечных образованиях не на​ходят (ни гиперемии, ни пролиферации клеточных элемен​тов вокруг сосудов). Lund et al. (1986), вслед за Fashbender и Wegner, описавших в 1973 г. набухание эндотелиальных клеток в триггерных пунктах, обнаружили снижение насы​щения кислородом в пораженных мышцах. С этим они и связывают указанное набухание. Предложенный A.Merlini термин акроостеопатии не отражает сущности описанной патологии и соответствующей группы симптомокомплек-сов, объединяемых единством патогенеза. Это не просто на​рушения со стороны кости, а проявление более широкого круга расстройств. Они, как будет показано ниже, возника​ют под влиянием не только местной микротравматизации, но и определенных возрастных сдвигов и весьма часто в со​четании с дистрофическими поражениями позвоночника.
Рассматривая упомянутые выше дистрофические изме​нения мышечно-фиброзных тканей, процесс с полным пра​вом можно назвать миофиброзом, а учитывая преимущест​венное участие фиброзных тканей — фиброзом. Он развер​тывается излюбленно в местах прикрепления мышц к кос​ти, и поэтому более точным названием является «остеофиб-роз». Многие клинические и электрофизиологические ис​следования показали, что болезненные зоны остеофиброза сочетаются при синдромах остеохондроза с мышечно-тони-ческими нарушениями. Как те, так и другие проявления возникают часто в зоне, иннервационно связанной с пора​женным отделом позвоночника. Так, например, болезнен​ность места прикрепления грушевидной мышцы к большо​му вертелу сочетается с тоническим напряжением мышцы у больных с патологией нижнепоясничных дисков; болез​ненность места прикрепления мышц к клювовидному отро​стку сочетается с напряжением этих мышц у больных с па​тологией нижнешейных дисков. При дерецепции послед​них исчезают как болезненность в зоне остеофиброза, так и мышечно-тонические симптомы (наши исследования с Ос-наА.К, 1966).
Поэтому описываемые дистрофические, равно как и мы​шечно-тонические, нарушения следует связать с нервной импульсацией, в частности с патологическими импульсами

из пораженного отдела позвоночника. Что касается интим​ного механизма трофических и дистрофических влияний, то его связывают с «быстрым» аксоплазматическим током эфферентных нервных волокон. J.Musicka, J.Hubbard (1972) поставили вопрос об идентификации химических соедине​ний, транспортируемых по аксонам и предположительно определяющих трофический эффект на мышцу.
Патологические импульсы, переключаясь через сегмен​тарные аппараты и одновременно находясь под надсегмен-тарным влиянием, вызывают эти процессы или стимулиру​ют их. Поэтому мы сочли целесообразным обозначить дан​ный нейродистрофический процесс как нейроостеофиброз (1961, 1966). Термин этот вошел в литературу и встретил лишь однажды возражение (Жарков П.Л., 1992) на том осно​вании, что в патологической анатомии фиброз означает за​мещение фиброзной тканью какой-либо другой. Такое воз​ражение не совсем корректно и с формальной точки зрения, т.к. обсуждаемый процесс включает частично и развитие фи-бробластов, и фиброз, и эластоз. Однако термин возник из потребностей клиники и, как бывает в таких случаях, он опирается на понятия морфологии, патофизиологии. С лингвистической точки зрения, учитывая суффикс «оз», он также оправдан, как термин «остеохондроз», который то​же мог бы быть забракован по формальным соображениям.
Концепция нейроостеофиброза основывается на клини​ческих и морфологических материалах и на учении А.Д.Сперанского (1935) о рефлекторной генерализованной нейродистрофии с акцентом на местных явлениях в денер-вированном участке. Так, при травме седалищного нерва или наложении стеклянного шарика на турецкое седло от​мечены изменения обмена белков, РНК, ДНК, углеводов, гормонов, медиаторов, микроэлементов, фосфатов (Ажи-па Я.И. и др., 1960-1973). В основе распространения дистро​фии, в частности при повреждении седалищного нерва, ле​жат патологические рефлексы и дистрофический процесс в самой нервной системе. Изменяются антигенные свойст​ва перерезанного нерва, что вызывает очаги демиелиниза-ции в других нервах. Избирательно поражаются ядра гипо​таламуса и ретикулярной формации (Бабаян С.А., 1971). И, наоборот, при повреждении гипоталамуса поражаются сво​бодные рецепторы, вслед за чем включаются спинальные ганглии. Дистрофические нарушения обнаруживаются на расстоянии. Так, в сердечной мышце находят отек, кровоиз​лияния, жировую и белковую дистрофию, васкулиты, пора​жение нейронов интрамуральных узлов с накоплением в них кислых мукополисахаридов.
Нарушения циркуляции в мышце при нейроостеофиб-розе (нейромиофиброзе) близки к таковым при ее денерва-ции.
А.М.Чернух и Н.Н.Алексеева (1975) показали в экспери​менте на крысе, что после денервации икроножной мышцы при перерезке седалищного нерва капиллярное русло уменьшается на 1/3. В период реиннервации увеличивается количество функциональных капилляров.
В первые же сутки после денервации, по данным Е.Ф.Лу​кашевич и соавт. (1974), в мышце повышается активность протеолитических ферментов. Кроме того, падает скорость образования АТФ, необходимой для активации аминокис​лот (Григорьева В.А., 1961), для связей с миозином (Энгель-гардт В.А., 1939), снижается активность лактатдегидрогена-зы (Телепнева В.И., 1955). В денервированной мышце сни-
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жается интенсивность дыхания митохондрий (Северин СЕ. и соавт., 1965) — нарушается энергетическая регуляция, ионно-осмотическое давление, зависящее от работы мито-хондриального энергетического аппарата, возникает отек, что, в свою очередь, сказывается на гемоциркуляции.
Такие же изменения отмечают и при гипоксических по​ражениях. После денервации, как и при гипоксии, наруша​ются тканевое дыхание, передача возбуждения в синапсах, поскольку патология митохондрий видоизменяет энергети​ческие затраты. При этом тканевое дыхание мышцы прохо​дит стадии активизации и угнетения.
Электрическая активность мышцы, как было показано в экспериментах на теплокровных, в условиях гипоксии не​которое время повышается (Gopfert Н., Schaffer И., 1941, 1960), чем и пытались объяснить ее контрактурное укороче​ние (De Vries Н.А., 1966).
Так или иначе, прямые и рефлекторные иннервацион-ные нарушения кровообращения в мышце — важный фак​тор патологии основных ее функций — фазической и тони​ческой активности.
Влияниями мотонейрона определяются характеристики сарколеммы, саркоплазматического ретикулума, актив​ность состава ферментов энергетического метаболизма, на​бор изоформ контрактильных и регуляторных протеинов. Все это важно для понимания интимных механизмов мио-пистрофии.
Напомним, что представления о нервной дистрофии ис​торически восходят к работам по «трофическим нервам» Magendie Е, 1834; Samuel S., I860; Павлов ИЛ., 1882), к концепции о прямом трофическом воздействии через симпатикус (Орбели Л.А., 1936, 1938). В настоящее время из​вестно, что симпатикус воздействует на трофику мышц не прямо, а через капилляры и диффузией своих медиаторов Олтап Ch., Falck В., 1965; Говырин В.А., 1967), могущих сыть не только норадреналином, но и серотонином, дофа​мином. Перманентное трофическое обеспечение мышцы :с\тдествляется аксоплазматическим током эфферентных нервных волокон.
Аксотранспорт не представляет собою движения жидкой весы, подобного перемещению воды по трубочке. Иссле-1: всния М.Schwartz et al. (1980) обнаружили три компонен​та этого транспорта: 1) аксоплазма; 2) митохондрии, скач-■ибразно перемещающиеся по длиннику волокна в обоих управлениях, преимущественно ортоградно; 3) эндоплаз-с~;ческий ретикулум (тубуловезикулярная система), пере​дающий ферменты, гликопротеиды и фосфолипиды для : оптических клеточных мембран. Нейротрубочки и фи-■меяты составляют цитоскелетную сеть, которая продви-\е~ся по аксону со скоростью до 4 мм/сут., тогда как ком--: ненты для мембран и транссинаптического энергозави-оуого переноса движутся по микротрубочкам со скоро-.-;-: 200-400 мм/сут. Скорость обратного тока к лизосомам -; '1 :<летки для лизиса и переработки — 150-300 мм/сут. >-г?гия продуцируется взаимодействием аксональных со-щ вшгельных белков актина и миозина при пусковом влия​ем кальция. Быстрый аксональный ток обновляет аксо-:: синаптические окончания, медленный — обновля-:: плазму, доставляя белки и весь клеточный каркас, Ьфоспотаясь через сегментарные аппараты, и вызывает
.— с ~ ические нарушения рефлекторным путем (Попе-Я.Ю., Богданов Э.И., Хабиров Ф.А., 1984, 1985).

Как перекрытие аксоплазматического тока в эфферен-тах, так и воздействие на него через раздражение афферен-тов в позвоночнике вызывают сходные дистрофии в мышце. В ней появляются участки фиброза перимизия, «воспали​тельные» клетки вокруг участков некроза и атрофии, изме​нение изоферментного спектра лактатдегидрогеназы (ЛДГ): в «медленных» волокнах ослабевает преобладание ЛДГ] и ЛДГг, а в быстрых — ЛДГ3 и ЛДГ4. Мышцы лишаются ми-оглобина, который начинает обнаруживаться в моче (Abraham W., 1977). Меняется активность контроля Са2+ и АТФ. Изменяются контрактильные свойства мышцы. На​шим сотрудником Э.И.Богдановым (1989) было показано, что аксональный транспорт оказывает влияние на тетаниче-ский индекс при неизменности временных параметров со​кращения.
Источником патологической импульсации могут быть, естественно, и внепозвоночные ткани. Г.И.Маркелов (1939) указал на распространение вегетативных влияний из любо​го очага ирритации. При этом процесс всегда грозит превра​щением трофических влияний в дистрофические. Автор включал этот процесс в рамки реактивно-вегетативного или вегетативно-ирритативного синдрома. Для той формы дис​трофии, о которой здесь идет речь, требуется более конкрет​ный клинический и патогенетический анализ, а соответст​венно, и более точное обозначение.
Еще более общим и лишенным к тому же обоснованного патогенетического содержания является широко принятый за рубежом и используемый иногда в нашей стране термин «внесуставные поражения мягких тканей» или «внесустав-ной ревматизм» (Астапенко М.Г., Эрялис П.С, 1975). Если же такие изменения связаны с ревматоидным артритом или другим коллагенозом, они могут рассматриваться вместе (Тареев Е.М., 1973), что, однако, не имеет отношения к опи​сываемым здесь заболеваниям. Л.Г.Членов еще в 1940 г. пи​сал: «Конечно, бывают случаи, где одновременно имеются изменения со стороны нервного прибора, мышц, клетчат​ки, позвоночника, может быть, еще и периферических сус​тавов. Все они могут быть связаны единством этиологии, как бы ее ни обозначать: ревматизм, артритизм, подагра или как-нибудь иначе. Это, однако, не обозначает, что они обра​зуют общий синдром, если только они не имеют между собой непосредственной связи. Это относится и к изменениям по​звоночника ... эту связь нужно еще доказать...» (с. 8; курсив наш — Я.П.).
В настоящее время представляется возможным разли​чать коллагенозы и явление другого рода — нейроостеофи-броз, наблюдаемый в коллагеновых и других фиброзных тканях при вертеброгенных заболеваниях нервной системы.
Как упоминалось выше, в зонах нейроостеофиброза су​хожилия прощупываются опухшими, мягкими. Позже они становятся бугристыми, уплотненными, узловатыми, утол​щенными, иногда укороченными. Известно, что эти наблю​дения клиницистов и морфологов подтвердились в ЯМР-картинах при изучении туннельных синдромов: утолщен​ные сухожилия находят среди структур, оказывающих ком​прессионное воздействие на периферический нерв (Лоб-зин В.Ф. и соавт., 1989).
При пальпации зоны нейроостеофиброза под ощупываю​щими пальцами иногда ощущаются хруст или скрип. Также и в надкостнице определяются «бархатистость», набухание, уплотнение, утолщения, узелки, бляшки. Аналогично и бо-
84


Ортопедическая неврология. Синдромология
лезненные мышечные зоны характеризуются не только аль-гическим компонентом, но и особенностями, выявляемыми пальпаторно (кинестезически). Как мышечные, так и фиб​розные дистрофические изменения характеризуются общ​ностью нейрогенного механизма и во многом общими чер​тами первой альгической и второй триггерной фаз: клиниче​скими, морфологическими, гуморальными (ферментатив​ными, медиаторными) и радиоизотопными признаками. Поэтому целесообразно близкую мышечную патологию (так называемый координаторный миопатоз) или локальные мы​шечные уплотнения с их явлениями фиброза в эндо-, пери-и эпимизии считать вариантами нейроостеофиброза.
3.2.3.3. Склеротомныв боли и болевые точки
Нейрохирургическая практика позволила уточнить схе​му поясничных дерматомов, устранив дефекты старых схем Ферстера. Дерматомная зона через соответствующий зад​ний корешок связана с определенным сегментом спинного мозга. Тот же сегмент спинного мозга связан через передний корешок с группой мышц — с миотомом. Сегментарная, ме-тамерная связь осуществляется и с другими органами и тка​нями. Филогенетически сегментарное строение тела снача​ла ограничивается только средним зародышевым листком, мезодермой, с развивающимися из него тканями и органа​ми: скелет, мышцы, внутренние органы, артерии. Имеется определенная сегментация в строении и венозной системы, причем центральные отделы венозных сегментов располо​жены внутри позвоночного канала (Протасов В.Я., 1970). Эта сегментация на первых порах происходит без влияния нервной системы (Sturm А., 1958; Roth М., 1985). Вовлечение эктодермы, спинного мозга и кожи в этот сегментарный процесс происходит позже, хотя сама внутриэктодермаль-ная связь «сегмент — спинномозговой нерв — дерматом» ус​танавливается рано и остается неизменной (Clara М., 1959). В течение второго месяца внутриутробной жизни централь​ный канал спинного мозга суживается. Серое вещество, ок​ружавшее его кучками, становится сплошным, в нем появ​ляются намеки задних и передних столбов, передней спай​ки и корешков. Лишь в конце третьего месяца появляются первые нервные клетки передних рогов, а на седьмом меся​це — клетки задних рогов. В конечном счете благодаря вы​ходу спинномозговых нервов на определенном расстоянии друг от друга и упрочению связей с органами и тканями спинной мозг приобретает сегментарное строение: он свя​зан с дерматомом и миотомом.

Что касается связей сегмента с другими мезодермальны-ми тканями, то соответствующие представления не приоб​рели достаточной стройности. Согласно давно сформулиро​ванному закону Гилтона (Hilton, 1863), те же стволы, чьи ветви иннервируют мышцы данного сустава, являются ис​точником для нервов соответствующего сустава и кожи над ним. Казалось, и соединительнотканные образования должны быть расположены территориально так же ком​пактно, как зоны дерматомов, — полосками. Клинико-экс-периментальные исследования не подтвердили этого. В свое время K.Gutzeit (1951) предложил название артрона для обозначения всех структур, составляющих функцио​нальное и рефлекторное целое с данным суставом. Анало​гичную с артроном единицу позвоночника автор предлагал назвать вертеброном. Однако как терминология, так и раз-

витие соответствующих представлении утвердились в не​сколько ином направлении. С целью изучения территорий распространения болевых ощущений при раздражении оп​ределенных соединительнотканных зон J.Kellgren (1939), V.Inman, J.Saunders (1944), D.Campbell, C.Parsons (1944) вводили раствор поваренной соли в мезодермальные ткани, в частности в межостистые связки позвоночника. Поскольку там не проходят крупные нервные стволы, то раздражались лишь рецепторы соединительнотканных образований. Поэтому испытывавшиеся волонтерами глу​бинные боли расценивались как сегментарные, связанные с соединительнотканными зонами. Их назвали, по анало​гии с дерма- и миотомами, склеротомами. Это понятие не абсолютно тождественно принятому в эмбриологии: там «склеротом» означает первичный сегмент позвоночника в эмбриональной стадии его развития — диск с прилегаю​щими к нему половинками тел позвонков.

Зоны склеротомов не совпадают с дерматомами. Они больше соответствуют сегментарным зонам иннервации надкостницы, связок и мест мышечных прикреплений. В пальцах ног боли ощущались испытуемыми неточно. B.Feinstein et al. (1954), вводившие раствор соли в паравер-тебральные ткани вдоль всех позвоночных сегментов, ни разу не отмечали появления отраженных болей как в ра​диальной зоне предплечья, так и в области стопы. Эти ис​следователи, как и O.Steinbrocker et al. (1953), составили карты отраженных болей и неустойчивых гипоальгезий, возникающих не только при паравертебральной стимуля​ции мышечно-фиброзных тканей, но и при инъекции того же раствора соли в различные мышцы.

Механизм распространения болей по склеротомам, их морфологические предпосылки изучены недостаточно. Учитывая «глухой», «глубинный» характер этих болей, их склонны связывать с симпатической нервной системой. Из​вестно, что каждому спинномозговому сегменту как бы со​ответствует ганглий пограничного ствола. Эта первоначаль​ная сегментация сглаживается в результате слияния гангли​ев, особенно краниального и каудального отделов. Кроме того, симпатические волокна, исходящие из спинного моз​га, нередко соединяются не только с соответствующими, но и со многими другими ганглиями пограничного ствола. Имеются дополнительные, еле видимые невооруженным глазом симпатические ганглии, расположенные позади спинальных корешков на белых соединительных ветвях (Skoog Т., 1947).
Следует также учесть, что места выхода симпатических нервов относятся лишь к очерченному отрезку спинного мозга: от 8 шейного до 2-3 поясничного сегментов. Этим объясняется несовпадение зон чувствительной иннервации.
Парасимпатические нервы, иннервирующие кожу, в большей степени соответствуют спинномозговым. По​пытка А.Д.Динабург (1960, 1967) привязать сегментарные, например ульнарные, нарушения чувствительности к от​дельным симпатическим узлам (Динабург А.Д., 1960, 1967) необоснованна. B.Feinstein et al. еще в 1954 г. установили, что блокирование звездчатого узла не сказывается на мест​ных склеротомных болях, равно как и на болях, отраженных при введении 6% раствора поваренной соли в паравертеб-ральные ткани. Против симпатического характера боли, ис​ходящей из механорецепторов, говорят и исследования Э.Г.Улумбекова (1971): в механорецепторах не удалось обна-
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ружить компоненты адренергической системы: норадрена-лин и моноаминооксидазу. В классификации Международ​ной ассоциации боли дефиниция «комплексный регионар​ный болевой синдром» игнорируется более глубоко обосно​ванным понятием «вегетативный иррадиационный синд​ром» Г.И.Маркелова (1939). В целях классифицирования одной лишь болевой компоненты синдрома более продук​тивным был бы термин «склеротомная боль».
Склеротомы по своим зонам относятся к анатомо-физи-ологическим системам, отличающимся от дерматомов, но они отнюдь не соответствуют и обычным широким реги​онарным зонам иннервации симпатикуса. С одной лишь симпатической нервной системой и, в частности, с симпа​тическими ганглиями следует связывать нарушения регио​нарного, а не спинально-сегментарного характера, напри​мер нарушения в квадрантных зонах тела. Так, при пораже​нии шейных и верхнегрудных отделов симпатического ствола возникают вазомоторные, трофические, секретор​ные и сенсорные нарушения в верхнеквадрантной зоне, а при поражении верхней части поясничного отдела симпа​тического ствола — нижнеквадрантный синдром (Laux W., 1958). F.Reischauer (1949), RJanzen (1955) считали, что при вертеброгенных заболеваниях симпатический компонент типичен лишь для верхнеквадрантного синдрома вследст​вие вовлечения в процесс позвоночного нерва, раздражае​мого унковертебральными разрастаниями. Саму симпати​ческую цепочку эти структуры не задевают. Грыжами дисков и указанными разрастаниями раздражаются корешки. Но ниже 2 поясничного корешка, как известно, нет преган-глионарных волокон. Однако в зоне корешкового нерва имеются их оболочечные манжетки, а раздражение их, в ча​стности твердой мозговой оболочки, сопровождается несег​ментарной болью, на что J.Cyriax обратил внимание еще в 1938 г. F.Reischauer, отказавшись от прежних ошибочных взглядов, в 1958 г. признал вслед за G.Gamon (1948), что раз​дражение корешкового нерва сопровождается ирритатив-ными явлениями в постганглионарных ветвях. Симпатиче​ские нижнеквадрантные проявления — это несомненная клиническая реальность, но к ним не следует сводить про​явления склеротомные. Правда, после декомпрессии ко​решка удается иногда устранить миальгию в зоне его иннер​вации (Frykholm R., 1951). В Англии о таких болях писал R.Stockman в 1920 г. в книге о ревматизме.
Следует, однако, учесть, что при операции декомпреми-руется не только корешок. Удаление грыжи снимает дефор​мирующее влияние ее на заднюю продольную связку и дру​гие ткани с их рецепторами, чье раздражение могло быть причиной рефлекторной, а не корешковой миальгии. Воз​никнув в области мышечных узелков, боли, в свою очередь, иррадиируют отсюда в близлежащие зоны. Анестезия ука​занных узелков приводит к уменьшению или исчезновению болей и в соседних тканях (Livingston W., 1943; Travell J., Simons D., 1983).
Механизм распространения боли по склеротомам изу​чался уже давно. В Англии о таких болях писал R.Stockman в 1920 г. в книге о ревматизме. Еще в 1933 г. М.М.Писмарев описывал зоны распространения болей, возникающих в мо​мент введения карболовой кислоты с антипирином. Это по существу склеротомные боли. Эти вопросы затем изучались Г.Г.Смысловым (1935), F.Lewis, J.Kellgren (1939), D.Sinclair et   al.   (1948),   A.Auersperg   (1950),   B.Feinstein   et   al.

(1954), В.В.Ткачевым (1966). В опытах на волонтерах стиму​ляция паравертебральных (С6-С7) тканей и отдельных мышц руки вызывала отраженную глубинную типичную «склеротомную» боль в этой руке и после полной ее анесте​зии и паралича при введении в плечевое сплетение 22 мл 2% раствора новокаина. Видимо, известную самостоятельную роль в проведении склеротомных чувствительных импуль​сов играют периферические, в частности аксон-рефлектор​ные, механизмы. Исследования по роли дендритов в меха​низме различения сигнала и передачи его на расстояние (Аладжаева И.А., 1965) показали, что последнее определяет​ся не столько морфологией симпатических сетевых связей, сколько значением кодов всей цепочки. Отсюда и относи​тельно строгая направленность, топика реперкуссивных и ирритативных синдромов. Не исключено, что тайна отно​сительно локальных механизмов распространения склеро​томных болей — в мембранных межклеточных контактах через ганглиозиды. Эти сложные гликолипиды, локализую​щиеся в плазматических мембранах, обладают специфичес​кими рецепторными функциями в отношении определен​ных гуморов. Так или иначе, поиск склеротомных механиз​мов, как нам представляется, окажется продуктивным на путях молекулярных межклеточных, межтканевых, а не только нервноствольных контактов. В этой передаче им​пульсной или неимпульсной сенсорной активности основ​ную роль играют, видимо, элементы соединительной ткани (Михайлов Н.В., 1985), что обсуждалось выше.
Согласно морфологическим данным S.Mense, H.Meyer (1984), K.Andress et al. (1985), W.Dihlman (1987), M.Grimm, B.Christ (1993), мышечная боль обусловлена импульсами из рецепторов эндо- и перимизия мышц, из рецепторов сухо​жилий и соединительнотканных элементов нервов и сосу​дов мышц. Сигналы эти, как проприо-, так и экстероцеп-тивные, проводятся тонкими волокнами типа III и IV.
Нельзя согласиться с утверждением о том, что любой «миофасциальный» очаг и триггерный пункт — синонимы: в практической работе мы убеждаемся, во-первых, что не всякий такой очаг сопровождается отраженной болью, и, во-вторых, что эти очаги в каждой мышце «приписаны» к одной и той же точке данной мышцы. Не исключено, что возникшие пока без полного обоснования термины: мио-фасциальная боль, склеротомная боль, нейроостеофиброз отражают поиск дороги к истине.
В зонах, по которым распространяются склеротомные боли, обнаруживаются нейродистрофические нарушения в фиброзных образованиях: в капсулах, суставах, сухожили​ях и фасциях в местах прикрепления к костным выступам. В тех же зонах находят и болезненные мышечные узелки. Мозжащие, неприятного эмоционального оттенка, «глу​бинные» боли испытываются в этих зонах спонтанно или они появляются при давлении на соответствующие ткани. Сплошь и рядом при давлении на одну из болезненных то​чек в пределах такой зоны боль отдает и в другую точку той же зоны (старое понятие реперкуссии по A. Thomas, 1929). Особенно характерно распространение боли по зоне данно​го склеротома в момент ритмического вибрационного воз​действия на болезненные точки. При повторном поколачи-вании нередко наступает адаптация, и зафиксировать ха​рактерную отдачу уже не удается. Длительная пальпация уменьшает и местную боль, на чем основано лечение осяза​тельным давлением по В.С.Марсовой (1935).
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Ортопедическая неврология. Синдромология
Вибрационное раздражение проявляется на расстоянии не только болевыми ощущениями, но и мышечно-тоничес-кими, вазомоторными и другими вегетативными эффекта​ми. Р.В.Талимова (1969) установила дерматотермометричес-ки, что локальная вибрация вызывает сосудосуживающую реакцию, которая наиболее интенсивна в контактной части тела и убывает по степени выраженности по направлению к отдаленным его частям. Это, видимо, верно для раздраже​ния мышечных и фиброзных областей. В отношении вибра​ционного раздражения сосудистых зон и, в частности, точ​ки позвоночной артерии А.Я.Попелянский (1973) наблюдал другое территориальное распределение реакций: они усили​вались по мере отдаления от места вибрационного раздра​жения.
В болезненных зонах нередко выявляются «пятна» гипер-или гипоестезии, но без характерных явлений гиперпатии. При искусственном раздражении мышечно-фиброзных тка​ней введением в них 6% раствора поваренной соли T.Feinstein et al. (1954) ни разу не выявляли кожной гиперестезии, а лишь гипоальгезию как в районе инъекций, так и в зонах отраженной боли. Вокруг болевых фиброзных зон возникают рефлекторные мышечно-тонические реакции: контрактур-ное состояние всей мышцы или местные гипертонусы, а так​же вазомоторные реакции (Denslow J., Hassett J., 1942; Feinstein В. et al, 1954 и др.). Их возникновению способствуют местные травмы, охлаждение, мышечные спазмы, патология дисков (Попелянский Я.Ю., 1961; Kraus И., 1970), а также им​пульсы из патологических очагов во внутренних органах (Mackenzie J., 1923; Марсова B.C., 1935; Маркелов Г.И., Ditmar F, 1949; Попелянский Я.Ю., 1961; Петров Б.Г., 1963; Заславский Е.С., 1966; Лауцевичус Л.З., 1967; Иваничев Г.А., 1990 и др.). В поясничной области миоэнтезиты возникают при занятиях штангой, борьбой, гимнастикой; в области приводящих мышц бедра — при футболе, прыжках; в облас​ти голеностопного сустава (включая ахиллово сухожилие) — при беге, катании на коньках и лыжах, прыжках. В отличие от периартритов болезненны не все движения в суставе, а лишь те, в которых участвуют пораженные мышцы. В отличие от надрыва мышцы локализация болезненности не столь чет​кая, не столь выраженная, особенно в момент растяжений. При надрыве все же возможно расслабление мышцы, а тонус ее не повышен или повышен незначительно.
Как осуществляется «выбор» зоны уплотнения, его лока​лизация? Среди факторов внутренних, патофизиологичес​ких на первом месте стоит ранимость, изнашиваемость фи​брилл и мышечного фиброзного каркаса — упомянутая рас​тягиваемая часть мышцы вблизи наиболее толстой и силь​ной ее сокращающейся части. По мнению одних авторов (Travell J., Simons D., 1983; Иваничев Г.А., 1990), в условиях изометрического, эксцентрического усилия, т.е. при растя​нутой мышце (например, статическое усилие при подъеме груза), диапазон физиологических возможностей энергети​ческого обеспечения уже, чем при работе динамической. Продолжительная нагрузка, особенно статическая, приво​дит к снижению лабильности активной нейромоторной си​стемы и даже к торможению условных рефлексов (Могендо-вич М.Р., 1957). Другие же считают, что болезненное укоро​чение мышцы вызывается ее перенапряжением в форме фа-зической активности путем многократных произвольных

сокращений (Asmussen E., 1953). Такое укорочение, если оно касается всей мышцы, и называется контрактурой.
При негрубых, но продолжительных раздражениях также возникают локальные тонические ответы. Так, например, развивается тоническое напряжение мышцы в ответ на ло​кальное вибрационное раздражение. Это было отмечено как в экспериментах на животных (Echlin F.A., Fessard, 1938), так и при исследовании людей (De Gail P. et al., 1966). Было ус​тановлено, что залпы импульсов из мышечных веретен при этом достигают тонических мотонейронов через полиси-наптические пути. Такого рода рефлекторные тонические реакции характерны для любой мышцы; они, естественно, протекают различно в мышцах, отличающихся по своей форме, сечению, биомеханической и физиологической зна​чимости.
Среди факторов внутренних, способствующих возник​новению локальных мышечных гипертонусов, некоторые авторы указывают на генетическую или конституционную предрасположенность (Lange M., 1939; Tichi П., Seidel К., 1969), «ревматическую индивидуальность» (Marandy, 1971).
С другой стороны, сами склеротомные боли, как мест​ные, так и отраженные, хотя и наносятся на карты в двух​мерной проекции, но, по данным всех исследователей, рас​пространяются на глубину в трехмерном пространстве. Ощущаясь глубоко в области грудной клетки или брюшной полости, они зачастую воспринимаются как боли, исходя​щие из внутренних органов. U.Fernstrom (1960) отмечал та​кие жалобы при разрывах передних отделов фиброзного кольца диска.
Представления о склеротомах складывались параллель​но с понятием, которое стали причислять к курковым (триг-герным) зонам или точкам1. Термин впервые был применен C.Edeiken и C.Wolferth (1936), описавшими их у больных «болевым плечевым синдромом», а затем A.Steindler и J.Luck (1938) при люмбоишиальгии. Еще до того (1931) многие стороны этого вопроса были представлены в моно​графии М.Lange, а детальное описание их дано в книге J.Travell и D.Simons (1983).
Если отказаться от клинически четко очерченного пред​ставления о триггерных точках при невральгии тройнично​го или языкоглоточного нервов, мышечные «триггерные» зоны или пункты можно рассматривать как локальные, час​то округленные, сверхчувствительные области, импульсы из которых бомбардируют центральную нервную систему, вы​зывая отраженную боль (Travell J., 1942; RinzlerS., German J., 1942; Sola A., Williams R., 1956; Bonica, 1957; Gillette H., 1966 и др.). Подобно тому, как после спуска курка пуля при выст​реле ударяет по мишени, импульсы из триггерных зон вы​зывают клинические эффекты на расстоянии, отраженно. Термин подразумевает связь между двумя различными то​пографическими областями: «курком» и «мишенью». Об​ласть «курка» может быть активирована натяжением мыш​цы, теплом или холодом (сырая погода, сквозняк). Н.Kraus (1970) выявляет «триггерные точки» с помощью ультразвука или синусоидального тока, О.И.Хижняк(1971, 1973) —с по​мощью вибрационного раздражения. Наиболее четкий при​знак — усиление болезненности при растяжении мышцы. «Триггерные зоны» могут существовать латентно, их выяв​ляют иногда случайно, неожиданно для больного, давно уже
1 Мы считаем, что по отношению к болевым проявлениям мышечных уплотнений, как и к склеротомным болям, термин «триггерные» неадекватен. Истинные «триггерные пункты» — феномен специфический для классической невральгии.
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не предъявлявшего жалоб. Эти зоны встречаются не только в мышцах, но и в соединительной ткани — месте прикреп​ления мышц (Gutstein-Good M., 1940; Miehlke К. et at., 1960) или в фасциях, связках и других соединительнотканных структурах (Gillette H., 1966).
Иногда находят несколько таких точек. Продолжитель​ная бомбардировка из одного пункта может создать в зоне отражения «вторичные триггерные пункты», которые могут стать большим источником боли, чем первичные. Отражен​ная боль тупая, продолжительная. Ее интенсивность может варьировать от ощущения дискомфорта до очень жестокой боли.
Симптоматика первичных «активных триггерных зон» не ограничивается одними лишь болевыми ощущениями. Ког​да порция мышцы в «триггерной зоне» прокатывается меж​ду пальцами, можно ощутить локальные подергивания, фас-цикуляции, которые остаются в течение нескольких секунд и после пальпации. В момент такой интенсивной пальпации с помощью игольчатых электродов удается выявить в этих уплотнениях высокоамплитудную активность двигательных единиц. По мнению D.Simons (1976), эта активность являет​ся коррелятом тех подергиваний, которые определяются ви​зуально и которые он, как и J.Travell (1955), определяет как jump response — феномен подергивания. Это, видимо, спи-нальный рефлекс, угасающий по мере повторного размина​ния узелка. При наличии такого активного триггер-пункта спазм может возникнуть и во вторичной зоне. Эти локаль​ные преходящие или продолжительные мышечные спазмы иногда обозначают как «колика поперечно-полосатой мыш​цы», «саморефлекторный тетанус» (Bayer H., 1949) или как «миоспастический синдром» (Strong J., 1950), как проявле​ние собственного мышечного рефлекса Гофмана (Bayer H., 1949). В соответствующих сегментах могут быть выявлены и ограничение движений, слабость.
Зона описанных отраженных явлений, в первую очередь территория отраженных болей при стимуляции определен​ной точки, весьма постоянна для данного пациента. Боль​ной может провести различие между двумя отраженными зонами, локализованными одна от другой на расстоянии в 1,5-2,5 см (Travell J., Rinzler S., 1952). Площадь зон отра​женной боли зависит от степени активности «триггерного пункта». Гиперальгезия, сопровождающая отраженную боль, удерживается длительнее, чем сама боль. Боль эта в зоне отражения, в отличие от самого ее источника, плохо снимается новокаином, лучше нитроглицерином (Gillette #., 1966). Иногда боль сопровождается парестезией (Gutstein-Good M., 1940). Зоны отражения не совпадают с дерматомами или территориями иннервации отдельных нервов или их ветвей (Loyd К., 1944) — важное отличие от истинного триггерного пункта при невральгии. Другими словами, зоны отражения от триггерных пунктов те же, что и от любой соединительнотканной структуры, раздражае​мой определенным образом химически или механически. Если такие отраженные явления Г.Г.Смыслов (1935), J.Kellgren (1939), V.Inman, J.Saunders (1944) и другие вызы​вали введением гипертонического раствора соли в любой участок соединительной ткани, пальпация мышцы вызыва​ет тот же эффект и в зонах подобного рисунка, но при раз​дражении этой мышцы лишь в гиперсенситивных «точках».
Интересно, что еще в 1935 г. Г.Г.Смыслов указывал на усиление мышечных болей при введении дистиллирован-

ной воды и физиологического раствора в триггерные зоны. При введении гипертонического раствора сами боли якобы не усиливались (!). То же касается и сообщения С.С.Налбан-дова от 1937 г., еще до работ Kellgren'a: боли и парестезии вдоль задней поверхности бедра и голени возникали при введении 10% раствора глюкозы в среднюю ягодичную мышцу. E.Freund (1936) приводит мнение Деллера и Гекель-горна, связывающих появление болезненных мышечных зон с изменением электролитного потенциала между тканя​ми и тканевыми жидкостями. В связи со всем изложенным и учитывая упомянутый выше эффект введения раствора соли, нам представляется обоснованным следующий тезис: раствор соли превращает мышечно-фасциальную область в «болезненный пункт». Мы увидим далее, что и механиче​ское, в частности вибрационное, раздражение определен​ной интенсивности и длительности способно вызвать по​добные отраженные явления.
Хотя отраженные боли можно вызвать из любых пунктов опорно-двигательного аппарата, они все же легче возника​ют из определенных тканей. Специальными исследования​ми давно установлено, что резко болезненными при раздра​жении являются связки, сухожилия, периост (Lennander К., 1906; Foerster О., 1927; Schneider H., 1959). Следует учесть, что при локальном укорочении наиболее толстая, сильная часть мышцы растягивает слабые части (Беритов И.С., 1947). В них имеются условия для остаточной деформации и искаженной проприоцептивной импульсации. Здесь предпочтительно формируется локальный мышечный ги​пертонус, который, по мнению Г.А.Иваничева (1990), ста​новится новым генератором импульсов — детерминантной структурой. Боли возникают не только в зоне стимуляции, но и на расстоянии: отраженные боли по H.Head (1893), ре​флекторные по H.Dana (1887), гетеротопические по Н.Gutstein-Good (1940). В болезненных («триггерных») зо​нах и на территориях отражения при стимуляции первич​ных зон можно обнаружить вегетативные нарушения: повы​шение кожной температуры (Fischer A.A., 1981; Лернер Л.С., 1982; DaretJ., FerreroC., 1951), потливость, изменение пило-моторной реакции (Travell J., 1952). Палец врача, скользя​щий под кожей в области мышечного уплотнения, испыты​вает ощущение торможения — феномен прилипания. В са​мом уплотнении возникают вазоконстрикция (Попелян-ский Я.Ю., Заславский Е.С., Веселовский В.П., 1981) или ди-латация (Bonica J., 1957), о чем, по мнению A.Sola, R.Williams (1956), говорят и два обнаруженных ими призна​ка: 1) при стимуляции зоны триггерного пункта отрицатель​ным гальваническим током возникает несплошная кожная эритема; 2) в зоне «триггерного пункта» резко отклоняется стрелка нейродерматонометра; здесь резко изменено, чаще понижено электрокожное сопротивление.
Нередко сам больной об источнике отраженных болей не знает. Этот пункт выявляется лишь при пальпации или рез​ком растяжении мышечно-фасциальных структур. Так, В.П.Третьяков (1975) в нашей клинике лишь у 9 из 28 боль​ных с пельвиомембральными синдромами получил сведе​ния о спонтанных болях в зонах выявленной пальпаторной болезненности. Погружение игольчатых электродов элект​ромиографа в соответствующие точки усиливало боли и вы​являло спонтанную активность III, реже — II типа по Бухта-лу, в среднем 40-85 мкВ. Такие «немые триггерные пункты» J.Travell и D.Simons (1983) называют латентными.
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В экспериментах на самих себе при последовательном проколе тканей пароксизмы боли возникают при раздраже​нии фасции. К подобному выводу пришел J.Meadows (1970) при оценке болевых ощущений в момент продвижения эле​ктромиографической иглы сквозь различные ткани. Что от​раженные явления и при «фиброзитах» могут иметь своим источником фасции, было доказано экспериментально M.Kelly в 1945 г. При биопсии триггерных мышечных облас​тей без анестезии S.Rinzlern J.Travell (1948) могли убедиться: отраженная боль появляется в момент прикосновения к мы​шечной фасции или ее ущемления. Кожа же в этом месте может быть приподнята и сдавлена безболезненно. Здесь уместно заметить, что фасции весьма богато снабжены чув​ствительными окончаниями. Мы полагаем, что и в миофас-циальных «триггерных пунктах» источником боли являются свободные рецепторы эндо- и перимизия, растянутого в зо​не уплотнения, где понижен порог возбудимости.
Гиперальгические зоны мышц и кожи не совпадают. Между тем на коже существует нечто близкое к миофасци-альным «триггерным зонам». Специальные сверхчувстви​тельные зоны кожи со своими специфическими физиологи​ческими участками были описаны Г.А.Захарьиным в 1883 г. в отношении кожи, J.Mackenzie (1923) — в отношении мышц, R.Vogler (1975) — в отношении периоста, M.Kibeer (1958) — в отношении подкожной клетчатки. H.Head (1893) связывал их с состоянием определенных внутренних орга​нов, иннервируемых теми же спинальными сегментами, что и соответствующие точки на коже. К.Б.Петров (2001) ука​зывает на более реальную связь их с местами прикрепления висцеральных связок, фасций и мышц к костям.
3.2.3.4. Определение степени выраженности болевых ощущений
В последние годы, кроме житейского понятия острой и хронической боли, стали по-новому оценивать классиче​ские определения И.Гольдштейна о первичной и вторичной боли. С учетом опыта акупунктуры стали определять пер​вичную боль как боль укола — внезапную, с быстрым на​ступлением адаптации. Это защита от действия поврежде​ния. Вторичная боль наступает позже — это остаточные яв​ления, менее локализованные, они остаются надолго, эмо​ционально неприятные. Они деструктивны и одновременно они активизируют анталгическую защиту от самой боли. При повреждении не только рецепторов, но и нервных стволов физиологическая вторичная боль активирует защи​ту от внешних вредностей. При этом она сама становится патологической. Такая интерпретация обогащает не столько диагностическую, сколько лечебную практику — отработку аналгетиков. В диагностике важную роль играют опреде​ленные степени выраженности боли.
Выше мы остановились на трех степенях болезненности искусственно вызванных болей.
Основным же проявлением заболевания является спон​танная боль. Выраженность этого симптома, согласно инст​руктивным требованиям Центрального института экспер​тизы трудоспособности, должна оцениваться тремя степе​нями: умеренные, выраженные и резко выраженные боле​вые ощущения. Применительно к синдромам поясничного остеохондроза мы подобрали соответствующие, доступные

в поликлинических условиях критерии для определения указанных степеней. Первая степень — умеренно выражен​ная боль, отсутствует в спокойном положении лежа и при умеренных движениях в постели, при кратковременном пребывании на ногах, проявляясь лишь при резком перехо​де из одного положения в другое, при физических нагруз​ках, особенно в неудобных позах; вторая степень — выра​женная боль, исчезает в положении больного лежа, прояв​ляясь уже при малейшем движении в постели; третья сте​пень — резко выраженная боль, испытывается не только при движениях, но и в покое, нарушает сон, иногда возмож​но успокоение боли в какой-либо позе (вынужденное поло​жение). P.J.Scott и E.Huskisson (1976), R.Melsazk (1981), В.С.Щухов (1991) предлагают больным изображать степень выраженности боли графически или пользоваться рядами вербальных дескрипторов, а также оценкой эмоци​онально-психических эквивалентов.
Наряду с этим крайне важны объективные показатели бо​левых феноменов. Это главным образом рефлекторные мы-шечно-тонические реакции, т.к. ощущение боли является выражением той импульсации из альгических источников, которая, поступая в головной мозг, вызывает боль, а посту​пая в спинной мозг и вышележащие тоногенные центры, вызывает рефлекторные ответы, в том числе ответы мышеч-но-тонические (дефанс). Среди этих мышечно-тонических реакций для оценки болевых ощущений не имеют сущест​венного значения стойкие спазмы, как, например, напряже​ние коротких глубоких поясничных мышц, формирующих сколиозы, кифозы или гиперлордозы. Эти реакции, в силу их продолжительности, сохраняются и в безболевую фазу за​болевания. Существенное значение имеют те мышечно-то-нические реакции, которые возникают в ответ на меняющу​юся в житейских условиях импульсацию из альгических пунктов, в первую очередь из больного позвоночника. Наи​более показательными являются мышечные спазмы в ответ на адекватные для вертеброгенных заболеваний раздражите​ли, т.е. на статико-динамические: на наклоны туловища, стояние, ходьбу и пр. Поэтому мы считаем весьма объектив​ным симптом выключения многораздельных мышц в мо​мент наклона туловища вперед. Как правило, но отнюдь не всегда, выключение напряженной мышцы происходит тем позже, т.е. при тем большем угле наклона туловища, чем бо​лее сильными являются болевые ощущения.
Предпринимаются попытки уточнить объективные при​знаки болевых ощущений и с помощью инструментальных показателей. Некоторые из них основаны на попытке града​ции самого болевого ощущения. Сюда относится цифровая оценка необходимого для появления боли механического усилия или длины погружаемой в кожу части исследующей иглы: альгезиметры О.О.Мочутковского (1894), Я.В.Медве​дева (1964), С.Г.Исаева (1965)1. Предлагается дозирование необходимого электрического раздражения кожи, вызываю​щего болевое ощущение (Сангайло А.К., 1942; Нестеров Л.Н., Ведерников Ю.П., 1966; Грановская М.А., 1971; Becker-Hartmann S., 1990). Б.М.Ворошилов и В.С.Лобзин (1982) ус​тановили, что в болевых зонах резко снижается электрокож​ное сопротивление эпидермиса, и создали специальный прибор — электроэпидермометрический изоальгограф. В зо​не болевого рисунка сопротивление эпидермиса в 10 и даже в 100 раз меньше, чем в здоровых участках кожи.
Пока распространен СПИД, следует избегать травмирования кожи иглой.
Глава III. Методики вертеброневрологического обследования
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Пожалуй, наиболее тесно связан с болевыми ощущения​ми ноцицептивный флексорный рефлекс (Keele С.А., 1962; Данилов А.Б. и соавт., 1996). Позади лодыжки, в зоне про​хождения малоберцового нерва, накладываются стимулиру​ющие электроды (дистальнее — анод). Подаются нерегуляр​ные пачки стимулов по 20 мс с внутренней частотой 300 Гц и регистрируется ответ с двуглавой мышцы бедра. Фиксиру​ется величина тока: а) двигательного ответа; б) появления боли. Эти величины в норме практически совпадают. Сни​жение коэффициента говорит о снижении болевого порога и о супрессивном спинальном и супраспинальном влиянии на данный интернейрональный сегментарный рефлекс:
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Достоинства этих методик — в количественной характе​ристике болевого ощущения. Т.к. соответствующие оценки связаны все же с субъективными показаниями больного, за​служивают внимания методики, основанные на сопоставле​нии болевых ощущений с инструментально определяемыми сопутствующими объективными проявлениями.
При этом особую ценность приобретают графические или метрические показатели. Предлагают в этих целях ме​тодики, основанные на сопутствующих болевым ощущени​ям рефлекторных реакциях, например вазомоторных и дру​гих вегетативных сдвигах. Используют плетизмографию (Ирхо Р.К., 1957; при наличии болей кривые становятся вол​нообразными или хаотичными), реографию (Денисе-вич Н.К., 1965; Агте Б.С., 1968; Зайцев Е.П., 1971; Сви​то Э.И., Курец А.А., Хоменок В.В., 1971; спастический тип кривой, асимметрия волн «покоя», усиление асимметрии при раздражении болевых точек, деформации кривой, осо​бенно при бирадикулярном поражении), оксигемографию (Ласков Б.К, Чертков Н.И., 1963; снижение содержания кислорода крови на 2-5% при болевых пробах), местный лейкоцитоз (Смоленский М.Л., Богданович Е.И., 1960; Шус-тин В.А., 1966; Денисевич Н.К., 1971), кожно-гальваничес-кий рефлекс, гальваническую пробу на боль (Мамичев Р.В., 1955; Агте B.C., 1968).
Этот весьма информативный тест используется незаслу​женно редко. Методика доступна в любых условиях. Увлаж​ненные электроды из меди и цинка накладываются на обе стороны стопы. Возникающая между пластинками разность потенциалов регистрируется с помощью аппарата Мищука. Диагностическое значение в отношении выраженности бо​лей имеет не сама по себе величина токов покоя, а их асим​метрия на стопах. Рекомендуют также оценку болевых ощу​щений по сопутствующим им эффекторным сдвигам: уве​личение показателей двигательной хронаксии (Черкес А.Л., Аронова СБ., 1948; Черкес А.А., 1954), сдвиги дифференци​рованной электровозбудимости — кривой силы-длительно​сти с оценкой не только реобазы и хронаксии, но и показа​телей в широком диапазоне интенсивностей и длительнос​тей электрического стимула (Панкова Л.Н., 1962; Усмано-ва A.M., 1969), изменения электромиографической кривой Эниня Г.И., 1959 и др.). Такой методический подход оправ​дан. Еще Л.О.Даркшевич (1907) высказывал мнение о зави​симости моторных и трофических симптомов при ишиасе ;: других поражениях нервных стволов от раздражения чув​ствительных волокон. Эффекторные нарушения, по его


мнению, могут быть при этом следствием рефлекторных механизмов, а не только поражения двигательных волокон. Особую ценность представляют сдвиги различных объ​ективных показателей, возникающие в момент провоциро​вания болевых ощущений: при вызывании симптомов Ласе-га, при давлении на типичные болевые точки и пр.
3.2.3.5. Определение болезненных мышечных узелков
При исследовании мышц в плане нейрорефлекторных дистрофических процессов для клинициста наибольший интерес представляют те местные мышечные спазмы и дру​гие изменения, которые могут быть определены пальпацией или другим физикальным путем. «Триггерным» мышечным зонам чаще всего и соответствуют прощупываемые узлы различной плотности. Узелки A. Cornelius (1913) — мелкие, размером от просяного зерна до боба, болезненные, весьма плотные, располагающиеся чаще в глубоких отделах мыш​цы. Узелки, или гипертонусы A.Muller (1911) — более круп​ные, меняющие величину под влиянием давления на них. Миогелозы H.Schade (1920) и M.Lange (1931) — более плот​ные и плоские, не меняющие консистенцию под влиянием давления.
При затянувшихся мышечных процессах прощупывают​ся плотные тяжи. J.Travell и D.Simons (1983) описывают мы​шечные тяжи, в которых располагаются триггерные точки. Уплотнения особенно часто определяются в местах перехо​да мышц в сухожилия и фасции.
Пальпация мышечных узлов проводится следующим об​разом. Больной принимает удобное положение, лучше ле​жа, при котором обеспечивается расслабление мышц. Если исследование проводится в положении больного стоя, то мы рекомендуем врачу встать сбоку от него, одной рукой фиксировать переднюю поверхность тела, если прощупыва​ются мышцы задней поверхности тела, и, наоборот, фикси​ровать заднюю поверхность, если пальпируется передняя поверхность тела. Полусогнутые пальцы другой руки врача вначале, как бы подкрадываясь, касаются попеременно раз​ных участков исследуемой мышцы, надавливая все интен​сивнее. При этом следует наблюдать за местной и общей ориентировочной реакцией исследуемого: при определен​ной степени надавливания появляется болевая реакция в виде вздрагивания, гримасы боли, соответствующего сло​весного отчета. В пораженном месте вместо гомогенной эластичной консистенции мышцы определяется уплотне​ние. Когда складывается первое впечатление от измененной консистенции мышцы, на участок такой резистентности начинают интенсивно нажимать подушечкой большого пальца, как бы обкатывая указанный участок. По ощуще​нию того усилия, которое приходится приложить, чтобы оп​ределить консистенцию и форму уплотнения, удается обыч​но определить и глубину его залегания.
Нередко в ответ на сильную пальпацию возникает мими​ческая или пантомимическая реакция, известная русскому читателю как ориентировочная реакция И.П.Павлова. Зару​бежные авторы ее назвали симптомом прыжка (Good М., 1949; Kraft G. etal, 1968; Travel! J., Simons D., 1983). При кле​щевой пальпации или прокатывании мышечного узелка между пальцами возникает локальный судорожный ответ — волна «ряби» на кожной поверхности (Simons D., 1976, 1983).
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Поиск мышечных узелков следует начинать там, где они больше всего ожидаются. В нижнем квадранте тела — это обычно участки поясницы, ноги или, реже, ягодицы, в верх​нем квадранте — это чаще мышцы надплечья. Многие узел​ки не удается прощупать из-за глубокого их расположения, но об их существовании можно судить по косвенным симп​томам. Речь идет о таких симптомах, как боли при опреде​ленных движениях, особенно в начале разминки. После же разминки или сегментарно-рефлекторных процедур боли проходят. Это может относиться, в частности, к глубоко рас​положенным коротким мышцам поясничного отдела по​звоночника. J.Travell, D.Simons (1983) различают активные триггерные зоны, болезненные, с характерными зонами от​дачи, и латентные, без спонтанных болей, но вызывающие их на расстоянии. Они выявляются лишь при поисковой пальпации. Так, краниальная боль может оказаться следст​вием действия латентного триггерного пункта в какой-либо мышце шеи. Обнаружив и нейтрализовав этот пункт, врач добивается прекращения и отраженной головной боли. Мы не считаем, как уже упоминалось, что триггерные точки мышц и зоны отдачи топически стандартны.
3.2.3.6. Определение болезненности других стандартных точек
Кроме болевых зон, более или менее индивидуальных для каждого больного, существует группа типичных «боле​вых точек». Они локализуются в конкретных зонах, которые врач должен проверить в определенной последовательнос​ти. Остановимся на имеющихся материалах по природе этих «точек».

В 1841 г. F.Valleix описал следующие болевые точки: ни​жняя часть ягодичной области на середине между седалищ​ным буфом и большим вертелом — место выхода седалищ​ного нерва из малого таза; ниже под ягодичными мышцами, в середине бедра; в подколенной ямке, в середине икры; по​зади наружного мыщелка бедра, позади головки малоберцо​вой кости; на подошве. Уточнение этих и других зон и их трактовка приводятся ниже. Полтора столетия назад выше​указанный автор считал, что точки эти соответствуют мес​там выхода на поверхность пораженного нерва из костного канала, мышцы или фасции. В паравертебральной области болевые точки связывали с поражением задних ветвей спи-нальных нервов (Ramus Р., 1908; Maigne R., 1981). Предпола​гается, что болевое раздражение в области нервного ствола воспринимают безмиелиновые «нервы нервов», описанные Ph.Sappey в 1876 г. Об этом писал W.Erb еще в 1886 г. Кроме того, в эпиневрии по ходу нервных стволов находили чувст​вительные фатер-пачиниевы тельца (Елецкий А. Г.,  1923).

A.Hovelaeque (1955) описал миелиновые волокна, иннерви-рующие эпиневрии. Возможность болевых ощущений при раздражении всех этих образований вряд ли может вызы​вать сомнения. Однако при так называемом пояснично-крестцовом радикулите, при котором процесс локализуется не в указанных нервных стволах, болезненность в этих зо​нах требует иного объяснения.

После того как C.Buckley (1904) обратил внимание на миальгии при невритах, многие клиницисты стали скло​няться к тому, что миальгические точки и являются источ​ником болей при брахиальгии и ишиальгии. Особенно под​крепляла эту точку зрения эффективность новокаиновых инфильтраций соответствующих мышечных точек (SteindlerA., Luck J., 1938). W.Alexander (1922), признавая су​ществование как невральгических, так и миальгических то​чек, писал, что последние встречаются значительно чаще. В том же году была опубликована работа Н.М.Рудницкого (1922), считавшего, что большинство болевых точек — это места болезненного периоста, чувствительных и симпатиче​ских волокон в нем. Этим, по мнению автора, объясняется тот факт, что болезненность отмечается лишь в отдельных частях нерва, тогда как другие части его безболезненны. Те авторы, которые и в наше время охотно связывают любые сенсорные нарушения с поражением заднекорешковых во​локон, относят болезненность тканей к признакам корешко​вой компрессии. Так, R.Maigne (1988) находит утолщения кожи, «целлюлит», якобы в зоне дерматома, связывая этот признак, как и люмбальгию, с теми же нервными стволами.
С развитием учения о склеротомах и с изучением вопро​сов нейроостеофиброза стало ясно, что большинство боле​вых точек имеют своим источником рецепторы соедини​тельнотканных образований: в местах прикрепления их к надкостнице у костных выступов, а также в самих сухожи​лиях, связках, суставных капсулах, мышечных фасциях, апоневрозах и в других фиброзных образованиях. Напом​ним, что пальпация зон нейроостеофиброза — это второй этап их исследования, этап окончательного уточнения зо​ны. Первый этап — растяжение соответствующих тканей. Пальпация сначала легкая, адаптирующая, должна быть за​тем глубокой, интенсивной. Т.к. степень нормальной чувст​вительности глубоких тканей неодинакова у различных субъектов, приходится оценивать не только словесный от​чет больного («больно», «очень больно», «чувствительно, как и должно быть при давлении»), но и сравнительную бо​лезненность на здоровой и больной сторонах, а также ори​ентировочную мимическую и пантомимическую реакции.
Может быть принята следующая градация болезненнос​ти: 1) резко выраженная болезненность, сопровождающая​ся генерализованной двигательной реакцией; 2) выражен-
[image: image87.jpg]



Рис. 3.20. Тензальгиметр В.П.Веселовского: 1 — корпус; 2 — подвижный стержень; 3 — пружина, которая крепится к стержню; 4 — стрел​ка указателя, прикрепленная к пружине; 5 — градуированная шкала, показывающая применяемое усилие в граммах; 6 — резиновая поду​шечка, предохраняющая ткани от травматизации.
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ная болезненность, сопровождающаяся мимической реак​цией; 3) умеренная болезненность; 4) нормальная, физио​логическая болезненность (Попелянский Я.Ю., 1969). На​шим сотрудником В.П.Веселовским предложен тензальги-метр. Степень давления стержня на болевую точку опреде​ляется в граммах (рис. 3.20).
Фиксируется усилие, при котором появляется боль, бо​лее выраженная, чем в симметричной точке при том же дав​лении. Я.М.Найзберг (1971) для той же цели «баральгезиме-трии» предложил переоборудованный сфигмоманометр.
Перед исследованием болевых точек больного следует предупредить, что он должен запомнить, куда отдает боль. Ведь при повторных пробах она может уже исчезнуть — адаптация наступает быстро. Это касается в особенности исследования точек при вызывании феномена вибрационной отдачи (Попелянский Я.Ю., 1965). Оценивается болезнен​ность, а также зона и интенсивность отдачи боли при рит​мическом поколачивании по данной точке кончиками пальцев с частотой 3-4 раза в секунду.
Для исследования феномена вибрационной отдачи мож​но пользоваться также специальным вибратором. Мы ис​пользовали для этих целей прибор для массажа лица, вмон​тировав в него вибрирующий боек. Наиболее целесообраз​ной оказалась частота 12,5 Гц при амплитуде 2 мм и длитель​ности раздражения до 30 с (Попелянский А.Я., 1978).
Не следует смешивать феномен вибрационной отдачи с так называемым вибрационным тестом. Последний за​ключается в передаче ощущения вибрации от камертона С128, приложенного к пальцу, вдоль конечности до места пораженного корешка (Шафер Ю.И., 1969).
Наиболее часто при вертеброгенной патологии встреча​ются следующие болевые точки.
В нижнем квадранте тела (по направлению сверху вниз).
Передняя поверхность нижнепоясничных дисков (передняя точка Gara S., 1907, 1911) — около средней линии живота, несколько ниже пупка. E.Platte (1911) связывал ее с болез​ненностью подвздошно-поясничной мышцы. W.Alexander (1922), присоединяясь к этой трактовке, отметил болезнен​ность в тех случаях, в которых имеются нарушения статики. Л.Г.Школьников и А.И.Осна (1962) установили отношение этой точки к патологии позвоночника. IV поясничный диск пальпируется на уровне пупка, а при отвислом животе ори​ентиром служит линия, соединяющая высшие точки греб​ней подвздошных костей. V поясничный диск прощупыва​ется на 3-4 см ниже. Пальпация удается лишь у худых субъ​ектов и у лиц с дряблой брюшной стенкой. Боль испытыва-ется в позвоночнике, часто отдает в поясницу.
Остистые отростки. Чаще всего болезненны остистые отростки Liv и Lv поясничных позвонков и верхняя часть гребня крестца. R.Maigne (1988) часто выявлял болезнен​ность остистых отростков Txi-L]. Исследуются как посту​киванием, так и интенсивной пальпацией. Я.М.Раймист 1909) предложил определение болезненности при боковом давлении на отростки. Согласно данным Г.А.Янковского 1982), остеорецептивные поля остистых отростков по​звонков наименее чувствительны сравнительно с другими костными полями. Не следует путать местную болезнен​ность остистого отростка с «симптомами остистого отрост​ка» Раздольского (передача механических колебаний через .:нквор на задние канатики с соответствующими парестези-ями).

Согласно данным A.Steindler (1929), иррадиация болей возможна при раздражении остистого отростка V пояснич​ного позвонка: боли отдают в живот и грудь.
Межостистые связки. Частота поражения межостистых связок при пояснично-крестцовом радикулите была под​черкнута С.М.Блинковым еще в 1938 г.
Чаще всего их приходится прощупывать между IV и V по​звонками и между V позвонком и крестцом. Следует энер​гично скользить подушечкой большого пальца снизу вверх по гребню крестца, пока палец не погрузится в первое уг​лубление — зону связки между V позвонком и крестцом. Этот и вышележащий межостистые промежутки можно так​же прощупать боковым краем последней фаланги большого пальца. Они плохо прощупываются у тучных пациентов, у субъектов с плотной и тугонатянутой торако-люмбальной фасцией. В таких случаях следует на ощупывающий палец давить пальцем другой руки. Если имеется надрыв связки, она болезненна и при сдавливании ее сближающимися ос​тистыми отростками (Risanen P., I960; Мовшович И.А., 1963), при гиперфлексии (Adams M.A., Hutton W.C., 1982). Для это​го резко поднимают вверх ноги лежащего на животе больно​го. Поражение связки и его границы хорошо выявляются ультрасонографически (Епифанов В.А. и соавт., 2001). По мнению R.Risanen, боли в области межостистой связки бывают лишь местными. По наблюдениям D.Newman (1946), G.Hacket, T.Huang (1961), Я.К.Асса (1971), боль из этой области не отдает в какие-либо зоны, но поражение связок может способствовать патологической подвижности позвонка, нарушению нормальных давления в диске и на​пряжения суставной капсулы и, соответственно, отражен​ным болям.
Точки межпозвонковых суставов. На уровне четвертого поясничного и пресакрального суставов капсулы прощупы​ваются латеральнее межостистых связок на расстоянии 2-3 см от них. Проводить ощупывание имеет смысл только после полного расслабления паравертебральных мышц. Следует начинать со слабого надавливания, после чего ис​следование завершается очень сильным нажатием подушеч​ки большого пальца (Попелянский Я.Ю., 1966). R.Maigne (1981) рекомендует проводить пальпацию по бокам остис​тых отростков на расстоянии 1 см от них вторым и третьим пальцами врача. Пальцы совершают интенсивные, как бы вибрирующие, скользящие нажатия вверх и вниз на уровне каждого позвонка. Кроме местной болезненности, обуслов​ленной состоянием рецепторов капсулы «расшатанного» сустава и желтой связки Lv-Si, мы нередко отмечали отдачу боли в большой палец. Т.к. таких склеротомных зон нет, от​дача эта может быть обусловлена лишь одним — воздейст​вием пресакрального сустава на проходящий впереди него в межпозвонковом отверстии 5 поясничный корешок. Поданным G.Hackett (1956, 1961), имеется непосредствен​ная связь капсул межпозвонковых суставов и «футляра» проходящих впереди них корешков. Отмечается отдача в склеротомные зоны ягодицы, подколенной ямки, лоды​жек. Интересно, что поясничная ротация, которая за счет межпозвонковых суставов незначительна уже в норме, при остеохондрозе ограничена еще в большей степени. При этом такое ограничение больше, чем ограниченная по​ясничная флексия или экстензия. Эти движения сопровож​даются усиленными мышечно-тоническими реакциями в тазобедренном суставе (Melling G., 1988).
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Рис. 3.21. Зоны болевой отдачи из крестцово-под-вздошной и подвздошно-поясничной связок: а — из подвздошно-поясничной связки (пах, передняя поверхность бедра); из зоны б-в — ягодица, задне-наружная поверхность бедра и наружная поверх​ность голени; г — из нижней трети связки (по сред​ней линии ягодицы, задней поверхности бедра и голени).

Если болезненность остистого отростка не имеет зна​чительной локализующей ценности, точки суставов с большим постоянством прощупываются на уровне пора​женного диска. Особенно часто мы обнаруживали их при латеральном, включая фораминальное, расположении грыжи. По мнению Я.К.Асса (1971), интенсивность ирра-диирующих болей определяется выраженностью эпиду-ральных воспалительных изменений или величиной гры​жи. Описанные точки с характерными для данного боль​ного зонами отдачи боли локализуются обычно только в области межпозвонковых суставов. При попытке вы​звать те же боли надавливанием на соседний сустав или в межсуставном участке паравертебрально, или с симмет​ричного сустава мы иррадиации боли, как правило, не встречали. Ввиду определенной связи точек с опреде​ленными анатомическими структурами их не следует на​зывать расплывчато «паравертебральными», хотя у части больных на стороне напряженной многораздельной мыш​цы определяется некоторая болезненность по всей ее зо​не. Если здесь обнаруживаются мышечные узелки, боли могут отдавать по всему склеротому. Задняя точка Gara на уровне V поясничного позвонка должна рассматриваться как одна из описанных здесь точек межпозвонковых сус​тавов. Здесь уместно упомянуть о поперечных отростках поясничных позвонков. Эти отростки, расположенные глубоко и близко к суставным отросткам, прощупываются иногда как триггерные пункты квадратной мышцы пояс​ницы (Sola A., Williams R., 1956). Эти, как и другие англо​сакские авторы, не были знакомы с работой Г.Г.Смыслова от 1935 г. Болевые точки находят редко у места прикрепле​ния мышцы к XII ребру, чаще их обнаруживают в зонах поперечных отростков первых трех поясничных позвон​ков. Боль нередко распространяется на область передней брюшной стенки, на переднюю и внутреннюю зоны бед​ра.

Если из триггерных пунктов квадратной мышцы поясни​цы боли отдают по передней поверхности бедра, это, по мнению Г.Г.Смыслова, никогда не случается при раздра​жении средней или малой ягодичной мышц, прикрепляю​щихся к задним отделам подвздошных костей.

Первое дорзальное крестцовое отверстие — место выхода задней ветви первого крестцового нерва. Мы пользуемся интенсивной пальпацией этого углубления в среднем в 4 см латеральнее и чуть ниже межостистой связки Lv-S|. Точка бывает болезненной при варикозе в данной зоне и при наличии грыжевого секвестра, при его давлении на корешок Si.
Капсула крестцово-подвздошного сочленения. На эту зону обратили внимание J.Barre и P.Duprey в 1920 г. Про​щупывается по линии, спускающейся вниз и кнутри от задней верхней ости подвздошной кости. По мнению A.Schmitt и G.Kienie (1966), болевые точки верхней пор​ции задней крестцово-подвздошной связки, равно как подвздошно-поясничной и межостистой пояснично-крестцовой связок, лучше исследовать в положении больного стоя. Нижнюю же порцию задней крестцово-подвздошной связки, а также крестцово-бугорную и крестцово-остистую пальпируют предпочтительно в положении больного лежа на животе. Авторы связыва​ют с патологией упомянутых двух связок точку в месте выхода седалищного нерва под грушевидной мышцей. Т.к. на уровне верхних трех крестцовых отверстий от пе​редних отделов капсулы крестцово-подвздошного сочле​нения начинается грушевидная мышца, болезненность на этом уровне имеет место у больных с одноименным синдромом. Согласно G.Hackett и T.Huang (1961), болез​ненные точки и направления иррадиации из соответст​вующих курковых зон располагаются следующим обра​зом (рис. 3.21).
Гребешковая точка подвздошно-поясничной связки распо​лагается сантиметров на 6-7 кнаружи, выше и кпереди зад​ней верхней ости подвздошной кости у перехода к верхним отделам гребня. Так как связка прикрепляется не к дорзаль-ным отделам, а к средней или даже внутренней губе гребня подвздошной кости, пальпация должна быть глубокой (Ка​дырова Л.А., Изосимова Ш.С., 1977). Боли при пальпации этой точки, равно как и задней верхней ости, отдают в яго​дицу и в задние отделы бедра. Согласно G.Hackett, T.Huang (1961), отдача ограничивается областью паха и передней по​верхностью бедра.
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Задние верхние ости подвздошной кости — зона связки, скрепляющей с дорзальной стороны крестцово-подвздош-ное сочленение. О болезненности паравертебральной точки вблизи верхней задней ости писал еще W.Alexander (1922). A.Schmitt, G.Kienie (1966) указывают на болезненность дан​ной точки при мультифидус-синдроме.
Седалищная ость (Попелянский Я.Ю., Ризаматова СР., 1983) — место прикрепления крестцово-остистой связки, зо​на прохождения полового нерва. Больной лежит на животе, расслабив ягодичные мышцы. Врач подушечкой большого пальца, нащупавшего седалищный бугор, скользит по его ме​диальному краю, пока не наткнется на ость. Мы ни разу не выявляли ее болезненность у больных без признаков вовлече​ния срамного нерва и неизменно отмечали резкую болезнен​ность при наличии других признаков пудендонейропатии.
Обтураторная точка. Имеет, видимо, отношение к зоне, где внутренняя запирательная мышца, перегнувшись почти под прямым углом через малую седалищную вырезку, выхо​дит из полости малого таза. Здесь, латеральнее седалищного буфа, между ним и краем нижней части крестца сквозь тол​щу большой ягодичной мышцы нередко прощупывается бо​лезненный участок. Он соответствует как месту указанного перегиба мышцы, так и крестцово-бугорной связке.
Для прощупывания этой точки требуется полное рас​слабление ягодичных мышц.
Большой вертел. При вертеброгенных синдромах часто выявляется болезненность верхне-внутренней зоны боль​шого вертела. Здесь под прямым углом прикрепляется гру​шевидная мышца. Между сухожилием мышцы и вертелом располагается слизистая сумка. К внутренней поверхности вертела, к вертельной ямке прикрепляются и другие мыш​цы, поворачивающие бедро кнаружи: близнецовые, запира-тельные. Для пальпации верхне-внутренних отделов верте​ла, нащупав самую выступающую часть его, следует сколь​зящими движениями подушечки большого пальца достичь верхнего края вертела. Затем через него энергичным нажа​тием перекатывают палец, поставленный на ребро, с тем, чтобы подушечкой пальца ощущать сквозь мышечную мас​су медиальную часть вертела.
Значение этой зоны как источника отраженных болей невелико. При давлении на нее боли испытываются пре​имущественно в месте раздражения. Впрочем, боль в зоне грушевидной мышцы связана с нейроостеофиброзом не только в области вертела, но и в области другого края этой мышцы, со стороны крестца, крестцово-подвздошной связ​ки. Из последних, по мнению G.Hassett, T.Huang (1961), от​раженная боль распространяется по ягодице, особенно на малую ягодичную мышцу, а отсюда — на наружную часть стопы позади лодыжки или на заднюю часть стопы. Из мест прикрепления малой ягодичной мышцы к подвздошной ко​сти боль иррадиирует также в пах и медиальный отдел бед​ра, а порою, по их мнению, возникает даже болезненность яичка или вагины и дисфункция кишечника. Несмотря на глубокое расположение грушевидной мышцы под большой ягодичной, она нередко при давлении на вертельную точку обнаруживает тоническое напряжение: появляется как бы волна соответственно расположению этой мышцы. Наблю​дение это в нашей клинике впервые было сделано в 1971 г. ассистентом В.П.Третьяковым. Еще чаще мы наблюдали миоритмии в данной области: при напряжении ягодиц по​являлись молниеносные непродолжительные ритмические

подергивания в зоне грушевидной мышцы, передающиеся через большую ягодичную мышцу.
Малый вертел. Мы убедились, что при синдроме под-вздошно-поясничной мышцы место ее прикрепления к ма​лому вертелу бедра, несмотря на глубокое его залегание, прощупывается как болезненная зона. Подушечку большо​го пальца врач проводит в медиальном направлении и не​сколько ниже, как бы обкатывая заднюю поверхность бед​ра, где палец через мышечную толщу ощупывает в глубине болезненный костный выступ.
Паховая связка и подвздошно-поясничная мышца. Болез​ненность определяется в латеральном мышечном простран​стве паховой области, т.е. в месте прохождения подвздош-но-поясничной мышцы (Попелянский Я.Ю., 1969) или в об​ласти прохождения сосудисто-нервного пучка. В отдельных случаях артроза коленного сустава мы наблюдали при паль​пации этой точки отдачу боли в данный сустав, усиление спонтанных болей. И, наоборот, новокаинизация зоны со​судисто-нервного пучка под пупартовой связкой приводила к уменьшению болей в суставе. K.Lewit (1972) указывает на возможность прощупывания болезненной мышцы через брюшную стенку выше пупка у больных с поражением по​звоночника. Тот же автор (1973), рекомендуя пальпацию бо​лезненно спазмированной подвздошной мышцы, указыва​ет, что при пальпации ее чуть ниже передней нижней ости она напрягается, контурируясь как «желвак».
Место выхода бокового кожного нерва бедра. Нерв этот, прободая широкую фасцию, выходит под кожу двумя-тремя стволиками приблизительно в 10 см ниже передней верхней ости подвздошной кости.
Передний отдел капсулы тазобедренного сустава, под-вздошно-бедренная связка. Особенно часто бывает болез​ненной точка на 2 пальца ниже передней нижней ости под​вздошной кости. Прощупывается сквозь мышцу, натягива​ющую широкую фасцию. Болезненность определяется при интенсивной пальпации сквозь мышцу, натягивающую ши​рокую фасцию, при слегка согнутом и расслабленном бедре. В работе A.Sola, R.Williams (1956) подчеркивается, что при пальпации этой области курковые зоны находятся в мышце, напрягающей широкую фасцию, а боли распространяются до поясницы по передне-наружной поверхности бедра.
Нам представляется, что исследование данной точки весьма важно в связи со следующими соображениями. Про​екция общего центра тяжести проходит близко от оси тазо​бедренного сустава кзади от нее на 10-30 мм. Поэтому фик​сация сустава осуществляется преимущественно пассивно подвздошно-бедренной связкой. Естественно, что нагрузка на эту самую мощную связку тела усиливается при откиды​вании туловища назад, в частности, в условиях пояснично​го гиперлордоза и перенапряжения мышц-разгибателей су​става, в первую очередь средней ягодичной. Согласно на​блюдениям G.Hackett (1956), при введении иглы в под-вздошно-бедренную связку боль распространяется в дис-тальном направлении до колена и лишь изредка — до на​ружной лодыжки.
Средняя и наружная подгребешковые точки (Смыслов Г.Г., 1935). Первая располагается в середине подгребешковой зо​ны на 1-2 см ниже гребешка подвздошной кости, где сред​няя ягодичная мышца лежит на кости, прикрытая только фасцией и кожей. От этой точки боли отдают в икру и пят​ку. Вторая, т.е. наружная, подгребешковая точка находится
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у наружных отделов той же зоны и чуть позади передней верхней ости. Здесь располагается малая ягодичная мышца между подвздошной костью и средней ягодичной мышцей. Т.к. она лежит глубже средней ягодичной, определение ее болезненности требует соответственно более глубокой пальпации. Отсюда боли иррадиируют по задней или на​ружно-задней поверхности бедра.

Длинная приводящая мышца бедра. Соответствующие точки обнаруживаются в середине или верхней трети мыш​цы, и тогда боли отдают в пах. Если же они обнаруживают​ся в нижней трети мышцы, происходит отдача вниз по пе​редне-внутренней поверхности бедра и колена, а иногда и по передней болыпеберцовой области до внутренней ло-дыжки (Налбандов С.С., 1937; TravellJ., 1950; Lewit К., 1973). Сюда же следует относить точку М.Н.Лапинского (1913). Последняя прощупывается на внутренней поверхности бед​ра и соответствующей, по мнению автора, зоне, где от боль​шого кожного нерва бедра отходит ветвь к коже внутренней поверхности бедра. Располагаясь на 20 см выше коленного сустава, участок, отнюдь не «точка», является, по всей види​мости, зоной нейроостеофиброза в месте прикрепления ад​дукторов бедра.

Внутренний край средней трети двуглавой мышцы бедра. Согласно нашим наблюдениям, на середине задней поверх​ности бедра болезненность определяется не в соответствую​щей части седалищного нерва. Раздвинуть мышцы и про​никнуть пальцами до места расположения нерва на кости здесь удается не всегда. Болезненность же определяется на​иболее часто на внутренней поверхности двуглавой мышцы. Здесь в некоторых случаях прощупываются и гипертонусы Мюллера с отдачей боли до подколенной ямки, иногда до наружной лодыжки.

Наружная и внутренняя головки трехглавой мышцы голени в подколенной ямке. Если в положении больного на животе подложить под голень подушку, предложив расслабить ногу в полусогнутом положении, интенсивная пальпация позво​ляет четко прощупывать указанные головки трехглавой мышцы. Их можно прощупывать и в положении больного на спине при полусогнутой в коленном суставе ноге.
Для исследования проходящих в подколенной ямке вет​вей седалищного нерва A.Schmitt, G.Kienie (1966) рекомен​дуют лежащему на животе больному согнуть ногу в колен​ном суставе под прямым углом, а стопой упираться в левую ладонь исследующего.

Внутренняя головка трехглавой мышцы голени прощу​пывается кнутри от сухожилия полуостистой и полупере​пончатой мышц, наружная — кнутри от сухожилия двугла​вой мышцы бедра. В этих головках прощупываются различ​ной величины уплотнения. Болезненность здесь определя​ется не только во время обострения, но и в период ремис​сии, особенно у тех больных, которые жалуются на судо​рожные стягивания икроножной мышцы (Попелян-ский Я.Ю., Веселовский В.П., 1972). Если у здоровых при тен-зальгиметрии в указанных зонах для появления боли требо​валось усилие в 1015+53 г, то у больных остеохондрозом в период ремиссии, сопровождающейся приступами крам-пи, боль появлялась уже при усилии от 150±29 до 312+62 г.
Передняя большеберцовая точка в соответствующей мышце на середине верхней трети передне-наружной по​верхности голени. Боли могут отдавать в наружную лодыж​ку и стопу (Sola A., Williams R., 1956).

Малоберцовая точка. Этот триггерный пункт соответст​вует одной из точек Балле. Его местоположение тотчас по​зади головки малоберцовой кости и в нескольких сантимет​рах ниже ее. Специальное исследование Г.М.Раппопорт (1973) в нашей клинике выявило уменьшение скорости про​ведения импульсов по малоберцовому нерву ниже указан​ной точки в случаях ее болезненности. Можно думать, что болезненность является одним из проявлений остеофибро-за в области проксимального конца длинной малоберцовой мышцы, через который и проходит малоберцовый нерв.
Внутренний край камбаловидной мышцы. Обратив внима​ние на эту зону, мы (1966) отметили, что она значительно более часто болезненна, чем икроножная. Внутренние края обеих ее головок также бывают болезненны, чем объясня​ются, видимо, обычно описываемые в учебниках точки «по ходу нервных стволов» на голени. Болезненность здесь со​провождается значительной эмоциональной реакцией. Это​му может способствовать анатомическое положение мыш​цы, на широком пространстве как бы зажатой между сгиба​телями глубокого слоя и икроножной мышцей, гистологи​ческая, гистохимическая и функциональная структура этой типичной «медленной» мышцы (сравнительно с типичной «быстрой» икроножной мышцей — Denni Brown D., 1929; BullerA. etai, 1959; Engel W. etal, 1966 и др.). Край камбало​видной мышцы прощупывается кпереди от внутренней го​ловки икроножной. Наибольшую болезненность мы выяв​ляли в верхней ее половине. Нижние отделы мышцы можно прощупать и ниже головок икроножной.

Ахиллова точка Л.Б.Бирбраира (1931) в месте перехода трехглавой мышцы голени в указанное сухожилие. По дан​ным М.К.Бротмана (1970), точка эта чаще бывает болезнен​ной при поражении 1 крестцового корешка. Важную роль играет, видимо, состояние рецепторов пояснично-крестцо-вого сегмента, при поражении которого возникает как ком​прессия 1 крестцового корешка, так и рефлекторно-дистро-фическая патология в зоне стопы.

В области голеностопного сустава болевые точки нейро​остеофиброза распространены мало. Возможно, причиной этому является особенность фиксации сустава преимущест​венно благодаря активной мышечно-тонической деятель​ности. Детальнее на болевых зонах стопы мы остановимся при изложении пельвиомембральных синдромов. В связи с отраженными болями в области живота у больных пояс​ничным и грудным остеохондрозом нередко возникает не​обходимость пальпации брюшной стенки. При этом на воз​можность аппендицита указывает болезненность соответст​вующих областей, прощупываемых через мягкую брюшную стенку. Для ограничения же отраженных болей, локализо​ванных в самой брюшной стенке, по мнению М.М.Писаре​ва (1933), следует пользоваться приемом Гусмана: защитить висцеральные структуры напряжением мышц брюшной стенки: лежащий больной скрещивает руки на груди и затем слегка приподнимает голову и плечевой пояс. Пальпация в такой позе не вызывает боли внутренних органов и прояв​ляет или усиливает мышечные боли. Чтобы исключить боль за счет кожи, последняя берется в складку и сжимается. При пальпации брюшной стенки некоторые авторы обра​щают внимание на болезненность лонного сочленения (симфизальная точка — Опокин А.А., Ласкарев А.А., 1935; Briigger A., 1967; Lewit К., 1973). Говорят о «стерносимфи-зальном синдроме» — о напряжении прямой мышцы живо-
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Рис. 3.22. Зоны отраженной боли при раздражении ре​цепторов различных шейных межпозвонковых дисков (по А.Я.Попелянскому и Н.А.Чудновскому). Жирными стрелками обозначены зоны наиболее частой иррадиа​ции боли.
та, обеспечивающей вынужденный наклон туловища впе​ред, о «тендомиозе» этой мышцы.
В верхнем квадранте тела в области головы, кроме изве​стных из учебников супра- и инфраорбитальных точек, описана орбитальная точка (Гринштейн A.M., 1947) — верх-не-внутренний угол глазницы — ветвь глазничной артерии. По мнению автора, эта точка болезненна при наличии оча​га в средней черепной ямке. Этот же симптом, как мы убе​дились, может иметь место и при поражении шейно-заты-лочной области, откуда болевые импульсы, возможно, тоже распространяются по нервным волокнам, окутывающим сосуды. На стороне брахиальгии или других синдромов шейного остеохондроза нередко отмечается болезненность и другого сосуда — височной артерии.
Височная альгическая точка Л.Б.Бирбраира (1931). Паль​пация должна быть интенсивной и скользящей. До ощупы​вания височной точки мы обычно вызываем темпоральный рефлекс С.Вермеля (1929, 1931) постукиванием пальцами по области височной артерии. При этом может выявиться асимметрия в выраженности извитых контуров артерии.
Остистые отростки шейных позвонков на уровне Сць Qv, Су залегают глубоко под мышцами и выйной связкой. Однако при разгибании шеи они пальпируются и удается сравнить болезненность каждого из них. Отростки Cvi и Суп позвонков можно исследовать и перкуссией.
Некоторые авторы, как, например, E.Fenz (1941), F.Bradford, R.Spurling (1945), B.Judowich, W.Bates (1954), G.Exner (1954), H.Mathiash (1956), придают этой болезнен​ности значение решающего симптома при установлении уровня корешкового поражения. Мы, как и большинство авторов, не можем согласиться с этим. У 90 из 300 обследо​ванных нами больных шейным остеохондрозом отмечена болезненность в области одного остистого отростка, у 88 че​ловек — в области двух и более позвонков. Чаще всего наи​более болезненным оказывается остистый отросток Сц, т.к. к нему прикрепляется значительная масса мышц.
Капсулы межпозвонковых суставов. Ниже будет приведе​но описание точки позвоночной артерии. Эта точка распо​лагается в проекции сустава Cj-ii. По паравертебральным линиям могут быть прощупаны капсулы и других суставов. А.Я.Попелянский (1978), описавший эти точки в связи с их

болезненностью при цервикоспондилопериартрозе, пред​лагает следующую методику их нахождения и ощупывания. Пальпирующие пальцы плавно углубляются в расслаблен​ные мышцы при соответствующем наклоне головы в сторо​ну и назад. Следующим за точкой позвоночной артерии на уровне угла нижней челюсти прощупывается сустав Сц-щ. Ниже прощупывается сустав Сцму и т.д. У худых субъектов, хорошо расслабляющих мышцы, легко прощупывается буг​ристость каждого сустава.
Точки шейных межпозвонковых дисков. Сравнительно легко могут быть пропальпированы передние отделы шей​ных дисков. Врач кладет руку на передне-боковую поверх​ность шеи больного и погружает подушечки второго и тре​тьего пальцев между внутренней поверхностью грудино-ключично-сосковой мышцы и гортанью. Продвигая пальцы вперед и медиально, т.е. отодвигая гортань и расположен​ные глубже мягкие ткани, он нащупывает плотную перед​нюю поверхность позвоночника.
Пальпация шейных дисков часто воспроизводит у боль​ного те ощущения, которые он испытывает спонтанно. От​мечается отдача боли в шею, надплечье, плечо, под лопатку, в заушную, затылочную и височную области. Таким обра​зом, представляется возможным судить непосредственно о состоянии диска и зонах склеротомных отдач из него (рис. 3.22).
Точки затылочных нервов. Территориально соответствуют местам выхода малого и большого затылочных нервов. Пер​вый прощупывается у сосцевидного отростка по заднему краю ключично-сосковой мышцы, второй — на середине линии, соединяющей сосцевидный отросток с I шейным позвонком. Нередко болезненной оказывается также кость в широкой области, захватывающей весь сосцевидный от​росток, затылочную или даже теменную кости. Это и не удивительно, если учесть, что тут к кости прикрепляются мышцы и апоневрозы. Поэтому и боль в таких случаях ощу​щается не в тканях, иннервируемых большим или малым за​тылочным нервами, а местно. Иногда боль отдает в висок, лоб или глазницу, что согласуется в какой-то степени с кар​той склеротомов головы по D.Cammpbell и С. Parsons (1944).
Болезненность обоих затылочных нервов на стороне по​ражения при шейном остеохондрозе отмечена нами в 45%.
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Рис. 3.23. Топографо-анатомические отношения в точке позвоночной артерии: 1 — большой затылочный нерв; 2 — верхняя косая мышца головы; 3 — задняя большая прямая мышца головы; 4 — позвоночная артерия; 5 — нижняя ко​сая мышца головы; 6 — нижний выйный треугольник; 7 — полуостистая мышца шеи; 8 —длинная мышца головы; 9 — затылочная артерия; 10 — точка позвоночной артерии; 11 — ременная мышца; 12 — грудино-ключично-сосковая мыш​ца; 13 — трапециевидная мышца.
Болезненными являются места прикрепления мышц и фиб​розной ткани к кости. Что касается точки большого заты​лочного нерва, то она связана не только с поражением мест прикрепления мышц к черепу. Как и позвоночная артерия, нерв как бы зажат в этой области между нижней косой мышцей головы и костью (рис. 3.23).
Точка позвоночной артерии. У больных шейным остеохон​дрозом целесообразно исследовать также пальпаторно зону, которую мы в 1961 г. описали как точку позвоночной арте​рии. Она расположена медиальнее заднего края грудино-ключично-сосковой мышцы, ниже затылочных точек на ли​нии, соединяющей вершину сосцевидного отростка и ости​стый отросток аксиса. Если эту линию разделить на три час​ти, точка позвоночной артерии окажется на границе между наружной и средней третями или чуть медиальнее. Эта точка соответствует той части артерии, где она по выходе из попе​речного отростка аксиса направляется вверх и латерально в отверстие поперечного отростка атланта (участок V2 по ар-териографической классификации — см. гл. 5). Тут артерия прикрыта только мягкими тканями подзатылочной области. Нижерасположенные промежутки между поперечными от​ростками очень малы, и на пути к ним пальпирующий палец встречает не только большие мышечные массы, но и кост​ный барьер — суставные отростки. В проекции же описыва​емой точки суставные отростки Q и Сц расположены не сза​ди, а кпереди (чуть медиально) от артерии. Ничто не препят​ствует прощупыванию области прохождения артерии. Поль​зуясь критериями, применяемыми в топографической ана​томии, следует локализовать описываемую нами точку в ни​жнем выйном треугольнике, который сверху ограничен ни​жней косой мышцей головы, снаружи — длинной мышцей головы и изнутри — полуостистой мышцей шеи (см. рис. 3.23). Прощупыванию артерии не препятствуют ни ко​стные образования, ни массы мышц поверхностного слоя: трапециевидная расположена кнутри, а грудино-ключично-сосковая — кнаружи. Таким образом, между артерией и про​щупывающим ее пальцем находится лишь тонкий слой ре​менной и полуостистой мышц1. В зоне прощупываемой точ​ки оказывается нижняя косая мышца головы.
Описываемая точка, располагающаяся ниже и латераль-нее места выхода большого затылочного нерва, более чем у половины больных шейным остеохондрозом болезненна
1 В работе J.Travell и S.Rinzler (1952) данная зона представлена ю

при отсутствии болезненности точек затылочных нервов. Эмоциональный оттенок боли неприятнее при давлении на точку позвоночной артерии, чем на участки нейроостеофи-броза.
Интересно, что, в отличие от различных корешковых синдромов, преобладающих справа, данный симптом про​является чаще слева. Не исключено, что это связано с более богатой вегетативной иннервацией артерий, расположен​ных слева (Огнев Б.В., 1950). В тех случаях, когда болезнен​ность артерии сочетается с монорадикулярным шейным синдромом, боли также преобладают слева. Частота выявле​ния данного симптома у больных с различными клиничес​кими синдромами шейного остеохондроза приведена в табл. 3.2.
Таблица 3.2
Частота болезненности точки позвоночной артерии при
некоторых клинических синдромах шейного остеохондроза
	Синдромы
	Частота

	
	в абсолютных цифрах
	в-%

	Корешковый (93 человека)
	20
	21,5

	Болевой в области сердца (39 человек)
	25
	64,1

	Позвоночной артерии (80 человек)
	55
	68,7


Как следует из приведенных данных, болезненность точки позвоночной артерии чаще отмечается при вегетативных синдромах: болевом синдроме в области сердца и синдроме позвоночной артерии и, реже, при компрессии корешков. Подобные данные были получены и в последующем (Шмидт И.Р., 1956). То же подтвердилось в нашей клинике при изучении больных холециститом (Петров Б.Г., 1966): точка позвоночной артерии выявляется справа раньше дру​гих точек, а при лечении холецистита становится безболез​ненной в числе последних. Болезненность данной точки об​наруживала значительно большую зависимость от висце​ральной патологии, чем от корешковой компрессии, выявля​ясь и в случаях незначительно выраженного остеохондроза.
: триггерная точка ременной мышцы.
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Отраженная боль чаще появляется не при давлении на точку позвоночной артерии, а при ее вибрационном раздра​жении (Попелянский А.Я., 1975). При этом кроме отражения в голову регистрируются отдача боли в область сердца и, не​редко, в обе ноги. Отмечаются сдвиги кровенаполнения в области рук, чаще у здоровых, и в вертебробазилярной си​стеме, чаще у больных с синдромом позвоночной артерии.
Верхняя точка Эрба (Erb W., 1876-1886). Названа автором надключичной. Она прощупывается на 2-3 см выше ключи​цы у наружного края грудино-ключично-сосковой мышцы. Автор объяснял болезненность в этом месте воздействием nervi nervorum плечевого сплетения соответственно кореш​кам Cs-Сб. При электрическом раздражении этой точки со​кращаются дельтовидная, двуглавая, плечевая и плечелуче-вая мышцы. Поражение сплетения в этом месте приводит к атрофии и слабости перечисленных мышц — параличу Дюшена-Эрба. В мирное время этот паралич встречается сравнительно редко.
Если бы точка Эрба действительно была связана с про​цессом в верхнем первичном стволе плечевого сплетения, вслед за явлениями раздражения наступали бы симптомы выпадения, чего, как правило, не наблюдается. Следова​тельно, верхняя точка Эрба, хотя и проецируется на место расположения сплетения, в большинстве случаев болезнен​на не из-за его раздражения. Палец врача, надавливая на точку Эрба, деформирует кожу, переднюю лестничную мышцу, в зависимости от индивидуальных особенностей расположения ее, с проходящим впереди диафрагмальным нервом, глубокую фасцию и длинные мышцы шеи. Кпере​ди от этой мышцы и позади глубокой фасции расположена симпатическая цепочка. Сдавливаются также сосуды с их преваскулярными симпатическими волокнами. И, нако​нец, при глубоком давлении палец ощущает плотное обра​зование — поперечный отросток Су или Cvi позвонков. Вы​ходящий на этом уровне корешок защищен от давящего пальца передним бугорком отростка. Таким образом, пере​численные выше образования и ткани, а не сами корешки болезненны при прощупывании данной точки. Связанные с этими корешками стволы сплетения, расположенные в зо​не пальпации, — лишь одна из многих ощупываемых здесь структур.
В единичных случаях отмечается отдача болей в подмы​шечную область или в верхний внутренний угол лопатки. Мы считаем, что точка Эрба — это практически «точка» бо​лезненных лестничных мышц.
Надэрбовские точки. Название это нами дано потому, что зона прощупывания располагается выше той, которая была известна как точка Эрба. Исходя из изложенного выше ана​лиза возникновения болей при давлении в точке Эрба, мы пришли к заключению, что подобные точки могут быть об​наружены при исследовании больных шейным остеохонд​розом и в области поперечных отростков других шейных позвонков (1959). Болезненность надэрбовских точек отме​чается не только при шейном остеохондрозе, но и при дру​гих видах патологии в шейном отделе спинного мозга и по​звоночника. Так, В.А.Федоровой (1959) обнаружена болез​ненность надэрбовских точек в острой стадии клещевого энцефалита. Среди наших 300 больных шейным остеохонд​розом болезненность точек Эрба отмечена у 72% больных, надэрбовских — у 69%. У 185 наблюдалась одновременно болезненность как эрбовских, так и надэрбовских точек на

стороне болевого синдрома, как правило, на уровне не од​ного, а нескольких поперечных отростков.
Ощупывание надэрбовских точек не представляет за​труднений. Врач, стоя лицом к исследуемому, кладет палец руки на передне-боковую поверхность шеи больного лате-ральнее грудино-ключично-сосковой мышцы. Затем ради​альный край пальца продвигается в медиальном направле​нии. Палец все глубже проникает между грудино-ключич​но-сосковой мышцей и передними бугорками поперечных отростков шейных позвонков, пока последние не начинают ощущаться подушечкой большого пальца.
Тотчас ниже сосцевидного отростка палец исследующего при продвижении к надэрбовской точке встречает на своем пути ременную мышцу и анастомозы добавочного нерва с ветвями шейного сплетения. При оценке болевых ощуще​ний в момент ощупывания краниовертебральных зон, воз​можно, следует учесть и роль вторично формирующихся оболочечных спаек в связи с патологией шейных дисков — кольцо дуральной удавки по W.Haynes (1942). Кроме ауто​иммунного асептико-воспалительного генеза имеет значе​ние и описанный выше компрессионный механизм в связи с натяжением зубовидных связок (Иргер ИМ., 1972). При​ближаясь к поперечным отросткам, палец деформирует ме​ста прикрепления передней лестничной мышцы, а также длинные мышцы шеи и головы. На уровне Сц-Cni позвон​ков медиальнее прощупываемых точек на передне-боковой поверхности тел расположен верхний шейный симпатичес​кий узел. До него, как и до сосудистого пучка, палец не до​ходит. По мере того, как ощупывают указанные точки на бо​лее низких уровнях, палец оказывается все ближе к симпа​тической цепочке.
Боли, появляющиеся при давлении на верхнюю точку Эрба и надэрбовские точки, по характеру своему не являют​ся невральгическими и обычно не иррадиируют по ходу оп​ределенного нерва.
Точка передней лестничной мышцы. Надэрбовские точки имеют отношение к местам начала верхних концов перед​ней лестничной мышцы — к поперечным отросткам Сщ-Civ позвонков. Нижним своим концом короткое сухо​жилие мышцы прикрепляется к бугорку Лисфранка I ребра. При глубоком вдохе, когда I ребро поднимается, ощупыва​ние нижнего края мышцы облегчается. Его нащупывают над ключицей латеральнее и позади грудино-ключично-со​сковой мышцы (рис. 3.24). Для этого врач отодвигает краем среднего или указательного пальца левой руки ключичную порцию грудино-ключично-сосковой мышцы внутрь. В це​лях ее расслабления голову предварительно наклоняют в больную сторону. Затем предлагают больному сделать глу​бокий вдох и, не выдыхая, повернуть голову в здоровую сто​рону. В этот момент средний и указательный пальцы углуб​ляют вниз и медиально, как бы охватывая мышцу. У некото​рых субъектов ее выпуклость видна при этом и на глаз. В тех случаях, когда обе ножки грудино-ключично-сосковой мышцы расставлены очень широко, нижний конец перед​ней лестничной мышцы может быть прощупан и между ни​ми. При пальпации следует учитывать болезненность, а так​же толщину и консистенцию мышцы.
Верхне-внутренняя лопаточная точка (Рудницкий Н.М., 1922; Michele A. etai, 1950, 1968; Заславский Е.С., 1976; Мар​ков О.Н., 1999). Прощупывается в месте прикрепления мышцы, поднимающей лопатку, к ее верхне-внутреннему
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Рис. 3.24. Прощупывание и инфильтрация раствором новокаина передней лестничной мышцы.

углу. Данная зона характеризуется значительной автоном​ностью. Здесь верхняя порция мышцы от средней порции отделена мощным фиброзным листком. Эта порция крово-снабжается здесь, в месте кустиковидного ветвления попе​речной артерии шеи самой крупной ветвью для верхней порции мышцы. Кровоснабжение почти автономное — час​то нет ветвей для коллатерального кровообращения (Попе-лянский Я.Ю., Марков О.Н., 2000). Эта болевая зона защище​на со стороны спины углом лопатки, сверху — мышцами, поднимающими лопатку. Спереди при напряжении трапе​циевидной мышцы ее волокна закрывают место кустико​видного ветвления. Для пальпации данной точки врач про​сит поместить кисть больной стороны на противоположное надплечье (лопатка поднимается). Врач давит на локоть со​гнутой руки больного снизу вверх, он большим пальцем другой руки давит на верхний угол лопатки. Другой рукой можно обхватить лопатку сзади. Так прощупывается и зад​няя лестничная мышца. Отраженные боли при пальпации точки отмечаются в лопаточно-плечевой зоне. В целях про​воцирования этих болей пациенту предлагают заложить кисть больной стороны в позе напряженной пронации за поясницу.

Точка клювовидного отростка. Болезненность в области углубления под латеральным краем ключицы в нижней точ​ке Эрба связывали с раздражением плечевого сплетения. Однако мы обратили внимание на то, что опытные невропа​тологи поликлиник ощупывают эту точку не в названной ямке, а латеральнее, ближе к плечевому суставу и клюво-ключично-реберной фасции, представляющей собою реду​цированную мышцу. При проверке расположения болез​ненной точки у больных и при определении соответствую​щих ориентиров на трупах пришли к заключению, что она соответствует области клювовидного отростка лопатки. Бо​лезненность этой точки особенно часто отмечается у боль​ных с плече-лопаточным периартрозом.


Для прощупывания точки клювовидного отростка следу​ет встать лицом к больному и положить свою ладонь на об​ласть его плечевого сустава, охватываемого снаружи че​тырьмя последними пальцами. Далее мякоть первого паль​ца врача скользит вверх и кнаружи по области головки пле​ча исследуемого, пока не натолкнется на костное сопротив​ление клювовидного отростка.

К клювовидному отростку прикрепляются сухожилия короткой головки двуглавой, малой грудной и клювовидно-плечевой мышц. Для прощупывания последней в передне-медиальных отделах верхней трети плеча больной должен согнуть руку в локте, чтобы выключить напряжение двугла​вой мышцы, слегка супинировать кисть, чтобы ротировать плечо кнаружи. В этих условиях мышца напрягается при по​пытке сопротивления подниманию плеча. Болезненность точки клювовидного отростка обнаружена нами у 46% боль​ных шейным остеохондрозом.

Область гребня лопатки. При интенсивном давлении на гребень лопатки или при поколачивании по ней мы у 12% больных шейным остеохондрозом обнаруживали болезнен​ность. Этот симптом чаще отмечался у лиц с синдромами передней лестничной мышцы, лопаточно-реберного и пле-че-лопаточного периартроза.

Реберно-лестничная точка (Wartenberg R., 1954, 1961). Прощупывается тотчас ниже ключицы в месте прикрепле​ния передней лестничной мышцы к I ребру. Мы полагаем, что в реализации боли, иррадиирующей иногда отсюда вниз по передней грудной стенке, может участвовать и симпати​ческое сплетение a. thoracicae internae.
Точка прикрепления грудино-ключично-сосковой мышцы к грудине и ключице («френикус-феномен» Мюсси). Болез​ненность определяется между ножками грудино-ключично-сосковой мышцы, особенно при пальпации этой области, когда врач совершает пальцем боковые движения. Известно, что болезненность данной точки связывали с раздражением чувствительных элементов диафрагмального нерва, прини​мающего участие в иннервации легких, плевры, желчного пу​зыря и некоторых других внутренних органов. Интересно, что к раздражению диафрагмального нерва относят и другие болевые точки: край грудины в первом-втором межреберьях; точки, соответствующие месту прикрепления диафрагмы к грудной клетке; остистые отростки шейных позвонков; точку между мечевидным отростком и реберной дугой; пара-вертебральные точки на уровне Тхь место пересечения XI ре​бра и парастернальной линии (Меерович Ф.И., 1927). Естест​венно, что в этих областях мы не можем пальпировать диа-фрагмальный нерв. Френикус-феномен обнаруживается при поражении желчного пузыря и других органов брюшной и грудной полости (Шершевский М.М., 1890; Neuman А., 1920; Георгиевский К.Н., 1926; Березкин O.K., 1927, 1929 и др.), осо​бенно расположенных справа. Соответствующие связи с сол​нечным сплетением детально изучены Е.А.Дыскиным (1953). Но при этом их вьшвление, как показали наши наблюдения (1961) и исследования наших сотрудников Е.С.Заславского и Р.Л.Зайцевой (1969), происходит чаще и легче при сочета​нии висцерального заболевания с шейным остеохондрозом.
При этом у больных обнаруживают и другие описанные выше болевые точки нейроостеофиброза. Не следует поэто​му связывать верхнюю точку Мюсси исключительно с диа-фрагмальным нервом, как было принято в прошлом (Ка​минский Я., 1928; Брусиловский Е.С., 1958).
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Стернальный триггерный пункт (рис. 3.25) описан J.Travell (1952) как образец «миофасциальной боли». Пальпаторную констатацию дистрофических изменений грудино-ключич-но-сосковой мышцы при заболеваниях легких и плевры приводят О.Глезер и В.Далихо (1965). Что болезненность от​носится, видимо, к мышце, а не к диафрагмальному нерву, было показано Е.С.Заславским (1969) путем послойного препарирования на 10 трупах. Оказалось, что в нижних отде​лах шеи нерв реконструируется позади ключичной части грудино-ключично-сосковой мышцы или, значительно ре​же, по ее внутреннему краю. Он покидает шею между под​ключичной артерией и веной, не прилегает к какому-либо плотному образованию и недоступен пальпации. Гистологи​ческие исследования мест прикрепления грудино-ключич​но-сосковой мышцы у 10 трупов показали, что после 30 лет здесь выявляются очаговые дистрофические изменения. На​блюдается менее компактное расположение волокон, в сухо​жильных пучках появляются участки неравномерного окра​шивания волокон, гомогенизации. После 40 лет дистрофи​ческие изменения волокон нарастают. Рыхлое расположение последних придает некоторым пучкам вид «расчесанных». Отложения липидов, будучи вначале очаговыми, с возрастом увеличиваются. Становятся все более выраженными обызве​ствления сухожилий грудино-ключично-сосковой мышцы в местах прикрепления их к кости.

Таким образом, верхняя точка Мюсси не является «точ​кой диафрагмального нерва». Она обнаруживается у боль​ных с патологией органов грудной и брюшной полости, яв​ляясь одним из симптомов френикус-феномена или, чаще, неврологических нарушений в более широкой зоне — верх​неквадрантного отраженного синдрома. Особенно часто она обнаруживается при сочетании висцеральной и церви-кальной патологии.

Точка прикрепления дельтовидной мышцы к плечу (Попе-лянский Я.Ю., I960). Прощупывается на границе верхней и средней третей плеча, по наружной его поверхности, где между двуглавой и трехглавой мышцами расположена об​ласть прикрепления дельтовидной мышцы. Эта область оказалась болезненной у 21% больных с синдромами шей​ного остеохондроза.

Область наружного надмыщелка плеча. Проксимальнее наружного надмыщелка плеча начинается плечелучевая мышца, или длинный супинатор. Массивное брюшко этой мышцы хорошо выделяется на наружной стороне предпле​чья. Боль в этой области у некоторых больных возникает при прощупывании, а также в случае, если врач оказывает сопротивление супинации или сгибанию предплечья боль​ного. Область прикрепления плечелучевой мышцы к на​ружному надмыщелку плеча у наблюдавшихся нами боль​ных шейным остеохондрозом оказалась болезненной в 39%, нередко у тех же пациентов, у которых было болезненно ме​сто прикрепления дельтовидной мышцы.

Сухожильно-апоневротическое растяжение двуглавой мышцы плеча (Котенка Б.В., Ланшаков В.А., 1987).
Болезненность и припухлость находили чаще всего у больных с переломом луча в типичном месте и связывали с перенапряжением двуглавой мышцы.

У некоторых больных отмечается болезненность мест прикрепления мышц к внутреннему надмыщелку плеча, шиловидному отростку луча. Значимость и частота выявле​ния указанных болевых точек подтверждается тем обстоя-
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Рис. 3.25. Стернальный триггерный пункт (обозначен крестиком) и болевые зоны (по J. Travel/, 1952).
тельством, что болезненность области сосудисто-нервного пучка на плече была обнаружена только в 18% случаев.
Болевые точки грудной клетки: остистые отростки, кап​сулы суставов бугорков ребер, реберного края и др. будут описаны ниже при изложении соответствующих синдро​мов.

Особую ценность представляют сдвиги различных объ​ективных показателей, возникающие в момент провоциро​вания болевых ощущений: при давлении на типичные боле​вые точки, при вызывании симптомов растяжения и пр.
В последние годы пальпаторное исследование обогати​лось приемами, позволяющими оценивать «игру» покров​ных и миофасциальных тканей: кожи, жировой клетчатки, фасций, мышц, сухожилий, связок, суставных сумок, сус​тавных площадок, включая и позвонково-дисковый кон​такт локального биомеханического региона. Это приемы продольного растяжения упомянутых слоев тканей (trac​tion), поперечного перемещения — скручивания кожи, «протяжения» («twist»). Определяется барьер, интенсив​ность преднапряжения, возникающего при разнонаправ​ленных смещениях указанных слоев. При патологических состояниях ткань ощущается пальцами как более жесткая и барьер (препятствие) ощущается раньше, чем в норме.
3.2.4. Кожная гиперестезия и гипоальгезия
Кожная гиперестезия встречается у больных остеохонд​розом сравнительно редко. Определение ее границ и общая оценка затруднительны без специального инструменталь​ного исследования. Практическая значимость этого симп​тома невелика.
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Рис. 3.26 а. Карты дерматомов.
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Рис. 3.26 б. Карты склеротомов.
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Основное внимание следует сосредоточить на снижении кожной болевой чувствительности. По мнению J.Keegan (1947), лучшей методикой определения уровня поражения у больных остеохондрозом является исследование болевой чувствительности легким царапанием по коже наклоненной иголкой, чтобы пациент не испытывал неприятной боли. Исследование тактильной чувствительности менее ценно из-за вариабельности результатов, получаемых у разных больных. Исследование холодовой чувствительности дает более точные результаты, но оно менее удобно. По мнению автора, чувствительность к уколам булавкой также нена​дежный метод ввиду того, что уколы могут быть различной интенсивности. Пользуясь методикой царапания наклонен​ной иголкой при обследовании 51 больного с картиной гры​жи шейных межпозвонковых дисков (у 13 — с хирургичес​кой верификацией), J.Keegan (1947) создал карту дермато-мов (см. рис. 3.26 а). Она, как и схемы дерматомов других авторов (Tilney F., Riley Н., 1921; Semmes R., Murphey F., 1943; Ulmer J., Meredith J., 1944; Browder J., Watson R., 1945; Murphey F., Mead W., 1946), внесла определенные поправки в старые картины S.Sherrington (1894) и O.Foerster'a (1933). F.Drooglever (1949) подчеркивает практическую значимость карт Кигена при установлении уровня пораженного диска. Это было подтверждено J.Tarsy (1953). Пересмотру подвер​гается и оценка гиперестезии в зонах Захарьина-Геда.
Эти участки кожи устанавливают при исследовании иглой, лучше головкой булавки. Считалось, согласно результатам ис​следований А.К.Подшибякина (1960), В.Г.Адаменко (1969), Е.С.Вельховера и Г.В.Кушнира (1986), S.Becker-Hartmann (1990), что активные кожные зоны динамичны как по площа​ди, так и по порогу их возбудимости. Впрочем, по мнению H.Jarricot (1975), обладавшего продолжительным опытом в данной сфере, зоны максимальной гиперестезии постоян​ны, они точно локализуют висцеральный очаг. Выявление указанных зон по методике Jarricot представлено в главе «Диагноз» (9.1.5). Однако обосновывается такая жесткая вис-церо-кутанная связь нахождением не только органического, но и «функционального» висцерального очага. Большинство авторов отмечает изменения указанных кожных зон под вли​янием общего состояния организма, включая степень его бодрствования, от остроты поражения висцеральных источ​ников импульсации и от выраженности вертебрального очага поражения. Импульсация из сегментарно построенного по​звоночника вмешивается в нейродинамику метамерно пост​роенного организма, что сказывается на коже, которая явля​ется частью этих метамеров. A.Abrams (1907-1913), постулиро​вавший эту связь активных точек с позвоночником, их пара-вертебральную территорию, локализовал следующие висце-ро-кутанные проекции: Тш-vi слева — сердце; T|v-vn — малая кривизна желудка; Ту — пилорус; Тх — дно желудка; Тх-хн — большая кривизна желудка; Tx-xi справа — желчный пузырь; Тх хп — почки; Туш-гх или Ln справа — аппендикс; Lm — яич​ник; Lpv — матка. К.Б.Петров, как уже упоминалось, связыва​ет эти зоны с местами прикрепления фиброзных элементов внутренних органов и мышц. Следует признать, что зоны За​харьина-Геда широко представлены в учебниках, но почти не используются врачами в диагностической работе. Впрочем, по мнению S.Becker-Hertmann (1990), если проводить это ис​следование количественно путем определения интенсивнос​ти пороговых электрических стимулов от 0 до 200 В при час​тоте 100 Гц, оно, возможно, и обладает перспективой внедре-

ния в практику. По данным автора, в вертеброгенно поражен​ных дерматомах сближение сниженного порога болевой чув​ствительности с тактильными порогами более выражено, чем на интактных участках. Фаза генерализации гальванического рефлекса, измеряемого на ладонях, тоже начинается в зонах Захарьина-Геда.
Наиболее четко гипоальгезия выступает в дистальных частях дерматома, т.к. длинные чувствительные волокна легче подвергаются компрессии, чем короткие (Lewis F. et al., 1931; Kugelberg E., Peterson, 1950). Если же выявленная в области отдельных пальцев руки гипоальгезия не прости​рается проксимальнее запястья, следует заподозрить тун​нельную компрессию нервов.
Нередко у больных остеохондрозом встречаются расст​ройства чувствительности, не имеющие ничего общего с зо​нами корешкового или нервно-стволового типа. R.Frykholm (1951) у больных с явно монорадикулярной компрессией обнаруживал гипоальгезию кожи всей конеч​ности. Среди больных U.Metza (1955) в 28% случаев расст​ройства чувствительности были некорешкового характера. F.Reischauer (1949), R.Janzen (1958), W.Brain et al. (1952), H.Lehman-Facius (1954), W.Laux (1958) подчеркивают, что нередко при поражении одного корешка встречаются расст​ройства чувствительности в широких квадрантных зонах.
Во многих случаях отмечаются расстройства поверхност​ной чувствительности явно вегетативного характера. Они не сопровождаются явлениями выпадения в зоне иннервации анимальных нервов, изменчивы по интенсивности и по зо​не распространения (рис. 3.26).
Зоны гипоестезии при поражении симпатических образо​ваний описывали А.М.Гринштейн (1944, 1945, 1947), Н.И.Стрелкова (1959) и др. Иногда, наряду с гипоальгезией, выявляются черты гиперпатии. Целесообразно установление времени адаптации к уколу. Г.Х.Быховская и М.Б.Эйдинова (1935) обнаружили значительную асимметрию этого показа​теля в зоне полукуртки и полукапюшона. Эти нарушения чувствительности, сгущаясь пятнами в области лица, иногда имитировали расстройства чувствительности по ветвям трой​ничного нерва или по сегментарному типу (рис. 3.27).
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Рис. 3.27. Зоны гипоальгезии больной П. Диагноз: компрессия ко​решка С7, скаленус-синдром справа. Остеохондроз CVi-vii- Динами​ка распространения гипоальгезии: с участка кожи лица (а, б) на зо​ну полукапюшона-полукуртки (в). На этом фоне более интенсив​ная гипоальгезия кожи указательного пальца (С7) и в зоне иннерва​ции нижнего ствола плечевого сплетения.
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При наличии церебральной патологии или значительной дисфункции периферических вегетативных аппаратов ги-поальгезия распространяется иногда на всю половину тела. На территории кожной гипоальгезии обнаруживается одно​временно болезненность типичных вегетативных точек — диссоциация, отмеченная Г.И.Маркеловым (1939) при ре​активном вегетативном синдроме.

Оценивая боль и болезненность, следует проявлять осто​рожность в их не только количественной, но и качествен​ной (патогенетической) оценке. Статистические определе​ния, алгоритмирование этих субъективных данных могут привести к возведению ряда икс'ов в N-ю степень — см. ко​нец главы 11.
3.2.5.   Исследование сосудистых
и нейрососудистых расстройств
Цветовые оттенки зависят от ширины просвета капил​лярного ложа, от степени насыщения крови кислородом, от состояния венозного и лимфообращения, а также коли​чества пигмента. Если при кратковременном пребывании в поднятом состоянии стопы или кисти бледнеют, а при их опускании восстановление нормальной окраски задержива​ется, то это указывает на недостаточность периферического артериального кровообращения. У больных облитерирую-щим эндартериитом к артериальной недостаточности не​редко присоединяется недостаточность венозного кровооб​ращения, в результате чего кожа стоп принимает в положе​нии больного стоя багрово-синюшную окраску. Наличие одновременного спадения кожных вен на тыле стопы или кисти (артерио-венозный рефлекс) указывает на недоста​точный приток артериальной крови и затруднение венозно​го оттока.

Появление синюшной окраски кожи стоп при длитель​ном пребывании в вертикальном положении возможно и у здоровых людей в пожилом возрасте вследствие ослабле​ния венозного тонуса и связанной с этим функциональной недостаточности клапанного аппарата.

Мраморная окраска кожи характерна для холодового эритроцианоза, который локализуется симметрично, чаще всего на голенях. Мраморность усиливается от холода, а также при длительном стоянии; уменьшается или исчеза​ет в тепле и в горизонтальном положении.

Остро развивающееся симметричное или несимметрич​ное покраснение стоп или кистей, сопровождающееся ощу​щением сильного жжения и отечностью, наблюдается при эритромелальгии (болезнь Вейр-Митчела). Отмечается рез-чайший гипергидроз. Больные испытывают потребность прислонить стопу к холодному предмету, держать ногу в возвышенном положении.

Ощупывание артерий следует проводить без значитель​ного давления во избежание спазма сосуда или перемежаю​щейся пульсации. Артериальный спазм могут вызвать также низкая температура помещения (ниже 20°С), холодные руки исследующего, в особенности же холодные стопы или кис​ти больного. В 14,5% у практически здоровых людей пульса​ция тыльной артерии стопы может быть или ослаблена, или на обычном месте не определена. Передняя большебер-цовая артерия пальпируется над голеностопным суставом, где она прикрыта только фасцией и кожей. Задняя больше-берцовая артерия пальпируется между задне-нижним краем

медиальной лодыжки и ахилловым сухожилием. Ослабле​ние и даже отсутствие пульсации тыльных артерий стопы и задней болыиеберцовой артерии не всегда может служить достоверным признаком нарушения кровоснабжения ко​нечностей. При ненахождении пульса исследование его должно повторяться не меньше трех раз с интервалом в 2-3 минуты с тем, чтобы исключить спазм сосудов психо​генного характера. Выпадение пульсации не всегда означа​ет прекращение кровотока. Осциллографически в такой си​туации нередко удается не только записать пульсацию, но и уточнить по форме пульсовой кривой, отражает ли она состояние магистрального или коллатерального кровообра​щения.

В клинике наиболее часто применяют следующие функ​циональные сосудистые и кожные пробы.

1. Позная проба ишемии в стопе Оппеля-Вербова. Боль​ной лежит на животе, согнув ноги в коленных суставах, и удерживает их в таком положении в течение одной мину​ты. При недостаточности периферического артериального кровообращения в области подошвы на стороне поражения наступает побледнение, которое в норме отсутствует.
2. Позная проба нейрососудистых нарушений в кистях Н.К.Боголепова (1957). Определяется различие в окраске вытянутых вперед рук, из которых одна была до того опу​щенной, а другая — поднятой кверху. В норме окраска кис​тей обеих рук выравнивается через 30 с. Е.З.Неймарк (1956) предложил пробу с вытянутыми и поднятыми на 60° руками. При этом на стороне поражения симпатических образова​ний при условии отсутствия атрофии и пареза быстрее на​ступает утомление.
3. Проба на гипоксию стоп при физической нагрузке Гольдфламма-Самуэльса. При той же позе больного ему предлагают проделать в среднем темпе 20-30 сгибательных и разгибательных движений в голеностопных суставах. В норме окраска кожи подошв не меняется или же она ста​новится слегка розовой. Появление побледнения указывает на недостаточность артериального кровообращения. Время начала появления побледнения в области подошв, а также утомляемости мышц определяется по секундомеру.
4. Проба на коллатеральное кровообращение стоп по реак​тивной гиперемии (видоизмененная проба Мошковича). Ра​зогнутую ногу больного, лежащего на спине, поднимают и держат некоторое время. Затем бедро перетягивают рези​новым жгутом или пневматической манжеткой аппарата Рива-Роччи до давления, превышающего систолическое. Ногу укладывают на подставку под углом 45°. Через 3 мину​ты воздух из манжетки выпускается и отмечают время появ​ления гиперемии в области стоп. Проба характеризует со​стояние коллатерального кровообращения.
5. Проба на капиллярную циркуляцию в пальцах конечнос​ти Ланьел-Левастина, или проба белого пятна. Исследую​щий надавливает на подушечку ногтевой фаланги. На месте давления возникает белое пятно, которое в норме удержи​вается 2-4 с. Скорость исчезновения белого пятна зависит от высоты артериального давления, быстроты притока кро​ви, ее вязкости, состояния сосудодвигателей. Удлинение времени побледнения больше 4 с оценивается как замедле​ние капиллярной циркуляции.
6. Проба на тонус и реактивность артериол и капилляров — проба конечного кровообращения Отто. Электротермомет​ром определяется исходная температура кожи третьих паль-
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цев конечности. Затем пальцы на 5 минут погружаются в во​ду температуры +15°С. Эта температура представляет собой нижнюю границу, при которой достигает максимума ре​флекторное сужение сосудов. После ванны пальцы обсуши​вают с помощью ватного тампона без растирания. Вслед за этим производится повторное измерение кожной темпера​туры через каждые 5 минут до момента восстановления ис​ходной (примерно 20-25 минут). Это время, преимущест​венно определяющееся эндогенными влияниями, зависит главным образом от состояния сокращения артериол (Крог А., 1927). Результат оценивается с учетом трех типов кровенаполнения.

Тип 1 — дилататорный, с расширением артериол. Сред​нее время восстановления — от ноля до девяти минут, при этом ноль означает, что, несмотря на охлаждение, тем​пература не опускалась ниже исходной.

Тип 2 — нормальный. Среднее время восстановления со​ставляет 10-20 минут. Этот тип свидетельствует о хорошей адаптационной способности сосудов, об их нормальной ве​гетативной иннервации.

Тип 3 — с сужением артериол. Среднее время восстанов​ления — больше 21 минуты.

Представление о состоянии артериоло-капиллярного кровообращения можно получить путем сопоставления температуры кожи с интенсивностью ее окраски. При суже​нии артерий и капилляров кожа холодная и бледная; при су​жении артериол и расширении капилляров, а также венул субкапиллярного сплетения кожа холодная и цианотичная; при расширении артериол и капилляров кожа теплая и по​красневшая; при расширении артериол и сужении капилля​ров кожа теплая и бледная (Ipsen J., 1936).
Состояние местной трофики тканей оценивают по четы​рем степеням ее недостаточности (Вишняков Е.А., Боб​ков В.Л., 1973).
Первая — легкая степень недостаточности трофики. Вы​является лишь при нагрузках, превышающих повседнев​ные. Зябкость, периодическая утомляемость, ощущение онемения или стягивания при ходьбе после 60 активных движений стопами, через 1,5-2 минуты после статической нагрузки.

Вторая — умеренная степень. Выявляется при повсед​невных нагрузках.

Третья — выраженная степень. Выявляется при любой нагрузке.

Четвертая — резко выраженная или декомпенсация. Выявляется и в покое.

7. Тканевую микроциркуляцию, тканевой обмен можно изучать, определяя тканевой клиренс по S.Kety (1960) с по​мощью индикатора. Внутримышечно вводится 2 мкКи ра​диоактивного йода, растворенного в 0,2 мл физиологичес​кого раствора, и задерживают иглу в мышце в течение ! 5-30 с, чтобы воспрепятствовать обратному току индикато​ра. Уровень радиоактивности можно регистрировать на че-тырехканальном венгерском радиоциркулографе «Гамма» (датчик ND-191 с кристаллом йодистого натрия, активизи​рованного таллием).

Сцинтилляционный датчик устанавливается в каллима-торе под местом инъекции изотопа на высоте 1-2 см от по​верхности кожи. Запись экспоненциальной кривой, соот​ветствующей снижению концентрации радиоактивного йо​да во внутримышечном депо, производится на ленте само-

пишущего прибора Н-320-3 со скоростью движения бумаги 6 мм/мин. Одновременно определяется время резорбции изотопа из одноименных мышц правой и левой сторон. По​лученные кривые переносятся в полулогарифмический масштаб (экстраполяция радиограмм). По наклонению по​лулогарифмической кривой определяется время полувыве​дения изотопа (Ti/г). Кроме того, определяется время выве​дения 80% изотопа (Т4/5), а также высчитывается тканевой клиренс (CL), выраженный в процентах усредненного сни​жения радиоактивности в минуту (или скорость выведения изотопа — V), по формуле:
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У больных с односторонним синдромом определяется отношение клиренса пораженной области (CLe) к анало​гичному показателю симметричной, так называемой «здо​ровой» области (СЬз). В норме этот индекс равен 1,0. Вы-считываются также индексы
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В норме они равны 1,0+0,04; норма Tj/2=6,5±1,6 мин, Т4/5=13,3±1,2 мин, CL(V)=10,7+0,8% в мин.
Исследование тканевого клиренса позволяет не только установить факт нарушений микроциркуляции, но и доста​точно точно оценить их выраженность и локализацию, а при повторных исследованиях оценить динамику процес​са, определив срок наступления и полноту ремиссии.
Об интенсивности кровотока можно судить и по кожной температуре.

8. Исследование кожной температуры может произво​диться пальпаторно. Тыльной стороной пальцев врач при​касается к исследуемой зоне кожи сначала на здоровой сто​роне, а после паузы в 2-3 с — на больной. Ладонной поверх​ностью пальцев врача, движущихся на расстоянии 1 см от кожи пациента, лучше определяется собственная темпера​тура, отраженная от исследуемой кожи. В плотных участках кожи больного это отражение больше. Ничего «экстрасен​сорного» в этом феномене нет. Исследуется температура ко​жи и с помощью кожных термометров, устроенных по принципу термопары и тепловидения, регистрации тепло​вого ИК-излучения — электромагнитных волн инфракрас​ной области спектра 2-20 мкм. Это излучение отражает ве​личину радиационной температуры кожи.

Весьма информативной, с показателями, колеблющими​ся между 0,1 кОм и 1000 МОм, оказалась методика электро-эпидермометрии. Электрокожное сопротивление наиболее выражено в поверхностном слое кожи — эпидермисе. Когда его соскабливают, сопротивление резко снижается. Авторы методики Б.М.Ворошилов, В.С.Лобзин (1982), полагаю​щие, что она объективизирует выраженность боли, назвали ее электроэпидермометрической изоальгографией. Коакси​альным электродом электронного омметра исследователь определяет электрокожное сопротивление различных точек кожи больного. В зонах «воспаления» оно снижено в 10-100 раз.
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Тепловидение. Теплограмма на электрохимической бума​ге или магнитной ленте представлена гаммой переходных уровней света — колебаний температуры. Метод целесооб​разен в вертеброневрологии (Heinz E. et al., 1967; Бо-гин Ю.И., Стулин И.Д., Глариозова Т.Д., 1975; Chavetz M., 1988), но не для локализации пораженного корешка (So Y. Т. etal, 1989)1.
С помощью регистрации собственного теплового элект​ромагнитного излучения тканей в разночастотном диапазо​не можно получить разнотермометрические данные в слое 3-5 см (Густое А.В. и соавт., 1987). А.Н.Бекова и А.В.Нови​ков (1989) критикуют мнение Н.И.Стрельниковой и А.Е.Ашералиевой (1986) о параллелизме температурных и болевых показателей. Это касается и данных о якобы пря​мой связи замедленности рассасывания внутрикожно вве​денного физиологического раствора или местного лейкоци​тоза с выраженностью боли (Бадевич И.А., 1969).
9.
Исследование потоотделения. О потоотделении можно
судить по результатам теста липкости М.Н.Лапинского
(1913)-Киблера (Kibler М., 1952). Подушечками П-Ш паль​
цев врач проводит по коже, например паравертебрально.
В зоне повышения потоотделения пальцы как бы прилипа​
ют к исследуемой коже. Теми же авторами описано и уплот​
нение кожи, взятой в складку. Эти феномены, равно как
и дискретное поле эритемы при раздражении отрицатель​
ным гальваническим током, которым многие склонны при​
дать статус топических признаков, по нашим наблюдениям,
не являются облигатными для зоны пораженного ПДС.
Потоотделение определяется пробой Минора, описыва​емой в учебниках нервных болезней, или пробой скорости испарения пота. Эта методика F.Adams (1983) внедрена в вертеброневрологию его соавтором P.Greenman (1989). В норме кожа посегментно по бокам от позвоночника со​держит равные объемы запасов воды, в среднем 19,3 мкг/см2 (+0,60 SE). С обеих сторон в норме скорость испарения в течение 2 минут в зоне 6x6 см равна 19,1 мкг/мин х см2 (+66 SE). У больных «хронической мио-фасциальной болью» запас воды был на 80% больше, а кон​станта высыхания кожи — на 13% больше, чем в норме. При висцеральных заболеваниях подобные сдвиги регист​рировались асимметрично в различных зонах. О потоотде​лении можно судить и по электрокожному сопротивлению.
10.
Электрокожное сопротивление. К кровообращению
кожи имеет отношение и электрокожное сопротивление,
которое рассматривается в связи с учением об активных
точках (Подшибякин А.К., 1957), с зонами Захарьина-Геда
и с точками акупунктуры. Поэтому промышленность выпу​
скает в последнее время множество приборов, измеряющих
электропроводность кожи. Что касается болевой, тактиль​
ной и проприоцептивной чувствительностей кожи в этих
зонах, то в их определении много субъективизма со стороны
исследующего и исследуемого. В практической работе ни​
кто, пожалуй, этой методикой не пользуется. Согласно всем
описаниям, чувствительность следует исследовать тупым
концом иглы или легким пощипыванием. Для врача важнее
различение первоначального ощущения прикосновения
и давления — перцепционного (проприоцептивного) ощу​
щения и болевого (ноцицептивного) ощущения. Такое ко​
личественное исследование в зонах Захарьина-Геда можно
проводить с помощью электростимуляционной методики

S.Becker-Hartmann (1990). Дается электрическое раздраже​ние, пока больной не ощутит ток («порог перцепционной волны»). Далее раздражение усиливается до болевого ощу​щения — до «ноцицептивной волны», когда возбуждаются А5 и С-волокна.
0
поражении постганглионарных симпатических холи-
нэргических волокон, иннервирующих потовые железы,
можно судить по амплитуде и латентности вызванных кож​
ных симпатических потенциалов (Гехт Б.М., Игнато​
ва Е.Ф., Меркулова Д.М., Самойлова М.И., 1989).
3.2.6.   Некоторые специальные
электрофизиологические методики
3.2.6.1. Электромиография (ЭМГ)
Оценку результатов исследования с помощью поверхно​стных электродов наиболее целесообразно проводить по классификации Ю.С.Юсевич (1958).
1
тип электромиограмм: частые, выше 50 Гц, колебания
потенциала, изменение по амплитудам и группировкам.
Имеет место в норме при активном сокращении мышцы.
Па тип: редкие, 6-20 Гц, колебания потенциала.
Пб тип: менее уреженные, до 30-35 Гц, и не столь посто​янные по частоте и амплитуде колебания потенциала. Ре​гистрируются в покое и при синергической активности. Колебания II типа указывают на патологическое состояние мотонейрона, особенно если их амплитуда достигает 80-100 мкВ.
III тип: залпы осцилляции, повторяющиеся с частотой 4-10 Гц, — тремор.
ЭМГ исследование, судя по результатам хирургической верификации, позволяет уточнить уровень поражения в среднем у 2/3 обследуемых — в 1,5 раза чаще, чем при обычном неврологическом обследовании (Weddell G. et al, 1943; Hoeffer P., Guttman S, 1944; Brazier M. et al., 1946; Shea P.A. et al., 1950; Hoffer P., Cohen S., 1950; Marguth E., 1954; Marguth E. etal., 1955; Mendelson R., 1958; MarinacciA., 1959, 1965; Попелянскш Я.Ю., 1961, 1966; Персон PC, 1962, 1969; Бротман М.К., 1965; Бобровникова Т.Н., 1967; Розмарин B.C. и соавт., 1969; Лису нов В.А., 1970; Асе Я.К., 1971).
Согласно нашим данным, в группе из 19 больных с кли​ническими симптомами поражения определенного уровня несовпадение с локализацией, установленной электромио-графически, имелось у 4 человек. Несовпадение с рентгено​логическим уровнем было у 7, что лишний раз подчеркива​ет: спондилограммы часто не дают прямого ответа на во​прос об уровне компрессии. В большинстве же случаев уста​навливается вовлечение в процесс двух, а иногда и больше​го числа корешков. Эти результаты отличаются от приве​денных литературных данных о точной электромиографи​ческой локализации пораженного корешка. Такое отличие определяется в первую очередь тем, что до сих пор многие авторы, разрабатывая методику локальной диагностики ко​решковой компрессии с помощью поверхностных электро​дов, подбирали больных, у которых клинически четко опре​делялись явления сдавления конкретного корешка или сег​мента спинного мозга. Электромиографическое исследова​ние должно было только уточнить уже намеченный другими методами уровень.
По мнению Л.Б.Лихтермана (1983), как уже упоминалось, в пределах пораженного дерматома определяется холодная «полоса».
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При использовании поверхностных электродов клини​цист стремится обнаружить ЭМГ-корреляты феноменов мышечных подергиваний. В электрофизиологии разработа​ны критерии дифференциации фасцикуляций и фибрилля​ций, являющихся признаком денервации и обнаруживаю​щихся на 15-20 день после перерыва нерва. Это быстрые, 0,5-3 мс, потенциалы, возникающие с частотой 2-10 Гц. Вольтаж их низок — 20-50 мкВ. Согласно F.Buchtal (1957), он может быть и несколько выше. Низкий вольтаж потен​циалов фибрилляций определяется приуроченностью их к активности отдельных мионевральных окончаний мы​шечных волокон, видимо, в связи с действием на них на​капливающегося ацетилхолина. Потенциалы же фасцику​ляций более высокого вольтажа — 80-100 мкВ и выше с час​тотой 5-20 колебаний в секунду. Они связаны с раздражени​ем тела двигательной клетки и последующим возбуждением всех иннервируемых ею мышечных волокон.
Для установления пораженного корешка или сегмента поверхностными или игольчатыми электродами исследуют​ся определенные мышцы. При этом учитывается, что каж​дая из них получает иннервацию из нескольких корешков, а каждый корешок иннервирует несколько мышц. Так, в от​ношении поясничных сегментов известно (Thage Q., 1965), что при воздействии электрическим током в 300 мВ и выше почти в 100% отвечают:

· четырехглавая мышца — на раздражение корешков Ьг, L3, L4;
· длинная малоберцовая — на L5, Si;
· передняя большеберцовая — на L4 и в половине на​блюдений — на L5.
Такой обязательности в ответах не обнаруживают двугла​вая мышца бедра, отвечающая в половине наблюдений на Si, L4 и в 1/3 — на L5, короткий разгибатель пальцев — в 2/3 наблюдений — на L5 и Si. Таким образом, наиболее посто​янную откликаемость на раздражение «своих» корешков обнаруживают передние мышцы бедра и голени, а в тех слу​чаях, когда раздражают корешок S2, — икроножная и дву​главая мышцы. При записи спонтанных электрических раз​рядов патологическая активность регистрируется лишь с мышц, иннервируемых пораженным корешком. Таким об​разом устанавливается, какой из корешков подвергается компрессии. Переднероговый характер этих потенциалов не препятствует использованию данного показателя как признака радикулярного: существует ответ переднего рога на патологическую афферентацию от пораженного нерва, не говоря уже о ретроградной структурной дегенерации (Юсевич Ю.С., 1958).
Для оценки пораженного уровня по данным электроми​ографии в зависимости от вовлечения различных мышц пользуются схемой, в основу которой можно положить таб​лицу Родриджса и Остера (1956) (табл. 3.3).
Для локализации пораженного корешка можно ограни​читься записью биоэлектрической активности четырех-пя-ти мышц.

Оценивая патологические разряды, обнаруживаемые в отдельных мышцах как признак компрессии соответству​ющего корешка, устанавливают пораженный уровень сле​дующим образом. Учитываются все мышцы, в которых об​наружена патологическая активность. Их может оказаться несколько, т.к. корешок иннервирует не одну, а много мышц. В иннервации каждой из них принимают участие

и другие корешки, но их, не подвергавшихся сдавлению, обычно удается отдифференцировать от сдавленного ко​решка: в отношении последнего происходит поражение всех иннервируемых им мышц, что нехарактерно для сосед​них интактных корешков. На ЭМГ оценке динамики денер-вационных процессов при корешковой патологии мы оста​новимся в главе о течении. О диагностических возможнос​тях метода можно судить по табл. 3.4.
ЭМГ запись отдельных двигательных единиц (ДЕ) лучше проводить с помощью игольчатых электродов. Для игольча​той миографии обычно используют концентрические элек​троды. Электрические потенциалы регистрируют во время слабого или умеренного напряжения мышцы. При альтера​ции переднего рога или периферических нервов денервиру-ются соответствующие мозаично расположенные мышеч​ные волокна. В процессе компенсаторной реиннервации соседние неповрежденные аксоны дают ветвления, образу​ющие нервно-мышечный контакт на денервированных во​локнах. При этом ДЕ укрупняются одновременно, если имеются резервы восстановления, например, декомпрессия при туннельных синдромах. Возможна реиннервация мы​шечных волокон собственным регенерирующим аксоном, что заменяет аналогичный компенсаторный процесс. Эта​пы реиннервации имеют эквиваленты на ЭМГ и отражают​ся в признаках деиннервационно-реиннервационного про​цесса (Гехт Б.М. и соавт., 1980).
Электромиографически сначала исследуется спонтанная двигательная активность. Денервированное мышечное во​локно характеризуется спонтанной ЭМГ-активностью: при введении электрода короткий в норме потенциал введе​ния удлиняется и иногда переходит в залп, в покоящейся денервированной мышце регистрируют преходящие изме​нения мембранного потенциала с амплитудой 50-200 мкВ и весьма малой длительности. Это потенциалы фибрилля​ции. Когда они монофазны и имеют большую длитель​ность, их называют положительными острыми волнами. Спонтанные потенциалы целой двигательной единицы на​зываются фасцикуляциями, они не всегда считаются пато​логическими.

Следующий этап — исследование в условиях слабого произвольного напряжения мышцы и регистрация потен​циалов действия (ПДЕ). Нормальная двигательная единица продуцирует двух- или трехфазный потенциал амплитудой 0,5-1,0 мВ в проксимальных мышцах и до 3,0 мВ — в дис-тальных.

Основным показателем состояния двигательной едини​цы является длительность ПДЕ. Необходимо исследовать не менее 20 ПДЕ в мышце (Buchtal F., 1957), перемещая элект​род в мышце по схеме «квадрантов» (Коуэн X., БрумликДж., 1975) для определения средней длительности и построения гистограммы распределения. При укрупнении ДЕ в процес​се компенсаторной реиннервации регистрируются «гигант​ские ПДЕ», имеющие большую амплитуду и значительно превышающие среднюю длительность, которые определе​ны для различных мышц в соответствующих возрастных группах (таблицы приводятся в монографиях Buchtal F., 1957; Персон Р.С., 1969 и др.).
На следующем этапе регистрируется ЭМГ при макси​мальном произвольном напряжении мышцы — интерфе​ренционная ЭМГ. При значительной денервации интерфе​ренция уменьшается.
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	Таблица 3.3 Сегментарная иннервация мышц

	Мышца
	Сегмент

	
	с,
	с,
	с,
	с4
	с,
	Q
	с7
	с8
	Th,
	L2
	L,
	и
	и
	s,
	s2

	М. sternocleidomastoideus
	+
	+
	+
	+
	+
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	М. trapezius
	+
	+
	+
	+
	+
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	М. levator scapulae
	
	
	+
	+
	+
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	М. rhomboideus minor
	
	
	
	+
	+
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	М. rhomboideus major
	
	
	
	+
	+
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	M. subclavius
	
	
	
	+
	+
	+
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	M. teres minor
	
	
	
	
	+
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	M. supraspinatus
	
	
	
	
	+
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	M. deltoideus
	
	
	
	
	+
	+
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	M. infraspinatus
	
	
	
	
	+
	+
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	M. subscapularis
	
	
	
	
	+
	+
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	M. biceps brachii
	
	
	
	
	+
	+
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	M. coracobrachialis
	
	
	
	
	+
	+
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	M. brachialis
	
	
	
	
	+
	+
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	M. teres major
	
	
	
	
	■ +
	+
	+
	
	
	
	
	
	
	
	

	M. serratus anterior
	
	
	
	
	+
	+
	+
	+
	
	
	
	
	
	
	

	M. pectoralis major
	
	
	
	
	+
	+
	+
	+
	
	
	
	
	
	
	

	M. latissimus dorsi
	
	
	
	
	
	+
	+
	+
	
	
	
	
	
	
	

	M. triceps brachii
	
	
	
	
	
	+
	+
	+
	
	
	
	
	
	
	

	M. pectoralis minor
	
	
	
	
	
	
	+
	+
	
	
	
	
	
	
	

	M. serratus posterior superior
	
	
	
	
	
	
	
	
	+
	
	
	
	
	
	

	M. sartorius
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	+
	+
	
	
	
	

	M. adductor longus
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	+
	+
	
	
	
	

	M. tensor fasciae latae
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	+
	+
	
	

	M. gluteus maximus
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	+
	+
	

	M. gluteus medius
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	+
	+
	

	M. quadriceps femoris
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	+
	+
	+
	
	
	

	M. adductor magnus
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	+
	+
	+
	
	
	

	M. semitendinosus
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	+
	+
	+
	

	M. semispinosus
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	+
	+
	+
	

	M. biceps femoris
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	+
	+
	+
	

	M. tibialis anterior
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	+
	+*
	
	

	M. extensor pollicis longus
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	+
	+
	+
	

	M. extensor digitorum longus
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	+
	+
	+
	

	M. soleus
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	+
	+

	M. gastrocnemius
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	+
	+

	M. peroneus longus
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	+
	+
	

	M. tibialis posterior
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	+
	+
	


*По данным хирургических верификаций — только L5.
Характеристики ПДЕ, регистрируемых концентричес​ким игольчатым электродом, позволяют дифференцировать мио- и невропатии (Buchtal F., 1957) и определять стадию денервационно-реиннервационного процесса при различ​ных нервно-мышечных синдромах. Поскольку регистрация отдельных ПДЕ возможна при слабом произвольном напря​жении, известная часть спектра ДЕ, вовлекаемых в актив​ность при умеренных и сильных произвольных напряжени-

ях мышцы, не может быть изучена данным методом. В свя​зи с этим все большее внимание исследователей привлекает количественный анализ интерференционной ЭМГ по мето​ду R.Willison (Fuglsang-Frederiksen A., 1981) при помощи спе​циального анализатора (Fitch P., 1967). Метод основан на подсчете «шагов» приращения (обычно по 100 мкВ) ампли​туды колебаний интерференционной ЭМГ, отводимой кон​центрическим игольчатым электродом. Высчитываются по-
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Таблица 3.4 Относительная ценность различных исследований при установлении локализации корешково-спинальных компрессий (процент точного установления уровня по данным различных авторов)
	Исследователи
	Электромиографиче​ское исследование
	Исследование моторики
	Исследование чувствительно​сти
	Наличие невро​логических симптомов
	Рентгенологи​ческое исследо​вание

	P.Hoefer и S.Cohen (88 боль​ных, из них шейная ком​прессия у 12)
	83,1
	49,4
	67,1
	45,5
	Миелография

	F.Shea, W.Woods, H.Verden (75 больных, из них шейная компрессия у 14)
	90,7
	
	
	
	Миелография 85,3

	М. Brazier, A.Watkins, J.Mishelsen (10 больных с шейной корешковой ком​прессией)
	100,0
	
	
	
	

	R.Mendelsohn, A.Sola (толь​ко поясничные диски — 45 больных)
	89,0
	Слабость 44,0
	64,0
	
	

	A.Rodpigues и J.Oester (об​зорная работа)
	90,0
	Изменение рефлексов 31,0
	
	
	

	E.Marguth, K.Vetter (58 боль​ных с шейной корешковой компрессией)
	95,0 9 верифицирован​ных, на операции у 7
	
	
	у 4 верифициро​ванных
	87,0 более или менее достовер​ных случаев


казатели тотальной амплитуды А и величина Т — количест​во пересечений изолинии сигналами, равными или превы​шающими по амплитуде величину заданного «шага», за еди​ницу времени. Средняя амплитуда сигнала М вычисляется по формуле:

[image: image100.jpg]



где V — величина «шага» приращения амплитуды в мкВ или мВ. Параметры Т и М зависят от силы произвольного напряжения мышцы, поэтому метод требует стандартиза​ции нагрузок.

Предложены модификации метода, допускающие его использование без стандартизации нагрузок на исследуе​мую мышцу (Богданов Э.И., 1989; Shmith D.P., 1982).
С внедрением MP-томографической верификации была подтверждена высокая диагностическая ценность ЭМГ для уточнения уровня пораженного корешка (Khatri В. et ah, 1984).
Об аксональном типе двигательных и чувствительных расстройств судят по выраженности сенсомоторных явле​ний выпадения дистального типа, по быстрому формирова​нию денервационных сдвигов в мышцах со значительными изменениями потенциалов двигательных единиц, по фор​мированию спонтанной активности мышечных волокон, а также уменьшению амплитуды и удлинению латентности вызванных соматических потенциалов. О демиелинизирую-щем характере тех же расстройств судят по меньшей выра​женности и асимметричным сенсомоторным и вегетатив​ным расстройствам, преимущественно проксимальным, по позднему развитию спонтанной активности мышечных волокон и денервационных изменений потенциала двига-

тельных единиц, по раннему снижению скорости распрост​ранения возбуждения, а также по большому удлинению ла​тентности вызванных симпатических потенциалов (Warmolds J., 1981; Гехт Б.М. и соавт., 1989). Важным пре​имуществом игольчатой ЭМГ является возможность изоли​рованного изучения отдельных мышц, включая и глубоко расположенные, и мелкие. К ЭМГ нередко прибегают для решения других, не топико-диагностических задач. Так, мы широко пользовались этим методом для оценки напряже​ния или выключения различных паравертебральных мышц при ишиальгических сколиозах. Методика введения иголь​чатых электродов в глубокие мышцы (межпоперечные, вра​щающие и др.) представлена в главе о лечении. При изуче​нии механизмов плоскостопия и других стопных расст​ройств отводились биопотенциалы от отводящей мышцы большого пальца (Иваничев Г.А., 1973). Исследование крам-пи мы проводили избирательно на трехглавой мышце голе​ни (Попелянский Я.Ю., ВеселовскийВ.П., 1971). Особо следу​ет остановиться на ЭМГ исследовании межреберных мышц. Существуют технические трудности не только игольчатой, но и поверхностной ЭМГ.

Больной находится в позе сидя, спинка кресла откинута назад на 15° — расслабленная поза, обеспечивающая сво​бодное дыхание. Присасывающийся электрод площадью 30 мм2 накладывается на передние отделы реберного проме​жутка, в стандартном случае — на уровне Tix. Индиффе​рентные электроды конечностей соединяются с помощью моста Вильсона. Данные о норме представлены OBergsmann, M.Eder (1982). При усилении 100 мкВ/см, временной константе 0,015 с и предельной частоте 700 Гц на выходе электроактивность регистрируется плохо: амплитуда электропотенциалов низкая, не превышающая фоновый шум. На вдохе величина потенциалов увеличивается, осо​бенно в момент его завершения, после чего величина потен-
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циалов отрывисто падает. Такова веретенообразная картина с плавным подъемом вначале и более крутым спуском перед выдохом. В тех участках, где межреберные мышцы плохо растяжимы, например у грудины, нарастание амплитуды потенциалов незначительно. Регистрируется слабая актив​ность межреберных мышц и в зонах плевральных швартов, при недостаточном объеме расправления грудной клетки на вдохе. При этом максимум активности наступает прежде​временно. По мере улучшения вдоха, например, в процессе лечения, максимальная активность вдоха сдвигается к кон​цу этого этапа.

Исследования А.И.Усмановой (1971) в нашей клинике показали, что ЭМГ методика, ценная в топико-диагности-ческом отношении, не представляет интереса для оценки динамики заболевания в процессе месячного курса лечения. Метод в такой степени чувствителен, что выявляет даже субклинические ранние поражения корешка, что согласует​ся с данными R.Duck et al. (1963), C.Earl et al. (1961, 1964), A.Staal et al. (1965). В последующем, когда состояние боль​ного клинически улучшается, не наступает еще улучшение ЭМГ картины.

В какой мере устойчивы и «чувствительны» ЭМГ показа​тели, можно судить по следующему примеру.
У больного В., 46 лет, наблюдавшегося с диагнозом остеохондроз CVi-vii, за три года до ЭМГ исследования бы​ла обнаружена картина негрубой компрессии корешка С7 справа, а в период обострения — подобная картина бра-хиальгии слева без явлений выпадения. При движениях же в шее, а также при надавливании на узелок Мюллера в левой надостной мышце появлялись парестезии в зоне С 7 слева.
При записи электрической активности мышц уже си-нергически в ответ на разгибание стопы появляется ак​тивность II типа по Юсевич в локтевых разгибателях запя​стья с обеих сторон. Гиперсинхронизация более выраже​на в старом очаге — справа. Здесь амплитуда потенциа​лов больше, они менее частые (На — тип активности, сле​ва — 116). Слева с прекращением синергической активно​сти скорее исчезает и указанная электрическая актив​ность. Справа, в старом очаге, она сохраняется дольше и после активного сокращения мышцы.

Для оценки терапевтической динамики ЭМГ метод ста​новится информативным не столько при учете биопотенци​алов указанных мышц, сколько при оценке электромиогра​фических «симптомов по соседству»: по мере улучшения со​стояния больных исчезает патологическая активность в мышцах, иннервируемых соседними по отношению к по​раженному корешками.

Для изучения динамики, характера и тяжести корешко​вого процесса, согласно нашим данным (Попелянский Я.Ю., Усманова А.И., 1972), более устойчивым показателем явля​ется дифференцированная электровозбудимость.
3.2.6.2. Дифференцированная электровозбудимость
Это показатели не только реобазы и хронаксии, а всей кривой электровозбудимости. Она отражает зависимость напряжения раздражающего мышцу порогового тока от длительности его действия. Эта зависимость графически изображается в виде кривой силы-длительности (Насо​нов Д.Н., 1962). Кривая имеет форму гиперболы (рис. 3.28). Математически она описывается формулой:
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где i — сила тока; t — время его действия; a, b, n — кон​станты: а — краткосрочного порога возбудимости; b — дол​госрочного порога возбудимости; п — крутизны.
Если реобаза (константа Ь, или долгосрочный порог воз​будимости) характеризует возбудимость, практически не за​висящую от времени действия раздражителя, то по констан​те а (краткосрочный порог возбудимости) можно судить о возбудимости при очень коротких раздражающих стиму​лах. Константа крутизны (п) выражает крутизну нарастания пороговой интенсивности тока при уменьшении длитель​ности его действия на ткань в левом, третьем (краткосроч​ном) диапазоне кривой силы-длительности. На логарифми​рованной кривой константа крутизны выражается танген​сом угла наклона краткосрочной части кривой к оси аб​сцисс. У.Ш.Ахмеров (1963) объясняет это многообразием
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Таблица 3.5 Динамика показателей электровозбудимости болыиеберцовой и икроножной мышц у 30 больных поясничным
остеохондрозом с синдромом сдавления корешка
	Константы одиночного раздражения
	Этап исследования
	Пораженная мышца
	Непораженная мышца

	Реобаза (Ь), В Р
	До лечения После лечения
	36+1,4 36+1,3 >0,05
	33±1,2 30+1,2 >0,05

	Хронаксия (т), мс Р
	До лечения После лечения
	0,091+0,006
0,079+0,08
>0,05
	0,074±0,004
0,058±0,004
<0,005

	Краткосрочный порог (а), В
	До лечения После лечения
	355±16 320+14
	294+13 254+13

	Р
	
	>0,05
	<0,05

	Минимум энергии (Wmhh), усл. ед.
	До лечения После лечения
	255+10 199+10
	152+9
126±6

	Р
	
	>0,05
	<0,05


Примечание. Ввиду того, что статистически достоверной разницы между возбудимостью передней болыиеберцовой и икроножной мышц не обнаружено, показатели обеих рассматривались вместе. Некоторым недостатком методики явля​ется большая продолжительность времени каждого исследования.

строения, состава и структурных особенностей протоплаз​мы различных возбудимых систем. Благодаря константе крутизны свойства их клеток строго индивидуальны и стой​ки при различных воздействиях на ткань. Для характеристи​ки возбудимости ткани в среднем или втором диапазоне кривой (зона адекватных по длительности раздражителей) рассматривается показатель минимальной энергии (Wmhh). Величина, пропорциональная энергии, необходимой для раздражения (W), вычисляется по формуле:
W=Fr.
Установлено, что пороговая энергия при уменьшении времени пропускания тока и увеличении силы проходит че​рез минимум. В точке минимальной энергии раздражение осуществляется при минимальных затратах.
Наши исследования показали, что реобаза удовлетвори​тельно выявляет патологическое состояние мышц, иннер-вируемых пораженным корешком, тогда как для оценки тонкой динамики в процессе лечения она малопригодна. Для этого более адекватны показатели краткосрочного по​рога и минимума энергии (табл. 3.5).
3.2.6.3. Скорость проведения моторного импульса
Информативный показатель степени поражения мото​нейрона. Метод основан на ЭМГ регистрации биоэлектри​ческих ответов мышц при раздражении соответствующего нерва в проксимальном и дистальном отделах. Это позволя​ет измерить латентный период от момента раздражения нерва до ответа мышцы. Разность латентных периодов при раздражении нерва в проксимальной и дистальной точках соответствует времени прохождения импульса между ними. Измерив путь, пройденный импульсом, т.е. длину исследуе​мого отрезка нерва между проксимальной и дистальной точками раздражения, и разделив его на время прохождения импульса по этому участку (разность латентных периодов), получают скорость распространения возбуждения, которую выражают в м/с.


Применяется стимуляция прямоугольными импульсами длительностью в 1 мс с постепенным повышением интен​сивности тока от пороговой величины до супрамаксималь-ной (100-150 В). Супрамаксимальная интенсивность опре​деляется при визуальном наблюдении по прекращению на​растания амплитуды биоэлектрических ответов. Применя​ются биполярные стимуляционные электроды, причем ка​тод располагается дистально. Регистрация биоэлектричес​ких ответов соответствующих мышц производится парны​ми поверхностными электродами с межэлектродным рас​стоянием в 20 мм. Отводящие электроды фиксируются не​тугой резинкой, свободные концы которой закрепляются зажимом. Заземляющий электрод диаметром 25 мм распо​лагается на ноге между стимулирующим и отводящим элек​тродами. Регистрация электрического ответа с мышц ведет​ся на неподвижную фотобумагу при поперечной записи с разверткой 0,25 мм/с. Так, например, большеберцовый нерв раздражается в подколенной ямке и за внутренней ло​дыжкой, биопотенциалы отводятся с короткого сгибателя пальцев. Исследование малоберцового нерва проводится в сегменте, расположенном между головкой малоберцовой кости и передней поверхностью голеностопного сустава по межлодыжечной линии. ЭМГ регистрируется с короткого разгибателя пальцев. Скорость проведения импульса вы-считывается по формуле:
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где V — скорость проведения, м/с; S — расстояние меж​ду проксимальной и дистальной точками стимуляции, мм; t| — латентное время при раздражении проксимальной точ​ки нерва, мс; t2 — латентное время при раздражении дис​тальной точки нерва, мс.

Сравнение скорости проведения осуществляется между здоровой и больной конечностями (рис. 3.29).
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Рис. 3.29. Скорость проведения возбуждения по нервам боль​ной О., 40 лет. Диагноз: компрессия корешка L5 слева, грыжа диска Liv-v: a — раздражение левого малоберцового нерва в подколенной ямке (1) и на передней поверхности голено​стопного сустава (2). Tj — 14,2 мс; Т2 — 7,4 мс; S — 33,5 см; V — 49,6 мс; б — раздражение правого малоберцового нерва в подколенной ямке (1) и на передней поверхности голено​стопного сустава (2). Т] — 8,4 мс; Тг — 3,0 мс; S — 31,6 см; V — 58,3 мс; в — раздражение левого большеберцового нерва в подколенной ямке (1) и за внутренней лодыжкой (2). Т| — 10,2 мс; Тг — 3,4 мс; S — 38 см; V— 55,9 мс; г — раздражение правого большеберцового нерва в подколенной ямке (1) и за внутренней лодыжкой (2). Т| — 9,8 мс; Т2 — 3,1 мс; S — 38,0 см; V — 56,2 мс. В левом малоберцовом нерве регистри​руется удлинение латентного периода ответа при раздраже​нии в проксимальной и дистальной точках, а также резкое снижение амплитуды биоэлектрического ответа мышцы.
У здоровых средняя величина скорости проведения воз​буждения по большеберцовому нерву равна 56,8 м/с, по ма​лоберцовому — 60,7 м/с. Разницу объясняют различием ди​аметров соответствующих корешков. Кроме того, малобер​цовый нерв, в сравнении с большеберцовым, состоит из бо​лее толстых пучков и содержит больше толстых волокон ти​па А. В большеберцовом же нерве миелиновая обкладка во​локон типа А значительно меньше, а процентное содержа​ние безмякотных волокон типа С больше (Шаргород-ский Л.Я., 1946;Дойников Б.С., 1955). Скорость проведения по дистальным отделам менее информативна, чем по про​ксимальным (Розмарин В.Ш., 1981). Показатели скорости проведения возбуждения, отражая функциональное состоя​ние нервного ствола, степень его повреждения, распада ми​елина, не являются достаточно информативными в отноше​нии динамики процесса: по мере выздоровления они отста​ют от обычных клинических свидетельств улучшения.
3.2.6.4. Н-рвфлекс (рефлекс Гофмана)
Известно, что моносинаптический Н-рефлекс медлен​ных волокон камбаловидной мышцы является аналогом ахиллова рефлекса, но вызывается он раздражением не ахиллова сухожилия, а самого нерва, его 1а афферентов в области подколенной ямки. Используют прямоугольные импульсы тока нарастающей интенсивности частотой 0,1 Гц, длительностью 0,5 мс. Ответ мышцы регистрируется на электромиограмме накожным электродом. F-волна реги​стрируется при этом с помощью игольчатого коаксиального электрода с отводящей мышцы большого пальца. Волна указывает на ретроградную возбудимость спинальных цент​ров. Ввиду нерегулярности волны ее регистрируют при де​сятикратной надпороговой, суб- и супрамаксимальной сти​муляции моторных аксонов.

М.Х.Старобинец и А.Я.Верник (1972) показали, что от​сутствие ахиллова рефлекса, вызываемого обычным путем, механическим раздражением интоафузальных веретен сухо​жилия и мышцы, еще не означает перерыва дуги 1 крестцо​вого корешка при грыже соответствующего диска. Если раз​дражать не проприорецепторы, а чувствительные волокна данной рефлекторной дуги — большеберцовый нерв, ре-

флекторный ответ (Н-рефлекс) при этом часто сохраняется. Было выяснено также, что при уменьшении величины Н-потенциала М-ответ сохраняется. Больше страдает чувст​вительная, а меньше — двигательная часть рефлекторной ду​ги (Розмарин В.Ш., 1981). Сведения эти интересны не только в чисто физиологическом плане. Они важны и для понима​ния патогенеза дискогенных корешковых поражений.
Методика обладает резервами диагностики не только ко​решковых нарушений, но и локальной мышечной патоло​гии. Так, в нашей клинике М.В.Моисеевым (1990) был предложен вариант исследования возбудимости мотоней​ронов: взамен рефлекторного Н-ответа и прямого нере​флекторного М-ответа — отношение Тн/Тм. Соответствую​щая кривая пороговых отношений делает анализ возбуди​мости мотонейронов особенно наглядным. Удалось, в част​ности, установить тормозящее влияние импульсации из бо​лезненного мышечного уплотнения на ахиллов и Н-ре-флексы, удельное участие камбаловидной и икроножной мышц и пр.

Несмотря на достаточную информативность, методика вызывания Н-рефлекса в практической работе невропато​лога вряд ли найдет широкое применение. Она обладает не​достатками, указанными в отношении других электрости-муляционных методик. Кроме того, клинициста больше ин​тересуют методики, которые могут быть применены для ис​следования не одного, а различных уровней поражения.
В этом отношении представляет интерес изучение поли-синаптического спинально-стволового рефлекса. Такая ме​тодика разработана в нашей клинике Г.А.Иваничевым (1983, 1990). Известно, что моносинаптический Н-рефлекс с его кратким (<30 мс) латентным периодом легко регистрируется любым электромиографом. При использовании же широкой развертки на пленке электромиографа могут регистриро​ваться ответы со значительным латентным периодом — до 500 мс, т.е. полисинаптические. Этой возможностью мы вос​пользовались, чтобы зарегистрировать рефлекторные отве​ты мышц плечевого пояса при раздражении срединного или локтевого нерва: полисинаптические разряды продолжи​тельностью 40-60 мс с латентным временем 60-150 мс. Это время значительно укорачивалось, когда раздражение нерва сопровождалось выраженной болезненностью. При умень-
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шении болезненности увеличивалось латентное время ре​флекса и уменьшался разброс в продолжительности самого ответа, он становился более компактным. Вслед за генерали​зованным сильным ответом наступает период торможения биоэлектрической активности. С помощью этой методики удается определить нарушения прохождения импульсов на пути от спинного мозга до ствола мозга в условиях различия локализации патологического процесса.

Мы остановились лишь на некоторых, наиболее приня​тых в настоящее время методиках исследования вертебро-генных больных. Наряду с ними для решения задач вертеб-роневрологии привлекают методики биохимические, имму​нологические и др. Набор любых из них в дальнейшем будет определяться направлениями развития данной области ме​дицины.

3.2.6.5. Методы лучевой диагностики
Они в вертеброневрологии в большей мере содружест​венны с диагностикой визуальной и пальпаторной в отно​шении позвоночника. Поэтому целесообразно касаться этих вопросов при изложении конкретных вертебральных синдромов.

Говоря о лучевой диагностике опорно-двигательных структур, в первую очередь позвоночника, отметим следую​щее.

В атмосфере успехов современной лучевой диагностики может показаться, что метод великого Рентгена имеет лишь историческое значение в работе невролога и вертеброневро-лога. Так, в руководстве по диагностическим тестам в не​врологии J.D.Perkin из Лондона (1994), ничтоже сумняшеся, поучает читателя: роль шейной и поясничной спондилогра-фии де сомнительна. Мы считаем, что подобные суждения будут менее спорными, когда аппаратура по ядерно-магнит​ной и позитронно-эмиссионной томографии сменит рент​геновские аппараты во всех стационарах и поликлиниках. Но и тогда опыт статической и функциональной спондило-графии будет способствовать углубленному пониманию вертеброневрологической симптоматики. Ценность каких рентгенологических данных и в отношении каких рентгено-

логических картин сомнительна? Автор ссылается на лорда W.Brain, который на заре развития вертеброневрологии за​нимался относительно редкими грубыми поражениями спинного мозга пожилых. Сам факт частых спондилографи-ческих изменений в подобной ситуации недостаточно ин​формативен. Но даже в подобных случаях учет не «спонди-леза» вообще (термина, неадекватно оцениваемого в анг​лийской литературе), а конкретных изменений в позвоноч​ном сегменте, их отношения к нервным структурам на оп​ределенном этапе болезни оказывает неоценимую помощь в диагностике (см. рис. 4.38). Мы попытаемся отразить эту помощь в дальнейшем изложении.

Среди методов лучевой диагностики неоценимую роль сыграла неконтрастная спондилография. Рентгенография с применением веществ, контрастирующих околопозвоноч​ные мягкие ткани и среды, нашла широкое применение в нейрохирургии и ортопедии. Эти последние задачи стали решаться на высоком уровне с внедрением компьютерной томографии (КТ) и ядерно-магнитной томографии.
ЯМР-томография или MP-томография. КТ была введена в вертеброневрологию G.Digiro et al. (1975), ЯМР — не​сколько позже. Кроме дискорадикулярных отношений ме​тод позволяет судить о роли гипертрофированной желтой и других связок, о капсулах суставов (Carera G.F. et al., 1980), о распространении секвестра диска. Представляется воз​можным судить о диффузном — от позвонка к позвонку или локальном пролапсе, его величине, о плотности грыжи и участков эпидуральной ткани, о вакуум-феномене, о кон​турах дурального мешка (Hayngton V.M., Williams А., 1982; Ох-рименко Н.Н. и coaem., 1983; Бокарев B.C. и соавт., 1989; Дми​триев Е.А. и соавт., 1990; Прокопенко О.П., 1990; Яхно Н.Н. и соавт., 1992). КТ дает представление только о горизонталь​ном (аксиальном) срезе позвонка, диска или спинного моз​га. MP-томография предоставляет также и фронтальные (ко​ронарные), сагиттальные и другие срезы (рис. 3.30).
Метод, как и ультрасонография, при его неинвазивнос-ти, позволяет судить не только о костных, но и о мягких тка​нях, включая грыжевой «фокус», реактивный эпидуральный отек и рубцовый эпидурит (Hagen A. et al., 1989; Медве​дев Д. В. и соавт., 2001).
Глава 4
СИНДРОМЫ ПОЯСНИЧНОГО
ОСТЕОХОНДРОЗА
4.1. Рефлекторные синдромы
Врачебное мышление при оценке патологии нервной си​стемы настроено на явления выпадения, часто отсутствую​щие у большинства больных с болями в пояснице и ноге. Отмечают чаще лишь явления раздражения, которые и ны​не еще зачастую почему-то называют «радикулярными». Клиническая конкретизация некорешковых синдромов по​ясничного остеохондроза еще недостаточна. Оценка по ана​томическим или функциональным критериям, подобно критериям других неврологических синдромов (пирамид​ных, экстрапирамидных, чувствительных и пр.), не удается. Возможное же классифицирование по ортопедическим критериям (суставные, дисковые и пр.) крайне обедняет спектр вертеброневрологических картин. Поэтому те синд​ромы остеохондроза, которые проявляются в области спи​ны, мы обозначаем как вертебральные; проявляющиеся в зоне таза (pelvis) и нижней конечности (membrum) — как пельвиомембральные.

Пользуясь этим топическим критерием обозначения, мы их будем классифицировать по патогенетическому принци​пу: формирующиеся вследствие механического выключе​ния корешков, спинного мозга или сосудов вследствие ком​прессии (чаще всего грыжей диска) будем обозначать как компрессионные. При них чаще выступают явления выпаде​ния со стороны моторики и чувствительности. Более часто импульсация из больного позвоночника, переключаясь, че​рез центральные аппараты вызывает рефлекторные мышеч-но-тонические, вазомоторные и дистрофические наруше​ния. Преобладают синдромы не выпадения, а раздражения. Такие синдромы будем обозначать как рефлекторные. Схе​ма классификации представлена в главе 7.
4.1.1. Вертебральные синдромы
4.1.1.1.   Люмбальгия острая (люмбаго, прострел), подострая или хроническая
Термин lumbago — вульгаризм (от латинского lumbus — ляжка), но привычно принимаемый как острая боль в пояс​нице. Термин «люмбальгия» тоже не идеален (смешение ла​тыни и греческого), но общепринят. В целях формализации медицинской информации удобно рассматривать пояснич​ные боли (люмбальгии) как острые, подострые и хроничес​кие.

Старые авторы, в частности A. Schmidt (1910), полагая, что поясничные боли обусловлены «невральгией» задних корешков, иннервирующих поясничные мышцы, основы​вались на отрицательных находках при их биопсии. В по​следующем, в связи с увлечением клиницистов туннельны​ми синдромами, отдельные авторы вновь стали утверждать, что существует вариант люмбальгии и торакальгии, обус-

ловленный компрессией задних ветвей спинальных нервов костными разрастаниями дугоотростчатых суставов (Maigne R., 1988), капсулами (Vanderlinden R., 1984) или фи​брозными элементами паравертебральных мышц (PleetA.B., 1978; Huguenin F., 1987). Говорят даже о «синдроме Maigne» (Man. Med. - 1990. - 28. - 6, XXXIII). При этом якобы оп​ределяются и участки гипоальгезии соответственно кож​ным полям чувствительной иннервации данными задними ветвями. В нашей практике не удавалось подтвердить обос​нованность такой интерпретации. Легкие чувствительные нарушения в форме пятен гипо- или гиперестезии иногда выявляются, но они изменчивы как по своим границам, так и по выраженности — явно вегетативно-ирритативные на​рушения. Они обусловлены, видимо, очагами ирритации в поясничной области при наличии грыжи диска, периарт-розов или болезненных дисков.

В настоящее время неопровержимо доказано, что верте-брогенные люмбальгия и люмбаго обусловлены раздраже​нием рецепторов синувертебрального нерва Люшка, распо​ложенных в фиброзных тканях пораженного ПДС: в фиб​розном кольце, задней продольной и других связках, сустав​ных сумках, мышечно-сухожильных, надкостничных, обо-лочечных тканях соответствующего уровня.
Имеются солидные морфологические материалы по ин​нервации задней продольной связки, фиброзного кольца диска, других фиброзных образований и надкостницы по​ясничного отдела позвоночника. Накоплено достаточное количество хирургически верифицированных случаев люм​баго за счет раздражающего влияния грыжи диска на рецеп​торы задней продольной связки, частично фиброзного кольца, желтой связки (Wiberg G., 1949; Simons M\, Right V., 1958; Hanraets P., 1959; Cloward R., 1960 u dp.). C.Arnold (1972) обратил внимание на повышение внутрикостного давления в позвонке при поясничных болях в среднем до 28 мм Hg вместо 8 в норме. У одного из оперированных M.Smith и V.Right (1958) провели нейлоновую нить через фиброзное кольцо. В последующем потягивание за эту нить вызывало поясничную боль. При потягивании за нить, про​пущенную через твердую мозговую оболочку, боль была глу​хой, не столь резкой. Также и желтая связка сама по себе при натяжении малоболезненна. Особенно показательны факты воспроизведения поясничных болей при введении жидкости в диск, пораженный остеохондрозом (Hirsch С, 1948; De Sez.e S., 1949). Боль, воспроизводимая искусствен​но, обычно более интенсивна и распространяется шире, чем спонтанная боль. Инъекцией пораженного диска в период острых поясничных болей И.И.Алимпиев (1972) воспроиз​водил напряжение поясничных мышц, обездвиженность нижнепоясничного отдела или сколиоз. При этом чаще все​го «виновным» в появлении поясничных болей и соответст​вующих рефлекторных реакций оказывался IV поясничный диск. На шейном уровне это был Симу, при отдаче в над-
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плечье — Cy-vi (Попелянский А.Я., Чудновский Н.А., 1978). Значение этих исследований, помимо всего, крайне важно потому, что они подтверждают специфическую особенность люмбальгии и цервикальгии при остеохондрозе сравнитель​но с другими поясничными и шейными болями, включая и вертебральные, но не дискогенные. Бруцеллезные, ревма​тоидные и другие вертебральные боли связаны не с первич​но-дисковым и, обычно, не с моносегментарным позвоноч​ным дистрофическим процессом.
Острые поясничные боли возникают в момент ущемле​ния студенистого ядра в трещине фиброзного кольца, осо​бенно в его более иннервированных наружных слоях или в момент отдавливания задней продольной связки. Диско​графия с компьютерно-томографическим контролем пока​зала, что «родные» боли воспроизводятся легче при раздра​жении внутренних слоев фиброзного кольца (Vanharandta H. et al, 1987). Если неизмененные диски работают как слож​ные гидравлические амортизаторы, дистрофически пора​женные диски теряют свои гидростатические свойства, пре​вращаясь в полуэластические прокладки между телами по​звонков. При малых статико-динамических нагрузках на позвоночник (25-50 кг) давление в пульпозном ядре почти в два раза превышает внешнее (Цивьян Я.Л., Райхин-штейн В.Х., 1971). Прирост давления в дистрофически по​раженном диске при увеличении компрессионной нагрузки в момент перехода в вертикальное положение, поднимания грузов и пр. невысок сравнительно с таким приростом в нормальном диске. Как показали дискотензографические исследования И.И.Алимпиева (1972), давление в диске, «виновном» в поясничных болях, не повышено, как полага​ли, а понижено: 2,8-3,1 атм. сравнительно с более высоким (3,2 атм.) в нормальном диске. Это не противоречит факту клинико-экспериментального воспроизведения люмбаго при искусственном повышении давления в отечном диске путем введения в него жидкости любого химического соста​ва. По мнению D.Keyes, E.Compere (1932), W.Dencher, L.Love (1939), L.O'Connel (1946), K.Lindblom (1984, 1951), боль в большей степени вызывается асептической воспали​тельной реакцией на разрыв фиброзного кольца, чем меха​ническим воздействием на диск. Характерно, что в послед​нем случае боль незначительна. Однако на роль механичес​кого фактора указывает большинство исследователей. Кро​ме всего сказанного выше, боль появляется и в момент про​хождения иглы через заднюю продольную связку, при вы​скабливании диска (Undeman К., Kuhlendal H., 1953; Femstrbm U., 1960). Воспроизведение поясничной боли воз​можно, наконец, пальпацией диска на операционном столе (Hirsch С, 1948; Spurting R., Grantham R., 1949; Осна А. И., 1965; Асе Я.К., 1971) или через брюшную стенку (Школьни​ков Л.Г., Осна А.И., 1962). Если прибавить к вводимой жид​кости новокаин и анестезировать нервные окончания в об​ласти пораженного диска, боль не возникает.
В случаях, когда студенистое ядро сохраняет известную степень эластичности и раздражение рецепторов фиброзно​го кольца происходит за счет выпячивания, а не выпадения диска, боли появляются постепенно. Видимо, играет роль разбухание диска. Учитывая генез недискогенных посте​пенно развивающихся поясничных болей при болезни Бех​терева, сакроилеите и пр., следует считать, что и другие по​ражаемые при остеохондрозе ткани позвоночника, в част​ности фиброзные, могут стать источником люмбальгии

(Leriche R., 1930; Gardner E., 1953; Risaner P., 1963; Мовшо-вич И.А., 1963; Селиванов В.П., 1966 и др.). A.Steindler (1929, 1959) при поясничных болях в 59% выявлял изменения со стороны подвздошно-крестцовых фиброзных образований, а в 37% — пояснично-крестцовых суставных связок. K.Zulch (1953) вызывал боли в шее химическим раздражителем ос​тистых отростков. СМ.Блинков (1938), В.К.Хорошко (1938), О.Н.Вильчур (1938) наблюдали и поражения фиб​розной ткани в подкожной клетчатке при люмбальгии. G.Hackett (1956), много лет изучавший клинические прояв​ления крестцово-подвздошного периартроза при пояснич​ных болях, сформулировал свою позицию так: «Боль в пояс​нице — это боль связочная».
При перенапряжении поясничных мышц описывали травматическое люмбаго вследствие МР-томографически подтвержденного отека паравертебральных мышц и пере​растяжения их торако-люмбального фасциального мешка. Это вариант compartment syndrome (Matsen Т., 1980). По-русски можно было бы его обозначить как синдром распи-рания в закрытом отсеке. У такого больного, описанного D.Carr et al. (1985), кроме невыносимых болей в пояснице была воспалительная реакция со стороны крови. Автор оп​ределил состояние пораженных мышц как рабмиолиз.
О роли суставов и периартикулярных тканей поясничной области уже писали V.Putti (1927), P.Williams, L.Yglesias (1938), W.Magnusson (1944), И.Л.Тагер (1949), O.Skaglietti (1954), P.Schlesinger (1955), C.Hirsch (1957), K.Fried (1968) и другие. По данным R.Jackson et al. (1988), T.Hebig, C.Lee (1988), при артрогенной люмбальгии боли усиливаются при ротации в поясничном отделе позвоночника, но особенно при экстензии после флексии. Это наблюдение было под​тверждено артрографически.
Мы обратили внимание на крестцово-ягодичную лока​лизацию болей при аномалии тропизма пресакральных сус​тавов (1969). Некоторые авторы, особенно в последние го​ды, в связи с расцветом мануальной медицины склонны преувеличивать самостоятельную роль суставов при люм​бальгии. Так, K.Anderson и L.Longhlen (1953) сочли даже возможным заявить, что люмбальгия — это просто сустав​ная боль. Имеются и попытки разграничивать различные клинические проявления с учетом различных видов сустав​ной патологии. H.Wexberg (1957) допускает, что поясничные боли, обусловленные патологией дугоотростчатых суставов, развиваются медленно при артрозе и внезапно при подвы​вихе или ущемлении внутрисуставного мениска или жиро​вой дольки. Эти взгляды получили известное подтвержде​ние после упомянутых выше морфологических работ по блокированию суставов. Хорошо установленный механизм подвывиха суставов С[_ц с контрактурой нижней косой мышцы головы (Никитин М.Н., 1965) был установлен и от​носительно грудного уровня. K.Lewit (1973) недооценивал роль компрессионного и рефлекторного факторов при ло​кальной гипермобильности. Он писал, что механизм под​вывиха характерен лишь для суставов краниовертебрально-го перехода и что он выявляется лишь в редких случаях смертельной травмы с кровоизлияниями в обильно крово-снабжаемые капсулы суставов. Чаще имеет место отторже​ние внутрисуставных менискоидов.
Самостоятельно следует рассматривать хирургические и гистологические данные. R.Ditrich (1956) писал о травма​тических и других повреждениях торако-люмбальной фас-
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ции как источниках поясничной боли. Эти материалы, а также клинические наблюдения И.Л.Голяницкого, ИЛ.Березова (1925), В.М.Мыша (1934), А.М.Прохорского (1963, 1971) и др. касаются местных травматических по​вреждений мягких тканей поясницы. Исторический инте​рес представляет работа хирурга Ф.Трескина (1884), связы​вавшего люмбаго с разрывом повздошно-поясничной мышцы. Однако такая травма лишь в одном из 2000 случаев является причиной острых поясничных болей (Фирер С, 1929).
Наиболее часто мышечный компонент участвует в синд​роме люмбальгии и люмбаго в той степени, в какой вертеб-ральные мышцы реагируют рефлекторным ответом на по​ражение тканей позвоночного сегмента и в какой мере мышцы входят в этот позвоночный сегмент. Некоторые ав​торы склонны даже рассматривать сегментарное напряже​ние паравертебральных мышц как топико-диагностический признак уровня пораженного диска (Denslow J., Clough G., 1941; Matiash П., 1956). При электромиографическом иссле​довании здоровых людей с местным уплотнением паравер​тебральных мышц авторы выявили повышенную рефлек​торную активность, которая по ряду признаков соответст​вовала рефлексу на растяжение, а по другим чертам — шей-но-тоническим рефлексам.

В целях уточнения мышечного компонента люмбальгии нашим сотрудником Ф.А.Хабировым были проведены спондилографические исследования 150 белых крыс, кото​рым наносилось повреждающее воздействие или на вертеб-ральные мышцы, или на диск, или на мышцы и диск. У крыс с поврежденным диском уже в течение первых двух недель наступало сужение межпозвонковой щели. У живот​ных, которым повреждались одни лишь паравертебральные мышцы, хотя и позже (через месяц), также возникало неко​торое уплощение диска. Также и утолщение замыкающих пластинок, которое отмечалось раньше всего в группах с по​врежденным диском, затем, с 3-4-го месяца, развивалось и у крыс с повреждением одних лишь паравертебральных мышц. При сочетанном повреждении диска и паравертеб​ральных мышц обнаружена та же последовательность изме​нений, но выраженных более интенсивно. Таким образом, паравертебральный мышечный компонент проявляется в рентгенологической картине, а потому и в клинической. Один из рентгенологических признаков повреждения вер-тебральных мышц — смещение смежных позвонков, спон-дилолистез у некоторых крыс регистрировался уже с перво​го месяца, хотя у 40% крыс данной группы этот признак по​являлся позже — на шестом месяце. Таким образом, нельзя отрицать значение мышечного компонента как в патогене​зе, так и в клинических проявлениях дисковой патологии, проявляющейся у человека люмбальгией. Изложенное поз​воляет рассматривать вертеброгенные боли с преобладани​ем дискогенного или мышечного компонентов. Соответст​вующие два варианта позвоночных болей при этом пред​ставлены следующим образом.

Преимущественно дискогенные поясничные боли, быстро возникающие, колющие или стреляющие. Иногда первона​чальное появление их сопровождается ощущением треска или хруста. Они локализуются в широкой пояснично-крест-цовой зоне при вынужденном положении больного, сгла​женности лордоза и изменении походки. Чаще начинаются в возрасте больного моложе 30 лет.


Преимущественно мышечные поясничные боли, развиваю​щиеся подостро и нарастающие в течение 4-5 дней, ною​щие, сопровождаются ощущением тяжести, тугоподвижно-сти, локализуются в левой или правой половине поясницы. Чаще начинаются в возрасте старше 30 лет. В вертебральных мышцах почти у каждого второго прощупываются болез​ненные узелки. Тоническое напряжение поясничных мышц часто не исчезает при наклоне туловища на 15-20°. Также и биоэлектрическая активность этих мышц повышена как в состоянии «покоя», но не релаксации, так и в момент си​нергии. На стороне большего напряжения кожная темпера​тура поясницы повышена, разность температур возрастает после физической нагрузки.

Описанное деление более чем условно: дискогенный про​цесс всегда сопровождается реакцией вертебральных мышц, но преобладание одного или другого фактора — реальность. Так, асимметрия температуры тканей поясницы при «мы​шечном» варианте обусловлена тем, что при мышечно-тони-ческих синдромах остеохондроза мышца использует в качест​ве источников покрытия энергозатрат не углеводы, а липи-ды, в ней преобладает мышечный спектр ЛДГ. Наше самона​блюдение указывает на возможность самодифференцирова​ния болей дискогенных и мышечных. Последние нередко ис-пытываются на этапе регресса обострения. Эти относительно легкие боли могут продолжаться несколько дней. Локальные, исходящие, судя по ощущениям мышечного напряжения, из зоны одного межпозвонкового сустава, они устраняются приемами растяжения и релаксации. Если это почему-либо не удается и боли сохраняются дольше минут и часов, они становятся глухими, оставаясь локальными, видимо, в силу раздражения рецепторов капсулы сустава.

Факторы, преимущественно воздействующие на диск (подъем тяжести в нефизиологическом положении, резкие повороты и другие рывковые движения), провоцируют пер​вый приступ «дискогенных» болей в 74%. Они не предваря​ют начало «мышечных» поясничных болей. Последним ча​ще предшествуют продолжительные статические напряже​ния (в 37%), но особенно часто — факторы, предпочтитель​но воздействующие на сосудистую систему. Первый при​ступ болезни начинается после охлаждения или перепадов температуры у 63% больных «мышечной» и лишь у 18% больных «дискогенной» группы. Рецидивы же заболевания одинаково часто провоцировались сосудистыми факторами в обеих группах (в 38% и 36%). Интересно, что продолжи​тельное статическое напряжение для «мышечной» группы с годами становится все более значимо: рецидивы под его влиянием возникают у 51 % больных. Ниже мы детально ос​тановимся на клинической картине люмбаго и люмбальгии. Здесь же заметим, что «дискогенный» вариант во многом близок к острой люмбальгии, люмбаго, а «мышечный» — к подострой люмбальгии.

Ограничение движений в поясничной области в связи с тоническими реакциями в мышцах позвоночника в нашей клинике наблюдалось почти у всех больных поясничным остеохондрозом: в 95% — по Т.И.Бобровниковой (1967) и 92% — по В.А.Лисунову (1970), включая резкое ограниче​ние более чем в половине наблюдений. Остановимся на бо​левых и мышечно-тонических проявлениях люмбальгии, отвлекаясь от многих деталей измененной конфигурации поясничных сегментов. Для полной тонической активности мышц характерны следующие черты: 1) постоянная смена
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сокращающихся и покоящихся волокон, что обусловливает относительную неутомляемость мышц; 2) возбуждается и сокращается лишь небольшая часть мышечных волокон, что определяет незначительную интенсивность развиваемо​го напряжения; 3) деятельность мотонейронов происходит асинхронно, а частота их импульсов не превосходит 5-15 Гц (при тетанусе до 50 Гц). Согласно всем этим признакам, де​ятельность вертебральных мышц в положении больного стоя и сидя хотя и является позной, но не столько позно-то-нической, сколько фазной, тетанической. Подобное состо​яние описано Л.Н.Зефировым и В.Н.Алатыревым (1971) от​носительно брюшных мышц. Их дефанс в ответ на раздра​жение рецепторов органов брюшной полости авторами оп​ределяется как контрактура с чертами фазного непроиз​вольного сокращения. От типичных фазных произвольных движений рефлекс этот отличается длительностью и стой​костью сокращения, относительно небольшой величиной тетануса. Величина развиваемого напряжения больше, чем при тонической деятельности, но меньше, чем при фазном произвольном движении. Согласно представлениям А.Г.Ги-нецинского (1945), при активной мышечной контрактуре сократительная деятельность обнаруживает градации от усиленного тонуса до субмаксимального тетануса. С тони​ческим рефлексом эту контрактурную деятельность роднит асинхронная активность моторных единиц, дающая асин-хронность, слитность сокращения. Эта неутомляемость обеспечивается и периодической активностью двигатель​ных единиц. По своему электрофизиологическому выраже​нию данная форма мышечного напряжения близка, как уже упоминалось, к децеребрационной ригидности. Нам пред​ставляется, что сходство выступает и в моторном эффекте: заметно перемещение сегмента тела в пространстве как при фазной произвольной активности, но при относительно медленном характере этого перемещения как при тоничес​кой активности. Все это выявлялось при электромиографи​ческих исследованиях (Fulton J., Liddel E., 1925; Самой​лов А.Ф., Киселев М., 1927; Юсевич Ю.С., 1958и др.). Сказан​ное имеет прямое отношение к поясничным мышцам, обес​печивающим как разгибательные усилия, так и фиксацию поясницы в определенной позе. По данным J.D.Cassidy et al. (1988), вынужденная бипедия крыс с ампутированными пе​редними конечностями приводит к сдвигу в составе мышеч​ных волокон: в подвздошно-поясничной — в сторону пре​обладания II типа, в многораздельной — в сторону I типа. Предстоит дальнейшее изучение своеобразия реакций тех мышц, которые особенно легко реагируют патологическим напряжением с формированием соответствующих синдро​мов (передняя лестничная, грушевидная и др.). В плане ус​тановления участия позвоночных мышц в формировании фиксированных деформаций позвоночника и поясничных болей важную роль играют особенности поясничных верте​бральных мышечных контрактур. Walmsley (цитирую по Ни​колаеву Л.И., 1947) установил, что поверхностная часть раз​гибателя спины состоит из волокон фазического, а глубо​кая — из волокон позиционного действия, т.е. более мощ​ных (Семенов Л.К., 1961). По мнению Т.С.Виноградовой (1958), роль глубоких паравертебральных мышц лишь вспо​могательная. Наклоны туловища, по ее мнению, осуществ​ляются преимущественно поверхностными мышцами: ве​личина, сила и плечо действия их больше, чем у глубоких.

На основании наших клинических наблюдений, а также общебиологических соображений и анатомо-физиологичес-ких данных мы полагаем, что выпрямитель спины обеспечи​вает преимущественно разгибание и наклоны в стороны всей спины, т.е. усилия длиннорычагового механизма. Сле​довательно, эти мышцы в большей степени являются фаз​ными, чем мышцы короткие, глубокие. Последние связыва​ют смежные позвонки и обеспечивают более короткие рыча-говые механизмы фиксации позы. Они, по-видимому, ближе по своей функции к медленным мышцам. С этим согласуют​ся и наблюдения над мышцами других отделов, где поверх​ностные слои состоят из более быстрых волокон, а глубокие — из более медленных (Gordon G., Holbourn A., 1949).
Люмбаго (поясничный прострел, острая люмбальгия)
Острая поясничная боль как первое проявление диско-генного заболевания имеет место весьма часто: в 43% — по И.А.Шехтеру (1966) и в 41% — по А.М.Прохорскому (1971). Реже в форме люмбаго протекает очередное обострение. Интересно, что в юношеском и молодом возрасте почти не встречаются приступы люмбаго (Исмагилов М.Ф., Мугер-ман В.И., 1981; Шанько Г.Г., Окунева СИ., 1983). В зрелом возрасте они встречаются более или менее одинаково часто в различные десятилетия жизни. На крупных производст​вах, поданным J.Kaplan (1961, Мексика), среди лице пояс​ничными или шейными болями в анамнезе больные с син​дромом люмбаго в период этого обследования составляли 1,7%. В стационары такого рода больные, если приступ не становится затяжным, обычно помещаются редко. Среди больных поясничным остеохондрозом в нашей клинике синдром люмбаго составляет лишь 2,4%. Наиболее часто первый приступ возникает в возрасте 21-40 лет. Последую​щие приступы иногда появляются на фоне хронической люмбальгии, но чаще после ремиссии. Клиническая карти​на приступа сводится к следующему.

Внезапно во время неловкого движения, подъема тяжес​ти, при незначительной травме, а иногда и спонтанно боль​ного пронизывает резчайшая боль — Hexenschuss (выстрел ведьмы — у немецких авторов). В некоторых случаях при​ступ возникает при охлаждении, чаще — во время работы или отдыха на сквозняке. Обычно это происходит тогда, когда тело было разгоряченным. У таких больных начало является не столь острым, и боль нарастает в течение не​скольких часов. В последующем она приобретает те же чер​ты, что и возникшая пароксизмально. Начало приступа описывают как толчок, «разрыв», как пронизывающую ко​лющую боль, как удар электрического тока, молнии, как сжимающую («как будто клещами схватили») или распира​ющую, сверлящую, мозжащую, иногда со жгучим оттенком или с ощущением холода, распространяющегося по пояс​нице. Нередко больного при этом «прошибает пот» — реак​ция, которую наблюдают и при искусственном воспроизве​дении синдрома инъекций диска (Алимпиев И.И., 1972). Бо​ли испытываются в глубоких тканях, по словам больных, в мышцах и позвонках, в отдельных случаях сопровождаясь ощущением хруста. Распространяются они по всей поясни​це или в нижних ее отделах, чаще симметрично. В дальней​шем, когда острота болей стихает, локализация их становит​ся более четкой, ограничиваясь преимущественно нижне​поясничной и крестцовой областями. В отдельных случаях
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Рис. 4.1. Щадящие приемы при подъеме с пола у больного с синдромом люмбаго (по Л.С.Минору).
они отдают в стороны, в подвздошную область, больные указывают на затруднение акта дыхания.

Наиболее интенсивные боли сразу же после «удара» ос​таются до 30 минут, иногда до нескольких часов. Они резко усиливаются при движениях. Больной зачастую застывает в позе, в которой его застал приступ. Он не в состоянии ра​зогнуться, если, наклонившись, поднимал тяжесть, встать, если был в положении сидя, сделать следующий шаг, если боль возникла во время ходьбы, и т.д. В положении больно​го лежа боль уменьшается, но иногда в постели, в ночное время она вдруг становится интенсивной. Когда самые ост​рые болевые ощущения проходят, усиление их отмечается при попытке повернуться в постели, при кашле, чихании, а порою и при душевных волнениях. Местное тепло или хо​лод в этот период быстро приводят к облегчению состояния. Защитные позы весьма разнообразны. Больные обычно ле​жат с согнутыми в тазобедренных суставах ногами, предпо​читают положение на спине, а при сглаженности лордоза или при наличии кифоза — на животе с подкладной подуш​кой. Садятся осторожно, опираясь сначала на локоть одной руки, а затем на обе кисти. В положении сидя они принима​ют разгрузочные позы, в частности, позу треноги (Шамбу-ров ДА., 1928; Дубнов Б.Л., 1967), а в положении стоя резко выпрямляются и передвигаются мелкими шажками или стоят, слегка наклонившись вперед. Сгибание в пояснице почти невозможно — симптом «доски» или «струны». Симптом Ласега положительный, боли при его вызывании возникают в пояснице. Отсутствие боли при вызывании симптома отмечено в ряде случаев. Это происходит тогда, когда имеет место резкая мышечная фиксация пораженных поясничных сегментов: доскообразно напряженный кон​гломерат мышц поясницы не отвечает на дополнительное раздражение при вызывании данного симптома.

Л.С.Минор (1898) дал классическое описание щадящих приемов больного с синдромом люмбаго в момент вставания с пола (рис. 4.1). Если больной «ишиасом» встает, опираясь на кисти разогнутых рук, не разгибая до конца больную ногу, которую он щадит, то пациент с синдромом люмбаго щадит больше поясницу. Поэтому он вначале зачастую становится на четвереньки на кисти и колени, а затем на одну кисть, опираясь другой ладонью о разгибаемое колено, и, наконец, «взбираясь» ладонями по передним поверхностям бедра, на​чинает разгибаться в тазобедренном суставе. Напомним, что при острых болях в крестце у больных с поражением крестцо-во-подвздошного сочленения А.А.Опокин и А.А.Ласкарев (1935) описывали вынужденное согнутое вперед положение туловища с «отпячиванием» зада. Больные охотно опираются на палку, ставя ее перед собою. Им трудно лежать на спине, и они нередко принимают коленно-локтевое положение. При этом они, согнувшись и ложась на живот поперек крова​ти, вначале встают на вытянутую «здоровую» ногу, а затем сгибают отведенную в сторону ногу больной стороны.
Второе после боли клиническое проявление люмбаго — тонические реакции поясничных мышц, их дефанс. Этим напряжением мышц частично определяются защитные по​зы, а в основном фиксированные изменения конфигурации поясничного отдела позвоночника — кифоз, гиперлордоз и сколиоз. Значительную обездвиженность нижнепояснич​ного отдела позвоночника, возникающую при мышечно-тонических реакциях, встречают чаще при вовлечении IV поясничного диска и реже — при поражении V диска (Бо-бровникова Т.И., 1967). Паравертебральные мышцы высту​пают в форме симметричных тяжей. При прощупывании на фоне этих тяжей определяются поперечно расположенные еще более плотные валики, иногда в форме узлов (Грин-штейн A.M., 1928).
Глава TV. Синдромы поясничного остеохондроза
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Указанные образования, а также крепитация при их пальпации нами у больных с синдромом люмбаго встреча​лись редко. При асимметричной контрактуре паравертеб-ральных мышц четко вьювляется симптом их ипсилатераль-ного напряжения. На той же стороне отмечается иногда пи-ломоторная реакция, постоянная или легко возникающая при раздражении кожи. Проведенное в нашей клинике эле​ктромиографическое исследование многораздельных мышц поясницы при люмбаго выявило усиление болей в момент погружения игольчатого электрода. Регистрировалась спон​танная, 40-85 мкВ, асинхронная активность III, реже — II типа по Бухталу. При раздражении ближайших болевых точек в области межпозвонковых суставов или межостистых связок надавливанием, вибрацией биоэлектрическая актив​ность усиливалась на 20-35 мкВ. С появлением люмбоиши-альгического синдрома и формированием триггерных зон на отдалении — в области камбаловидной, трехглавой и дру​гих мышц ноги раздражение этих зон вызывало увеличение амплитуды асинхронной биоэлектрической активности многораздельных мышц на 10-20 мкВ. Такова откликае-мость данной мышцы при вертеброгенном люмбаго (Треть​яков Б.П., 1975).
По мнению авторов, придающих большое значение от​раженным болям от миофасциальных триггерных пунктов (например, Dejung В., 1987), такие боли в пояснице могут быть при наличии болезненных уплотнений в мышцах: longissimus thoracis, iliocostalis, semispinalis, multifidus, rotatores, serratus inferior posterior, quadratus limborum, gluteus maximus, medius, minimus, piriformis, psoas, iliacus, глубоких мышцах та​за и брюшной стенки.

В 1941 г. W.Liwingston описал вариант острых пояснич​ных болей, локализующихся преимущественно в области многораздельной мышцы, — мультифидус-синдром, или синдром треугольника многораздельной мышцы. Детальное описание клиники и этиологии на основании изучения 51 больного представлено A.Schmitt и G.Kienie (1966). Авто​ры рассматривают процесс как рефлекторный тендомиоз мышцы в ответ на раздражение в области поясничных меж​позвонковых суставов, крестцово-подвздошного перехода и, особенно часто, вследствие аномалий люмбосакральной области, ведущих к нефизиологическому одностороннему напряжению мышцы. Часто процессу способствуют торси​онные перенапряжения тканей поясницы. Остро развивает​ся боль в области многораздельной мышцы между остистым отростком и задней верхней остью подвздошной кости. Они усиливаются в момент вставания из положения сидя, при ротационных движениях и при наклонах вперед и в противоположную сторону. При этом пальцы не достают пола более чем на 20 см. Весьма часто отмечаются иррадиа​ции в область почки, в бедро и пах. Мышца уплотнена, бо​лезненна, а подвижность позвоночника, по данным авто​ров, бывает якобы нормальной. Течение рецидивирующее.
Нам представляется спорной целесообразность выделе​ния синдромов отдельных мышц в тех случаях, когда речь идет лишь о преимущественном участии какой-либо из них в мышечно-тонической реакции определенной области. Когда выделяется синдром передней лестничной или гру​шевидной мышц, синдром псоита или ночной бицепсоди-нии, стеносолии, то это оправдано в силу закономерного сочетания симптомов за счет поражения или своеобразия функции и патологии определенной мышцы. Многораз-


дельная же мышца при люмбаго или люмбальгии вовлекает​ся наряду с другими. Это, естественно, не касается упомяну​того выше травматического отека мышцы — рабдомиолиза. Патологические реакции многораздельной мышцы при пальпаторном и визуальном обследовании регистрируются легче, чем реакции других мышц. Это не означает, что в кли​нической картине, описанной A.Schmit и G.Kienie (1966), межпоперечные или вращающие мышцы участвуют мень​ше, чем многораздельная.

В заключение приводим пример внезапно развившегося синдрома люмбаго.

В терапевтическое отделение 2.12.71 поступила боль​ная 33 лет по поводу гипертонической болезни ПА ст. В 24 года, находясь в грузовой машине, подскочившей на кочке, получила ушиб таза справа. После этого в течение недели испытывала боли в ягодице, а еще через 1,5 меся​ца уже в период пребывания в больнице, когда поднима​лась с койки, вдруг почувствовала острейшую боль «в од​ной точке» поясницы. Вынуждена была сидеть несколько минут неподвижно. В последующем боли стали чуть мень​ше, но они резко усиливались при любой попытке изме​нить положение тела. К вечеру, когда поднялась, чтобы пойти в туалет, боли были уже незначительными, но заме​тила, что ходит, наклонившись влево. Кашель и натужива-ние не приводили к усилению боли. При осмотре на сле​дующий день оказалось, что лордоз сохранен, а наклоны вперед возможны до 40-45°. Резко ограничены наклоны в стороны в нижнепоясничном отделе, определяется угло​вой сколиоз выпуклостью влево, не исчезающий в положе​нии лежа на животе. Длинные мышцы резко напряжены справа, а слева лишь в нижних отделах напряжена много-раздельная мышца при расслабленном выпрямителе спи​ны. При наклоне вперед правая многораздельная мышца долго (до 35-40° наклона) не выключается, тогда как ле​вые паравертебральные мышцы выключаются рано. Справа положительный симптом ипсилатерального напря​жения многораздельной мышцы. Болезненны межостис​тая связка между IV и V поясничными позвонками и про​щупываемый в наружном крае левого выпрямителя спины узел Мюллера. Симптом Ласега отрицательный. На рент​генограмме определяется шесть поясничных позвонков. Щели пресакральных межпозвонковых суставов располо​жены параллельно в сагиттальной плоскости. На уровне V-VI поясничных позвонков сглажен лордоз и значительно сближены поперечные отростки слева (подобные отно​шения см. на рис. 3.11, 4.4, 9.1). Сколиоз образован пре​имущественно за счет этого сегмента. В отделении соблю​дала покой, и через несколько дней боли прошли. Сколи​оз же оставался по-прежнему.
В данном наблюдении у больной с переходным люмбо-сакральным позвонком, с параллельным стоянием щелей поясничных V-VI межпозвонковых суставов внезапно раз​вился поясничный прострел с фиксацией этого сегмента в позе наклона влево. Фиксация, в которой участвовали ле​вая многораздельная мышца и, видимо, межпоперечные мышцы слева, оказалась весьма устойчивой, чем частично объясняется сравнительно быстрое исчезновение болей, от​сутствие «симптомов натяжения», болей при кашле и нату-живании. Возникновению заболевания способствовали как аномальное строение пояснично-крестцового перехода, так и, судя по анамнестическим данным, перенесенная травма подвздошной области.
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Ортопедическая неврология. Синдромология
Люмбальгия
Подострая или хроническая поясничная боль — люм​бальгия как первое проявление поясничного остеохондроза встречается еще чаще, чем люмбаго: по И.А.Шехтеру (1966) - в 57%, по А.М.Прохорскому (1971) — в 59%. Ней​рохирурги, как правило, анализирующие группы больных с тяжелым и длительным течением, указывают на более ча​стое начало заболевания в форме люмбаго и более редкое — в форме люмбальгии (Дубнов Б.Л., 1967). Очередное обост​рение также нередко начинается с люмбальгии. Если про​цесс локализуется в области Ly-vi и выше, т.е. на уровнях, где отдавливаемая выпяченным диском задняя продольная связка достаточно широка, обострения могут проявляться лишь люмбальгией в течение ряда лет, долго не переходя в радикулярную стадию. В таких случаях больные обычно лечатся в поликлинике. В неврологических стационарах они тоже встречаются чаще, чем пациенты с люмбаго. В на​шей клинике за 1967-1970 гг. больные люмбальгией состав​ляли 14% по отношению ко всем больным поясничным ос​теохондрозом. Среди них были и лица моложе 25 лет, при этом больных с люмбаго такого возраста в стационаре не было. Преобладали мужчины в возрасте от 30 до 50 лет.
Началу болей чаще всего предшествуют неловкие, но не​резкие движения, длительное пребывание в неудобной по​зе, физические перегрузки и охлаждение. Согласно наблю​дениям нашей клиники, а также при специальной пробе со статической нагрузкой, боли в пояснице легко провоциру​ются у тех пациентов с остеохондрозом, у которых имеется статическая недостаточность стопы — плоскостопие (Ива-ничев Г.А., 1974), мы наблюдали больных, у которых приступ начинался после ушибов ноги, при разнашивании тесной обуви. Боли могут начаться, в отличие от того, что обычно наблюдается при люмбаго, не сразу, а через день-два и даже через 1-2 недели (HackettG., 1956).
Исподволь или подостро в течение одного-двух дней по​являются и постепенно усиливаются ноющие боли в пояс​нице, чаще в нижних ее отделах. Нередко они испытывают-ся преимущественно в области крестца. Некоторые пациен​ты, склонные к сенестопатическим переживаниям, описы​вают их как давящие («в пояснице мышцы вдавливаются, сжимаются, укорачиваются»), мозжащие, как чувство утом​ления, неустойчивости. Боли эти, чаще возникая в утренние часы, могут исчезать или уменьшаться после ходьбы, раз​минки. Играют роль, видимо, факторы застоя и отека. Они усиливаются при продолжительном пребывании в положе​нии сидя, стоя, после работы внаклон. В постели больные принимают позу, облегчающую боль. При поражении пре-сакрального диска больные лежат преимущественно на здо​ровом боку, при поражении IV поясничного диска — на больном. Складывается впечатление, что они предпочитают положение на стороне выпуклой части нижнепоясничного сколиоза. Находясь в согнутом положении, больные с тру​дом разгибаются. Разгибание, сопровождаясь уменьшением сагиттального размера позвоночного канала, видимо, уси​ливает компрессионные явления, особенно у лиц с врож​денным стенозом канала. E.Morcher (1981) считает, что о та​ком стенозе следует думать, когда люмбальгия протекает с потребностью садиться после 100 метров ходьбы и когда больному трудно кифозировать поясничный отдел. Чтобы разогнуться, больные иногда пользуются вспомогательным

приемом: кладут руку на поясницу и давят на нее. Из-за си-нергического напряжения поясничных мышц им трудно умываться, чистить зубы, гладить. Усилению болей при на​клоне вперед особенно способствуют явления нейроостео-фиброза в межостистых, надостной, крестцово-остистой связках, а также в капсуле крестцово-подвздошного сочле​нения. Больные вынуждены часто менять позу, опираться на ладони вытянутых рук, продвигаться на переднюю часть сидения или, наоборот, прижиматься к спинке стула всем туловищем. Раньше обычного в положении стоя или сидя появляется ощущение усталости в пояснице.
Нередко такие длительно протекающие обострения, не отягощенные жестокими симптомами, определялись ор​топедами как недостаточность позвоночника, неустойчи​вость, «нестабильность». Эти понятия формировались в связи с особенностями не столько симптоматики, сколько течения патологических процессов в позвоночнике в связи с клиническими признаками патологической подвижности ПДС. Первое сообщение на эту тему сделал невропатолог A. Hildebrandt (1933). S.Friberg и C.Hirsch (1949) связали не​устойчивость ПДС с нарушением фиксационной способно​сти дистрофически пораженного фиброзного кольца. Когда неустойчивость эта имеет отношение к пояснично-крестцо-вому сегменту, ее определяют как преспондилолистез или акцентуированный уклон крестца (Walgner К., 1929). При всех этих процессах речь идет о подвывихах, о горизон​тальных смещениях в сагиттальном направлении, в отличие от стабильных повреждений типа переломов и разрывов (Цивьян Я.Л., 1971). Усилия ортопедов по определению по​нятия нестабильности в клиническом плане успехом не за​вершились. Ко времени специального Кембриджского сим​позиума опрос 30 специалистов выявил 30 различных опре​делений нестабильности (Nachemson A., 1985). На том же симпозиуме S.V.Paris рассматривал несколько степеней рас​тяжимости связок и фиброзного кольца (анкилоз, легкая и выраженная гипомобильность, норма, легкая и выражен​ная гипермобильность). Следующая степень — нарушение фиксирующей функции связок и фиброзного кольца — не​стабильность: локальная подвижность выше нормы со сдвигом или качаниями смежных позвонков при их пальпа​ции в положении лежа и стоя — спондилолистез.
Л.Н.Анацкая и В.К.Забаровский (1993) различают три варианта дисфиксации ПДС: гипермобильную, моносег​ментарную и патологическую гипермобильность одного ПДС на фоне генерализованной гипермобильности суста​вов. Многолетние исследования харьковских ортопедов Н.И.Хвисюка, Н.А.Коржа, С.Д.Шевченко и др. (1988) обос​новали определение нестабильности как снижения прочно​сти анатомических структур двигательного сегмента и их жесткости, т.е. уменьшения их способности препятствовать нефизиологическим перемещениям, избыточным деформа​циям. Выделены степени функциональной недостаточнос​ти:

1 — утомляемость и боли корригируются средствами раз​грузки позвоночника;

2 — эти проявления исчезают лишь в положении лежа или при вынужденных позах;

3 — больные не могут сохранять вертикальное положе​ние без внешней опоры.

Г.С.Юмашев и соавт. (1972) указали на приуроченность синдрома к возрасту 18-26 лет. Заболевают лица, занятые
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активной физической деятельностью, нередко спортивной. После длительного периода дискомфорта в пояснице у них нередко развиваются более тяжелые синдромы остеохонд​роза. В последующем интенсивность болей нарастает, они становятся постоянными, сохраняясь и в покое, усиливают​ся при кашле, чихании, перемене положения тела, при суб​максимальном напряжении. Точнее, нестабильность — ва​риант люмбальгии с дисфиксацией пораженного ПДС. С.Ф.Секач и соавт. (1982) описывают грубые корешковые нарушения и перемежающуюся хромоту спинного мозга — возможные сочетания с облигатными люмбальгическими проявлениями нестабильности. При этом, однако, если в одном из ПДС имеет место дисфиксация, естественная ду​га поясничного отдела по ходу сгибания-разгибания дефор​мируется. Вершина дуги во время наклонов определяется между блокированными сегментами, а в нестабильном ПДС нередко появляется хруст. Вслед за тем больной совершает дополнительные движения, иногда с альтернированием сколиоза, происходит деблокирование. Эти проявления на​зывают болезненной дугой (Супах J., 1984), блок-моментом (Анацкая Л.Н., Забаровский В.К., 1984) или симптомом за​мыкания-размыкания. Если при этом возникает неудержа​ние корпуса и даже падение, говорят о giving away syndrome (Machaby, 1971). При пальпации остистых отростков пора​женного ПДС определяется болезненность и «разработан​ность» нормального пружинирования, иногда наличие «сту​пеньки».

Введенное P.Hanraets (1959) понятие немощной спины (weak back) объединяет по формальному признаку, в частно​сти по слабости мышц спины, различные состояния и забо​левания: атрофии, аплазии, аномалии, нейро- и миелоген-ные нарушения иннервации мышц, заболевания мышц, включая миопатии и миальгии. Объем движений в пояс​ничном отделе, особенно наклон вперед при люмбальгии, ограничен. Если в норме наклон туловища по отношению к вертикали в среднем составляет 70°, этот угол при люм​бальгии составляет в среднем 38°; при попытке увеличить наклон резко усиливаются боли в пояснице. Эти движения менее ограничены при разгибании: соответственно в нор​ме — 29°, при люмбальгии — в среднем 21°. Еще менее огра​ничены наклоны в стороны.

Электромиографические признаки изменения функцио​нальных свойств поясничной мускулатуры при люмбальгии соответствуют во многом признакам, выявляемым визуаль​но и пальпаторно (исследования клиники 1967 г. — Т.И.Бо-бровникова; 1970 — В.А.Лисунов; 1971 — А.И.Усманова; 1972 — И.З.Марченко, 1972 — Э.М.Авербух). В положении лежа на животе, когда удается расслабить поясничные мышцы, в норме, как известно, электрическая активность поясничных мышц почти не регистрируется. Лишь изредка у некоторых лиц с изменениями статики J.Denslow и C.Hassett (1942) выявляли спонтанную активность покоя в ригидных участках паравертебральных мышц. Они связы​вали это с участками возбуждения в спинальных аппаратах. У наших больных в трети наблюдений на суммарной элект-ромиограмме в покое и при синергических изменениях то​нуса регистрировалась активность I типа по Юсевич. Это соответствует и клинически выявляемому дефансу в данных мышцах. В 1972 г. ГС.Юмашев и соавт. регистрировали та​кие же изменения при люмбальгии в связи с нестабильнос​тью, особенно к концу дня, при утомлении. В описанном

положении на животе редкая активность покоя выявлялась лишь в единичных наблюдениях, если только у больных не было корешковой компрессии. В положении же стоя с по​мощью накожных электродов активность типа Па или Пб регистрировалась чаще. Исчезновение активности I типа в положении больных стоя наступало в разные сроки на од​ной и другой сторонах. Результаты некоторых исследований с помощью игольчатых электродов будут представлены при описании ишиальгических сколиозов.

Изменения функциональных свойств поясничной мус​кулатуры, как и поперечно-полосатых мышц вообще, тре​буют учета таких качеств, как способность к развитию мак​симального усилия и максимальной скорости сокращения (Персон Р., 1956). Эти свойства меняются при устойчивом укорочении или удлинении мышцы. Между тем они работа​ют наиболее эффективно в условиях оптимальной длины, неодинаковой для различных групп мышц (Pohl R., Kenny Е., 1949; Гурфинель B.C., Левик Ю.С., 1985). При изменении ука​занных свойств глубоких и поверхностных мышц позвоноч​ника меняются их координаторные отношения, возникают ощущения локального дискомфорта.

Симптомы «натяжения» при люмбальгии выражены чет​ко, хотя сопровождающие их поясничные боли слабее, чем при люмбаго. Зато зона распространения болей шире: часто они испытываются и в ягодице, и в надколенной ямке, обычно больше на одной ноге — предвестник будущей люм-боишиальгии. Симптом Ласе га при люмбальгии и некореш​ковой люмбоишиальгии встречается также часто, в среднем в 90%. Г.С.Демьянов (1925, 1933), сделавший ряд тонких на​блюдений при поясничных болях, не без основания заме​тил, что при них боль в момент вызывания симптома Ласе-га даже резче, чем при «ишиасе».

Если при люмбаго болезненна вся поясничная область и интенсивная пальпация типичных болевых точек затруд​нительна, то больным люмбальгией удается расслабить по​ясничные мышцы. Это позволяет определить болезненные точки нижних поясничных межпозвонковых суставов, крестцово-подвздошных сочленений, межостистых и илио-люмбальных связок, остистых отростков, а в некоторых слу​чаях — и точки Школьникова-Осна. Как показывает дина​мическое наблюдение, а также сопоставление зоны болевых точек с результатами рентгенологического исследования, болевые точки в большинстве случаев соответствуют акту​альному уровню, т.е. локализации сегмента, ответственного за данное обострение. Довольно четкое представление об источнике болей дают точки, связанные с поверхностно расположенными связками: с наружными листками капсу​лы крестцово-подвздошного сочленения. Они, как крест-цово-остистая и крестцово-бугорная, в филогенезе были мышцами. Растяжения и дистрофические изменения этих связок как причина пояснично-крестцовых болей и некото​рой нестабильности соответствующего сустава давно при​влекали внимание врачей, особенно ортопедов (Baer W., 1917; Катан Д.А., 1941; Magnuson Р., 1944; Travell J. et al, 1946). Одновременно с задними крестцово-подвздошными связками в процесс вовлекаются обычно подвздошно-пояс-ничные (Hackett G., 1956), фиксирующие, как ванты, попе​речные отростки V поясничного позвонка к подвздошным костям. При пальпации места их прикрепления к под​вздошной кости боль нередко отдает в верхнюю половину передне-внутренней поверхности бедра, реже — в яичко,
120


Ортопедическая неврология. Синдромология
половые губы и ткани над лобком. Из верхних и средних от​делов крестцово-подвздошной связки она может иррадии-ровать в ягодицу и задне-латеральные отделы бедра, ред​ко—в область позади наружной лодыжки. От нижней час​ти той же связки боль может распространяться в переднюю верхнюю ость подвздошной кости. На отдаче боли в голень и стопу мы остановимся при изложении рефлекторных син​дромов ног. Болезненность фиброзных тканей крестцово-подвздошного сочленения вызывают их растяжением. Оно возможно как в силу местных причин, так и по механизму признаков на расстоянии. Так, например, иногда боли в крестце обусловлены поражением межпозвонковых суста​вов грудопоясничного перехода. Иногда они возникают од​новременно с пубальгией.

Для определения патологического состояния и болезнен​ности тканей подвздошно-крестцового сочленения могут применяться следующие приемы. Симптомы Б.П.Кушелев-ского: боли в крестцово-подвздошном сочленении при дав​лении на гребень подвздошной кости в боковом положении больного; боли при растяжении сустава давлением со сторо​ны обеих костей в положении больного на спине. Симптом Гейта: боли возникают при форсированном сгибании бедра в тазобедренном суставе при согнутом коленном суставе больного, лежащего на спине. По мнению K.Lewit (1973), эту пробу следует проводить, стремясь приблизить колено больного к его гомолатеральному плечу. Напомним (см. гла​ву о методике исследования), что при этом натягивается и крестцово-бугорная связка. Симптом Боннэ: боль в облас​ти сочленения при повороте бедра внутрь при согнутой в ко​ленном суставе ноге, т.е. при отведении голени кнаружи. K.Lewit (1973) рекомендует подобный же прием (сгибание в коленном и тазобедренном суставах), но с одновременным приведением бедра. Эта проба, по его мнению, сопровожда​ется и натяжением подвздошно-поясничной связки, откуда боль может иррадиировать в пах. Он полагает, что боль мо​жет ощущаться и в большом вертеле, если у больного имеет​ся тазобедренный периартроз. При этом следует учитывать наши данные о проявлениях синдрома грушевидной мыш​цы, о нейроостеофиброзе в месте прикрепления мышцы к большому вертелу. В целях растяжения крестцово-под-вздошных связок и раскрытия соответствующего сустава ав​тор предлагает и следующую пробу: производят резкое при​ведение и сгибание бедра, коленом к противоположному плечу. Это усиленный вариант симптома Собразэ: боль в об​ласти сочленения при запрокидывании одной ноги на дру​гую в сидячем положении. Симптом Фергюсона: больному предлагают медленно встать на стул сначала здоровой, а по​том больной ногой, опираясь на руку врача, затем спустить​ся со стула сначала больной ногой. При этом, если пораже​но сочленение, возникают сильные боли. Симптом Ларрея: боли в области сочленения, возникающие, когда больной быстро садится. Симптом Фолькман-Эриксена: боли в обла​сти сочленения при давлении на гребень крестца. При нали​чии нейроостеофиброза в зоне рецепторов периартикуляр-ных тканей крестцово-подвздошного сочленения довольно четко обнаруживаются явления раздражения. Когда они со​четаются с грубой дискогенной неврологической патологи​ей вышерасположенного поясничного уровня, возможны и соответствующие явления выпадения.

Мы встречали сотни больных, обращавшихся по поводу диагностированного у них «сакроилеита» малярийной,


гриппозной и другой инфекционной этиологии. Если от​влечься от туберкулезных и бруцеллезных сакроилеитов, хо​тя и при этих инфекциях сопутствующие дискогенные пояс-нично-крестцовые боли часто тоже необоснованно связыва​ют с данными этиологическими факторами, следует при​знать, что почти всегда в таких случаях приходилось конста​тировать дистрофическое поражение позвоночника у боль​ного с какой-либо инфекцией. Старая литература по сакро-илеитам требует в большой степени осторожной интерпрета​ции. Сказанное, естественно, не относится к случаям с рент​генологически подтвержденным расхождением краев суста​ва, их зазубренностью и рарефикацией, т.е. к случаям хонд-рита, остеохондрита и остеомиелита с соответствующими изменениями крови и другими общеинфекционными при​знаками. Что же касается склероза суставных поверхностей, особенно в нижней части сочленения, то эти рентгенологи​ческие находки не имеют отношения к инфекционному по​ражению и связаны с процессами дистрофическими (RendlichK, 1936; HackettG., 1956; Рейнберг С.А., 1964).
По мнению C.Hershey (1943), передние разрастания в нижних отделах крестцово-подвздошного сочленения ча​сто оказывают влияние на располагающийся здесь люмбо-сакральный нервный ствол. Подробности о крестцово-под-вздошных дистрофических изменениях см. ниже.
Вертеброгенная люмбальгия сопровождается иногда рас​пространением боли и на копчиковую зону. Изолированная боль в копчиковой области определяется как кокцигодиния (Simpson S., 1959). Она встречается чаще у женщин, особен​но в период беременности, после тяжелых родов, продол​жительного сидения на жестком месте, падений на копчик и других травм. Кокцигодиния может сопровождаться вис​церальной патологией в связи с воздействием на нервы, на​правляющиеся к органам малого таза и к тазовому дну. U.Fernstrom (1960), L.Zuckchwerdt et al. (1964) придают осо​бую роль раздражению тазовой части симпатической це​почки. AJeamet (1969) говорит о возникающей при кокци-годинии «невральгии» внутреннего полового и анального нервов. При кокцигодинии в близлежащих тканях и нерв​ных элементах находят дегенеративно-дистрофические из​менения (Перов Ю.А., Углова М.В., 1967). Ортопеды прида​вали основное значение изменениям костных, дисковых и связочных структур копчика и крестцово-копчикового со​членения. Предполагалось одновременное образование ге​матом в области нервного сплетения. Согласно Т.А.Хасано-ву (1966), поверхностное расположение копчика делает его весьма уязвимым в отношении травмы. По данным А.В.Ка​штана (1967), кокцигодиния возникает у 10-15% больных после травмы копчика. Чаще всего травматическую кокци-годинию авторы связывали с вывихами копчика (Хаса-нов Т.А., 1967; Битюгов И.Д., 1981 и др.) с последующим раз​витием остеохондроза и деформирующего артроза копчико​вых суставов и постоянной травматизацией нервного спле​тения (Рыжих Л.Н., 1956 и др.). Патоморфологическое ис​следование копчиковых позвонков выявило искривление в области сочленения. Межпозвонковый диск всегда был деформирован, особенно при вывихах, и дегенеративно из​менен. Микроскопически выявлены разволокненные ткани диска с образованием кист, а также папилломатозные выро​сты. Любое нарушение целостности обильно иннервируе-мых костно-хрящевого и связочного аппаратов приводит подчас к длительным болевым проявлениям.
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В диагностике важнейшее значение придавалось рентге​нологическим признакам остеохондроза крестцово-копчи-кового диска: его уплотнению, субхондральному склерозу, костным разрастаниям. Часто обнаруживалась деформация копчика за счет подвывиха, большей частью кпереди. Суще​ственный пересмотр проблемы был произведен в связи с клиническими исследованиями G.Thiele (1937). При на​личии поясничного остеохондроза незначительные измене​ния в области копчика (небольшое отклонение его кпереди без подвывиха, расщепление крестцовых дужек и пр.) спо​собствуют распространению болей с поясницы на копчико​вую область. В таких случаях лечение, направленное на по​ясничные диски, избавляет от оставшихся упорных болей после лечения по поводу геморроя, трещин ануса и др. (Юмашев ГС. и соавт., 1970 и др.). В свою очередь, прокто​логи выделяют вторичную кокцигодинию, возникающую в связи с поражением смежных органов и тканей, в связи с проктитами, парапроктитами и пр. Явления ирритации в копчиковой зоне вызываются не только воспалительными процессами, но и миозитом и спазмами мышц тазового дна, что и обусловливает боль (Simpson J., 1929; Аминев A.M., 1956; Баркан М.Б., 1967). G.Thiele (1937) подчеркнул значе​ние контрактуры леватора ануса. На основании перректаль-ного исследования он пришел к заключению, что кокциго-диния — это чаще боль не в самом копчике, а в тканях, рас​положенных латерально от него.
Жалобы при кокцигодинии сводятся к разнообразным болевым ощущениям в области копчика: ноющим, мозжа​щим, «судорожным», «разъедающим», часто «глухим», при​чем на этом фоне пароксизмально возникают ощущения жжения. Боли и парестезии иррадиируют нередко в анус, ягодицы, крестец, половые органы, нижнюю часть поясни​цы и задние отделы бедер. Они часто уменьшаются в поло​жении больного стоя и усиливаются в положении на спине, сидя, особенно на жестком сидении, при акте дефекации, иногда при кашле, при наклонах туловища вперед, при вы​зывании симптомов растяжения. Эти симптомы связаны с мышечно-тоническими реакциями и соответствующим раздражением рецепторов фиброзных образований. Отсюда и характерная болезненность при боковом давлении на коп​чик, реже — при давлении на него сзади. По мнению B.Hackett (1956), такая болезненность при поражении крестцово-копчикового сочленения сочетается с отрица​тельным результатом перректального исследования, при котором боли не усиливаются. В тех случаях, когда име​ет место синдром тазового дна или пудендонейропатия, прощупывается болезненная седалищная ость. По данным K.Lewit (1973), болезненность копчика лишь у 20% обследо​ванных сочеталась со спонтанными болями.
Выше было указано, что импульсация из экстеро- и про-приоцепторов пораженных тканей ноги сказывается на на​чале и дальнейшем течении люмбальгии. Имеются данные о том, что клиническая картина этого болевого симптомо-комплекса, включая и картину кокцигодинии, меняется и при висцеральной патологии. Когда остеохондроз сочетает​ся с колитом и заболеванием гениталий, у 88% этих больных висцеральные боли локализуются на пояснично-крестцово-копчиковом уровне (Петров Б.Г., 1973). З.З.Алимов (1973) выявлял отдачу болей в поясницу у ряда больных недеструк​тивной формой острого холецистита, обычно на 2-5 сутки развития висцерального заболевания. В.А.Дельва (1965) на-

блюдал подобное у больных инфарктом миокарда. Обстоя​тельную сводку заболеваний, при которых встречаются бо​ли в пояснице, составил К.Ф.Канарейкин (1972). Следует, однако, учесть, что без второго очага, т.е. без одновременно​го поражения поясничной области, сами по себе указанные висцеральные заболевания не могут вызвать картину люм​бальгии с ее характерными особенностями, описанными в этой главе.
Зона, в которой выявляются болевые точки на стороне больного органа или преимущественно на этой стороне, шире, чем зона спонтанных болей. То же касается и тониче​ских реакций поясничных мышц. Эти симптомы при пора​жениях желудка локализуются обычно слева, при пораже​нии двенадцатиперстной кишки — справа. В тех случаях, когда у обследуемого имеет место вертеброгенная люмбаль-гия, толчкообразная пальпация больного органа, особенно при колите и поражении гениталий, часто сопровождается отдачей боли в поясницу.
На характер поясничных болей могут влиять импульсы не только из тканей конечностей, из висцеральных очагов, но и из отдаленных отделов самого позвоночника. Проявле​ния мышечно-тонических, нейродистрофических и вазомо​торных нарушений в области копчика прослеживаются как хронические или хронически-ремиттирующие. Они обост​ряются в связи с воздействием статико-динамических фак​торов, охлаждения, метеорологических сдвигов и патологи​ческой импульсации из близрасположенных органов. Забо​левание сопровождается часто ипохондрическими реакция​ми, обостряется под влиянием эмоциональных стрессов. При прямой травме копчика заболевание начинается остро, при хронической же травматизации, а также тогда, когда за​болевание развивается в связи с местной инфекцией, кок-цигодиния развивается исподволь.
Боли в пояснице и ногах при шейном остеохондрозе описывались неоднократно. Уже в одном из первых сооб​щений, в котором речь шла о спинальной компрессии гры​жей диска (Midleton G., Teacher J., 1911), указывалось на бо​ли в пояснице и ногах у пациента со сдавлением нижнего грудного отдела спинного мозга на стороне грыжи диска. В 1925 г. H.Parker и A.Adson описали больного, у которого подобное сдавление верхнегрудного отдела спинного мозга сопровождалось болью, иррадиировавшей вниз в обе ноги всякий раз, когда больной сгибал голову. В последующем при спинальной компрессии у больных шейным остеохонд​розом отмечались кордональные симптомы Лермита, причем не только в единичных случаях (Clarke E., Robinson P., 1956), но и довольно часто, даже у половины больных (O'ConneU., 1955). Интересными представляются три наблюдения T.Langfitt и F.Elliott (1967), в которых кордональные боли в пояснице и ногах были единственными симптомами шей​ной спинальной компрессии. Удаление опухоли или грыжи диска на шейном уровне приводило к исчезновению болей в пояснице и ногах. В отличие от поясничных дискогенных болей и парестезии, кордональные боли в пояснице и ногах, обусловленные шейной спинальной компрессией, не зави​сят от нагрузок на поясничный отдел; они не уменьшаются при растяжении поясничного отдела позвоночника. Наобо​рот, боли иногда уменьшаются при переходе в вертикальное положение и при ходьбе, особенно ночью. По характеру они тупые, сверлящие, им нередко предшествуют парестезии в обеих ногах и нижних отделах туловища. В отдельных слу-
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чаях наступает внезапная кратковременная слабость в обеих ногах, причем на той стадии, когда нет еще других, в том числе пирамидных, спинальных расстройств.
Шейная дискогенная патология может проявляться на поясничном уровне не только кордональными болями, но и местными поясничными дискогенными синдромами, в первую очередь люмбальгией. Среди больных, у которых имеется сочетание синдромов шейного и поясничного ос​теохондроза, обострение в 20% дебютирует болями в шее (Бобровникова Т.Н., Заславский Е.С., Каменщикова Р.Я., 1971). Присоединяющаяся люмбальгия или люмбоишиаль-гия, реже корешковый синдром в абсолютном большинстве наблюдений развивается на той же стороне, что и синдром шейного остеохондроза (Frykholm R., 1951; Torkildsen A., 1956; Teng P., Papatheodoron С, 1964). Известны также слу​чаи, в которых поясничная патология возникает первично, а шейная присоединяется в последующем (Штульман Д.Р., Макарова Е.В., Румянцев Ю.В., 1967). В последние годы в связи с нашими данными о позных миоадаптивных синд​ромах, о так называемых двигательных стереотипах в лите​ратуре появилось много публикаций по такого рода взаимо​влияниям различных звеньев двигательной системы (Janda V., 1979; Lewit К., 1985; ВасильеваЛ.Ф., 1991 имн. др.).
Таким образом, взаимосвязь синдромов поясничного ос​теохондроза с патологией других отделов опорно-двига​тельного аппарата и внутренних органов, периферических отделов нервной системы является клинической реальнос​тью. К этому следует присоединить психогенные влияния на синдромы поясничных болей и другие церебральные влияния, о которых пойдет речь при обсуждении деформа​ций позвоночника. Все эти биомеханические, нейрогенные и не обсуждавшиеся в данной главе гуморальные факторы, присоединяясь к непосредственному действию пораженно​го диска, способствуют созданию разнообразных проявле​ний болевых поясничных синдромов.

Приводим клиническую иллюстрацию люмбальгии, прослеженной в течение продолжительного периода.
Больной Ю., 51 год, врач. В возрасте 37 лет в течение шести дней лежал в постели по поводу люмбаго. Настоя​щее обострение началось без видимого повода, если не считать попытку разносить тесную обувь и возникшее од​новременно обострение хронического тонзиллита. На второй день после начала этого обострения стал ис​пытывать тупые боли в крестцово-подвздошной области слева. Особенно неприятными они становились в момент вставания со стула (первые шаги делал не разгибаясь), в постели при значительном поясничном кифозировании, например, в положении на спине на высокой подушке. В положении стоя наклон впереди вправо, начиная с 10-15°, становился болезненным. Боль в крестцово-под​вздошной области и ягодице усиливалась в момент вра​щения бедра внутрь и уменьшалась при его отведении. В период обострения объективно определялся блок дви​жений в нижнепоясничном отделе позвоночника вправо. Напряжение левой многораздельной мышцы сохраня​лось при стоянии на левой ноге. При наклоне вперед ки-фозирование было недостаточным — 2 мм по курвимет​ру, не доставал пальцами рук 40 см до пола. Разгибание происходило свободнее и было безболезненным. Опре​делялся положительный симптом Боннэ-Бобровниковой слева, а при вызывании симптома Ласега на 60-70° боль появлялась в пояснице. Незначительная местная болез-

ненность определялась в зоне межостистой связки и сус​тава между IV и V поясничными позвонками и в верхних отделах крестцово-подвздошного сочленения слева, а также в области левой грушевидной мышцы. Через
25 дней после начала обострения поехал в командиров​ку, где вновь усилились боли, вернулась прежняя разби​тость. Через 4-5 суток боли почти прекратились. Остава​лось чувство дискомфорта в пояснице, которое переходи​ло в нерезкую боль в момент вставания со стула. Через два месяца нерезкие боли стал испытывать справа, а не слева, они слегка усиливались в момент наклона влево. Через полгода после начала обострения во время отпус​ка исчезли и все эти незначительные остаточные боле​вые ощущения. Еще через год после купания в непривыч​но для больного холодной воде появился опоясывающий лишай слева в зоне 7-10 грудных дерматомов. Темпера​тура тела была в течение 10-й дней непостоянно субфе-брильной (принимал тетрациклин), лейкоцитоз крови — 8000, РОЭ — 13 мм/час. Испытывал чувство общей раз​битости. На 10 день появилась распирающая, рвущая боль, но только в паравертебральной зоне под левой ло​паткой. Боль усиливалась при резких движениях в плече​вых суставах, а также ночью, в покое. Она испытывалась в глубине, «в мышцах, в ребрах». В положении больного стоя, при значительном наклоне вперед, а также лежа на животе под левой лопаткой определялось паравертеб-ральное выбухание протяжением в 6-8 см. Пальпирующи​ми пальцами ощущалось очень болезненное уплотнение мышечной массы в одной точке. Здесь же зона гипересте​зии. Поколачивание по остистым отросткам не вызывало неприятных ощущений, но при интенсивной пальпации появлялась значительная болезненность в зоне Vl-Х груд​ных позвонков. Со стороны поясничной области — ни субъективных, ни существенных объективно выявляемых расстройств. Нерезкие боли под лопаткой оставались в течение 3-4 месяцев, а затем бесследно исчезли. При осмотре через три года (1973 г.) жалоб нет, лордоз по курвиметру  18  мм,   при  максимальном  разгибании —
26 мм, при максимальном сгибании — 18 мм. Едва замет​ное визуально и пальпаторно преобладание напряжения левой многораздельной мышцы, но при стоянии на левой ноге мышца выключалась полностью. На спондилограм-мах, выполненных в период ремиссии, — некоторое упло​щение IV поясничного диска с незначительным утолщени​ем противолежащих замыкающих пластинок. Специаль​ное лечение люмбальгии по настоянию больного не про​водилось.
Осмотр еще через три года (1976 г.). Лишь однажды в возрасте 56 лет появилось чувство распирания, «кола» в пояснице слева. Боль чуть уменьшилась после грелки, но оставалась всю ночь. Затем, в возрасте 58 лет, долго расчищая снег у гаража, почувствовал нерезкую ноющую боль в пояснице, о которой тут же, прекратив работу вна-клон, забыл. В 73 года, т.е. через 36 лет после первого обострения, в момент быстрого наклона вперед ощутил нерезкую боль в пояснице, а через несколько дней воз​никли жестокие проявления компрессии Ls и Si корешков (описание см. ниже).
Таким образом, люмбальгия началась у мужчины в 51 год. Из провоцирующих факторов можно было бы на​звать незначительное обострение хронического тонзиллита. В прошлом обычно на основании подобного рода анамнес​тических сведений (т.е. по принципу: после этого, значит из-за этого) и рождались представления об «инфекционном
Глава TV. Синдромы поясничного остеохондроза
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Рис. 4.2. Модель человеческого тела (по Giintz E, 1958). Зависимость сагитталь​ных изгибов позвоночника от степени наклона таза. Соответствующие изгибы в коленном суставе.

причинном факторе». Однако обострение это без измене​ний в анализах крови, без повышения температуры тела — одно из многочисленных у больного. Больше того, развитие истинной нейротропной герпетической инфекции у того же больного ничем не сказалось на давно пораженной остео​хондрозом поясничной области: за 14 лет до появившейся люмбальгии у больного был приступ люмбаго. Интересно, что и клинические проявления в вертебропаравертебраль-ной области при истинном инфекционном поражении ко​решка в ганглиорадикулярном участке у того же пациента были иными, чем те, которые отмечались в зоне люмбаль​гии. Боли в паравертебральных мышцах, пораженных ней-роинфекцией, испытывались не только днем при их синер-гическом напряжении при движениях рук, но и ночью. Ос​тистые отростки были болезненны на большом протяже​нии. Сами паравертебральные мышцы выглядели и ощуща​лись не напряженными, а разбухшими. У больного развива​лась люмбальгия — одно из вертеброгенных заболеваний, которое проявляется рефлекторной реакцией паравертеб​ральных мышц на моносегментарное позвоночное пораже​ние. Что касается провоцирующей роли травматизации сто​пы при разнашивании тесной обуви, то такого рода эксте-ро-, проприоцептивные воздействия как факторы, участву​ющие в формировании вертеброгенных синдромов, наблю​дались нами часто. Активная мышечно-контрактурная фиксация позвоночника привела к почти полному исчезно​вению лордоза. Даже вставая со стула, больной сохранял со​гнутое положение поясницы. Попытки встать, разогнуться, т.е. преодолеть эту контрактуру, приводили к усилению бо​лей. Боли усиливались и при нагрузке на разгибатели пояс​ницы при длительном положении сидя, когда эти мышцы удерживают туловище от падений вперед, а также при рас​тяжении этих мышц в согнутом положении лежа на боку, при попытке наклониться в здоровую сторону. Выражением мышечно-тонической реакции являлось напряжение пара​вертебральных мышц слева. Напряжение оставалось и в по​ложении стоя на ипсилатеральной левой ноге. Это происхо​дило, судя по всему, вследствие раздражения рецепторов фиброзных тканей как самих напряженных мышц, так и связок, и суставных капсул. Об этом говорит болезнен​ность соответствующих точек межостистых связок и капсу​лы левого крестцово-подвздошного сочленения. Передняя часть капсулы связана с грушевидной мышцей, которая так-

же была слегка вовлечена в процесс и при натяжении кото​рой (ротация бедра внутрь) боль усиливалась. Нагрузки на пораженные позвоночные сегменты при вызывании симп​тома Ласега приводили к раздражению болевых рецепторов в этих сегментах и к усилению боли. Учитывая подострое развитие поясничных болей, хронически-ремиттирующее течение всего заболевания, характерные мышечно-тониче-ские расстройства, типичные болевые точки и характерные рентгенологические изменения, диагноз должен быть сфор​мулирован так: люмбальгия с негрубыми проявлениями синдрома грушевидной мышцы слева с умеренными боле​выми ощущениями, выпячивание диска Liv-v-
4.1.1.2. Деформации поясничного отдела позвоночника
Лордоз — физиологическая установка поясничного и шейного отделов позвоночника. У нормальных людей по​ясничный лордоз выражен различно, будучи то весьма за​метным, то едва определимым. По данным обследования 457 здоровых мужчин, у 18% он почти отсутствует. С возрастом физиологический лордоз имеет тенденцию к сглаживанию, особенно у мужчин (Цивьян Я.Л., 1971). Важное значение имеет не столько сама конфигурация поясничного отдела позвоночника, сколько способность больного изменить ее в физиологических пределах, т.е. способность сгибания, раз​гибания, наклона в стороны и вращения вокруг вертикаль​ной оси. Напомним, что у нормальных людей в положении стоя курвиметрический показатель не превышает 18 мм, при максимальном наклоне вперед — 13 мм, разгибании — 30 мм. Общий объем движений в поясничной области в са​гиттальной плоскости в среднем составляет 44 мм.
Появление поясничного лордоза еще R.Virchov (1864) и C.Gegenbauer (1899) приурочивали к периоду внутриут​робной жизни. И.Ф.Баландин (1863, 1871) показал, что плод не обнаруживает изгибов позвоночника, за исключе​нием кривизны назад в связи с его положением. Известные искривления появляются, как только ребенок начинает си​деть или ходить. Затем J.Hyrtl (1879) указал, что искривле​ния вперед встречаются у животных, которых человек за​ставляет ходить на задних конечностях: собаки, медведи, обезьяны. H.Meyer (1873) не разделял мнения братьев Weber об обусловленности искривлений позвоночника анатоми-
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и трехглавой мышцах. По данным B.Deyung (1987), из кам-баловидной мышцы боли могут отражаться в сакральную зо​ну. Приступы остаются и по исчезновении выраженного вер-тебрального синдрома, но убывают по интенсивности и час​тоте под влиянием лечебных, особенно противоотечных воз​действий на поясничную область. Рентгенологически выяв​ляется врожденное или приобретенное за счет грыжи диска или спондилолистеза сужение позвоночного канала. Судя по всему, хотя и не устанавливаются явления выпадения кореш​ков, возможна их отечность. С учетом соображений exjuvan-tibus (действие противоотечных средств) и сужения позво​ночного канала, синдром мог бы рассматриваться как свое​образные абортивные приступы односторонней каудоген-ной перемежающейся хромоты в условиях особой «отклика-емости» этой близкой красным камбаловидной мышцы в от​вет на патологические импульсы из позвоночника и ягодич​ной области. Течение — месяцы. Временами, в состоянии положительного эмоционального возбуждения, боли прохо​дят на 3-4 часа. Когда они становятся реже и начинают те​рять сжимающий характер, стоит увеличить двигательную активность, и приступы возобновляются с прежней интен​сивностью. Эти колебания между видимым улучшением, на​деждой на выздоровление и новыми вспышками болей спо​собствуют заметной невротизации больного. Солеус-синд-ром E.C.Palma (1978) имеет лишь косвенное отношение к стеносолии: речь идет об обычной перемежающейся хро​моте вследствие облитерации подколенной артерии у места начала камбаловидной мышцы.

Для более точного понимания патогенеза синдрома тре​буются дальнейшие наблюдения, но самостоятельность его не очевидна в силу характерных признаков и особо неблаго​приятного течения.

4.1.2.3. Рефлекторные и миоадаптивные
(перегрузочные) нейродистрофические синдромы ноги
До сих пор обсуждались болевые и нейродистрофичес​кие расстройства таза и ноги, являющиеся непосредствен​ным результатом воздействия со стороны пораженных по​ясничных и крестцово-подвздошных тканей. Существует также и другой, дополнительный, механизм нейродистро-фических нарушений в фиброзных тканях тех же областей. Они поражаются в связи с контрактурными мышечно-то-ническими реакциями на патологию пояснично-крестцо-вой зоны. Здесь речь идет не о самих тонически напряжен​ных мышцах (см. следующую главу), а о процессах при со​путствующем мышечному напряжению нейроостеофибро-зе, о сопутствующих дистрофических поражениях сухожи​лий, связок, суставных капсул и других фиброзных тканей. Локализация этих дистрофических поражений определяет​ся рядом факторов. В условиях корешковой патологии пе​ренапряжение определенных групп мышц связано с требо​ваниями замещающей гиперфункции: пострадавшие мио-томы создают предпосылки для перегрузки сохранных мышц. В зависимости от пораженного корешка вовлечен​ными в местный патологический процесс оказываются те или иные мышцы, но почти всегда те, которые иннервиру-ются интактными корешками. При наличии остаточных яв​лений компрессии корешка S] участки нейроостеофиброза локализуются в пронаторах стопы, а в последующем — в мышцах, ротирующих ногу кнаружи, и в абдукторах.


При явлениях компрессии корешка L5 подобные изменения развиваются в супинаторах стопы, а в последующем — в мышцах, ротирующих ногу внутрь, и в аддукторах. Разви​тию нейроостеофибротических изменений предшествуют боли в соответствующих зонах.

Часто мы наблюдали у больных со слабостью болыиебер-цовой мышцы (дерматом L5) викарную гиперфункцию ма​лоберцовой группы. Такие описания можно найти и в лите​ратуре при соответствующей трактовке казуистики. Так, Д.К.Богородинский и соавт. (1975) описывают 29-летнюю больную с грыжей диска Lpv-v с картиной корешковой ком​прессии, преимущественно L5, десятилетней давности. Па​циентка жаловалась на «нарывающую» глубинную боль в ноге. Как видно из приводимого рисунка, боли эти лока​лизовались в местах начала и прикрепления длинной мало​берцовой мышцы. Данные о пальпации не приводятся. Од​нако зоны локализации боли указывают не на склеротом L5 (см. карту склеротомов на рис. 3.26), а на викарно перегру​женный миотом S]. В условиях пареза разгибателя большо​го пальца такая викарная перегрузка вполне закономерна (см. ниже о гипертрофии икроножной мышцы при поражении корешка Si).
Если у больных остеохондрозом, у которых пораженные миотомы выключены не полностью, антагонисты подверга​ются гиперфункции, у больных с полным выключением опре​деленных миотомов викарной гиперфункции не возникает. Наблюдаются даже явления обратного знака. М.А.Захарченко (1917) обратил внимание на постоянство простой атрофии че​тырехглавой мышцы при ранении седалищного нерва. Эта ат​рофия не может быть объяснена бездействием по ряду при​чин: она появляется рано, не исчезает при упражнениях, ког​да больной начинает передвигаться и пр. Автор связывает ее с изменением условий деятельности мышцы: у лиц с повреж​дением седалищного нерва уменьшаются как вес атрофиро​ванной голени, которую мышца разгибает, так и тонус сгиба​телей голени, который мышца преодолевает при ее сокраще​нии. Таким образом, четырехглавая мышца работает в облег​ченных условиях. Этим автор объясняет и часто наблюдавше​еся повышение коленного рефлекса. Допускалась и возмож​ность изменения кровообращения в мышцах-антагонистах по отношению к пораженным (см. также 4.2.21 и 11.2.1).
Известно, что наиболее четко явления нейроостеофиб​роза вьювляются при растяжении. Отсюда роль местных ме​ханических факторов, в частности макро- и микротравма​тических, наряду с растяжением из-за мышечных укороче​ний. В условиях сохранения вертикальной стойки при сме​щенном общем центре тяжести растянутые мышцы одно​временно напряжены, в них, как мы убедились, остается высокая биоэлектрическая активность. Таким образом, вто​ричные нейродистрофические синдромы таза и ноги долж​ны быть рассмотрены в связи с вопросом о распределении мышечных перегрузок в области таза и ног при различных вертебральных синдромах. Распределение этих нагрузок хо​рошо изучено в условиях нормы. Так, например, установле​но, что во время ходьбы мышечные моменты сил макси​мальны в фазе опоры, во время переднего и заднего толчков ноги, когда происходит торможение и разгон тела (Богда​нов В.А., Гурфенкель B.C., 1976; Whittle Mr, 1991). Графики мышечных моментов в тазобедренном суставе в фазе опоры, указывают авторы, напоминают перевернутые графики мо​ментов в голеностопном суставе. Иными словами, преиму-
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Рис. 4.26. Схематическое изображение компенсаторных изменений. 1 — кривизны поясничного отдела позвоночника при порочных по​ложениях нижних конечностей на примере патологии тазобедренного сустава; 2 — позных миоадаптивных синдромов при изменении по​ложения позы позвоночника или конечностей: а — норма; б, в, г — приводящие контрактуры; д, е — отводящие контрактуры; ж, з — сги-бательные контрактуры. Перегружаемые мышечные группы ног: и — при поясничном сколиозе; к — при поясничном кифозе; л — при поясничном гиперлордозе.
щественное напряжение передних мышц голени, например, при переднем толчке, когда происходит опора на пятку, со​четается с напряжением задних мышц таза и бедра.
Рассматривают следующие перекрестные миоадаптив-ные синдромы: верхний (см. гл. 5), средний (см. гл. 6), ни​жний. Последний, миоадаптивный, синдром проявляется довольно четко при вялости большой и средней ягодичных мышц, брюшной стенки и укорочении сгибателей бедра, квадратной мышцы поясницы. Укорачиваются мышцы: подвздошно-поясничная, квадратная поясницы, средняя ягодичная, аддукторы бедра — мышцы, наклоняющие таз во фронтальной плоскости. Отсюда — подъем задних отде​лов таза, гиперлордоз, элементы утиной походки.
У физически перегруженных лиц наблюдают перерас​пределение укороченных и вялых мышц по кранио-кау-дальной оси — этажный (слоистый) синдром. Происходит гипертрофия ишиокруральных мышц и верхних фиксато​ров лопатки при вялости мышц: ягодичных, поясничных разгибателей, межлопаточных, брюшной стенки.
Следует учесть, что постулирование такого рода анато​мически фиксированных моторных штампов целесообраз​но лишь с учетом разнообразия шейно- и вестибулотониче-ских программ и центрально-контролируемых других про​грамм (Kolar P., 1999). Так, при ЭМГ записи в положении ребенка на спине при повороте головы на 45° и надавлива​нии на lig.nuchae возникало отведение ноги и ее наружная ротация, в средней ягодичной мышце — подергивание от​дельных волокон. При приведении ноги в упомянутой мышце появлялась активность и минимальная активность в антагонистах (Kolar P., 1999). А еще сложнее и бесконечно вариабельны моторные программы при произвольных дви​жениях (Бернштейн Н.А., 1947).

При патологии речь идет обычно уже не просто о напря​жении мышц и фиброзных тканей, а об их перегрузках. Та​кова неизбежная связь различных звеньев кинематической цепи позвоночника и нижних конечностей. Если возникает патологическая поза в области таза или ног, она неизбежно сказывается на кривизне позвоночника (рис. 4.26). Если же первично происходит изменение позы в области туловища и, в частности, в поясничном отделе позвоночника, меняются нагрузки на различные отделы нижних конечностей.
Распределение веса тела в норме происходит равномерно на обе нижние конечности: на передний отдел стоп — по 20%, а на задний отдел — по 30%. Разница в величине на​грузки на передние и задние отделы стоп (так называемый показатель динамической функции по А.Н.Каралину, 1971) в норме составляет 4,8 ед. Иными словами, колебания в рас​пределении нагрузок при перемещении тела не превышают 5%. Достижению такого совершенного равновесия — устой​чивости в сагиттальной плоскости способствуют динамиче​ские распределения усилий различных мышц, сгибающих или разгибающих туловище и ноги.

Разница в величине нагрузки на правую и левую конеч​ности (так называемый показатель опорной функции) в норме составляет 2,5 ед. При искривлении позвоночника во фронтальной плоскости туловище смещается в сторону выпуклой части сколиоза. При этом, как показал Л.Н.Аля-кин (1975), вес тела распределяется неравномерно на обе ноги лишь в том случае, если искривление позвоночника в одном отделе не компенсируется искривлением обратного знака в другом отделе. Чем больше величина искривления или компенсаторного противоискривления, тем больше на​рушение симметричности нагрузки на ноги. Оно зависит не от уровня, а от степени и формы сколиоза.
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ческими особенностями позвонков. Он утверждал, что эти искривления обусловлены ортофадным положением тела человека и что изменения позвонков и дисков вторичны. С.Ф.Мамойко (1951) приурочивал появление лордоза к 6 месяцу внутриутробной жизни, А.Я.Дьяченко (1949) — к 5, И.Бут (1953) — ко 2 месяцу. Что касается пояснично-крестцового угла, то его А.И.Швец (1970) находил уже у эм​брионов 5-6 недель. Угол этот к концу внутриутробного раз​вития достигает 155-160°. Все же поясничный лордоз обус​ловлен главным образом вертикальным положением чело​века, в особенности его ходьбой и соответствующим разви​тием мышц. Поэтому поясничный лордоз окончательно ус​танавливается к 6-7 годам. В годы энергичного роста пояс-нично-крестцовый угол выражен уже значительно — 137-139+8°. Усиление пояснично-крестцового угла — это не только наклон крестца, но и соответствующий наклон таза: приподнимание заднего отдела его вверх и опускание лон​ного сочленения вниз. А при опущенной передней части та​за физиологические изгибы усилены. Это хорошо видно на схеме F. Guntz (1958), разработавшего механическую модель человеческого тела (рис. 4.2).
Он показал, что мышцы, соединяющие таз и ноги, могут вместе с мышцами передней брюшной стенки поворачивать таз вокруг тазобедренной оси и, соответственно, фиксиро​вать его. При активной помощи мышц удается увеличить или уменьшить угол наклона таза на 10-15°. Передний край таза поднимают прямая мышца живота, а также мышцы, опускающие заднюю часть таза при фиксированной ноге: большая ягодичная, двуглавая мышца бедра, полуперепон​чатая и полуостистая, нежная. Опускают передний край та​за следующие мышцы: прямая бедра, подвздошно-пояснич-ная, напрягающая широкую фасцию, портняжная, выпря​митель спины, квадратная мышца поясницы, межостистые, многораздельные и вращающие при двустороннем сокра​щении.
Особенно важную роль в формировании лордоза играет подвздошно-поясничная мышца (Fick R., 1911). В классиче​ских учебниках анатомии действие этой мышцы при фик​сированном бедре описывается так: «...наклоняет (сгибает) туловище вперед» (Синельников Р.Д., с. 396). Это несомнен​но так, если учесть начало большой поясничной мышцы от боковой поверхности тел и от поперечных отростков пояс​ничных позвонков. Однако XII фудной и верхнепояснич​ные позвонки имеют анатомические особенности, обеспе​чивающие особое прикрепление поясничных мышц. Здесь корни дужек отходят несколько медиальнее от задней по​верхности тел позвонков (см. стрелку на схематическом рис. 2.12). Прикрепляющиеся здесь позади тела позвонка глубокие пучки большой поясничной мышцы обеспечива​ют при своем сокращении уже не наклон вперед, а разгиба​ние, отведение верхнепоясничного отдела назад и книзу. Т.к. эта мышца прикрепляется к малому вертелу бедра, ста​новится понятным ее участие в формировании лордоза в процессе ходьбы.
Другие крупные мышцы, располагающиеся в задних от​делах позвоночника, но прикрепляющиеся к ноге, имеют, видимо, другое значение в формировании лордоза. Выпря​мителю спины и многораздельной мышце отводится фубая силовая роль в формировании лордоза. Это мышцы полно​го действия. Они исчерпывают амплитуду движения в суста​ве. Короткие же мышцы относятся к мышцам короткого

действия: они не осуществляют полное сгибание в суставе. Межостистые и межпоперечные мышцы выполняют роль замыкателей суставов. Они фиксируют позу. При разгиба​нии ведущая роль принадлежит межостистым мышцам.
Таким образом, усилия поясничных мышц обеспечивают не только разгибательные движения поясницы, но и фикса​цию ее в определенной позе. Это относится и к фиксации таза живого человеческого организма. Вряд ли можно счи​тать точным утверждение ортопеда В.Дега (1968) о том, что «установку таза в основном определяет суставно-связочный аппарат пояснично-крестцово-подвздошной области» (с. 290, уточненный перевод). В этом определении не учи​тывается роль мышц, активно формирующих установку таза и поясничного отдела позвоночника. Ни одно четвероногое животное не обладает такой мощной разгибательной муску​латурой тазобедренных суставов, как животные бипедаль-ные: человек и, видимо, примат типа «Люси» (Лавджой О., 1989). В условиях патологии застарелые контрактуры могут, видимо, формироваться и за счет «пассивных» фиброзиру-ющих процессов в мышцах.
Нельзя согласиться и с теми авторами, главным образом рентгенологами, которые трактуют выявляемую при функ​циональной рентгенографии потерю подвижности в опре​деленном позвоночном сегменте как обусловленную якобы лишь фиброзом диска (Mensor M., Duvall G., 1959; Рубаше-ва А.Е., 1960) или, как полагают J.Charnley (1952), Дуб​нов Б.Л. (1967), набуханием диска. Механистична и трак​товка асимметричной фиксации сегмента как следствия якобы асимметричного заклинивания межпозвонковой ще​ли («симптом избирательного заднего или бокового расшире​ния диска» по De Seze S. et al., 1950; «симптом нарушения угло-образования» по Hasner E. et al., 1952; «симптом распорки» по Рубашевой А.Г., 1953, I960). Такая фиксация позвоночного сегмента могла бы быть рассмафиваема аналогично пас​сивной контрактуре любого сустава, т.е. контрактуре, не преодолеваемой ни активными усилиями мышц, окру​жающих данный сустав, ни пассивно усилиями, приложен​ными извне. Впрочем, даже при таких рубцовых контракту​рах возможна редепрессация периартикулярных тканей, и только костное замыкание делает сустав неподвижным. Относительно позвоночного сегмента подобное замыкание можно создать искусственно — операцией спондилодеза. При спондилотическом обызвествлении продольных свя​зок иммобилизация позвоночных сегментов обычно не столь прочна, известная степень подвижности остается.
При тех же формах «заклинивания» сегмента, которые наблюдаются в динамичной, ремиттирующей картине дис-когенного заболевания, речь идет не о механическом клине, а о нервно-мышечной иммобилизации данного отдела по​звоночника. При проведении функционального дискогра-фического исследования в клинике А.И.Осна (1969) было установлено, что в случаях выраженного дегенеративного поражения диска сгибание или разгибание в пораженном сегменте становится невозможным, наступает «ригидность позвоночника».
На уровне пораженного позвоночного сегмента офани-чение подвижности или «разболтанность» должны быть об​наружены с неизбежностью. Эта рефлекторная реакция сег​ментарных глубоких вертебральных мышц — важнейшее патогенетическое звено заболевания, неотъемлемый симп​том позвоночного остеохондроза. Рефлекторные наруше-
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ния, возникающие в ответ на поражение диска или других тканей и ведущие к изменению нормальной конфигурации позвоночника, — это в первую очередь нарушения физио​логического лордоза. Для обозначения локальной непо​движности в зоне двух позвонков, как известно, введено по​нятие «блокада двигательного сегмента» (Sturm A., 1958; BriiggerA., 1960; Zuckschwerdt С. et al, 1960; Penzholz H., Худо-лей И.И., 1966). Она может быть констатирована как мы​шечная с помощью клинического исследования (Jensen H., Heinrich G., 1964; Попелянский Я.Ю., 1966, 1969; в последую​щем — множество авторов). Наиболее доказательно, как бу​дет показано при изложении сколиозов, это устанавливает​ся электромиографически. Нет сомнения: пока остается нормальная активность мышечной муфты смежных позвон​ков, полное «заклинивание» здесь почти невозможно, если только нет солидного костного блока. Мышечная же муфта в поясничном отделе исключительно мощная.
Различные варианты и стадии остеохондроза с расша​танностью пораженного сегмента или с его блокированием зависят не только от наличия фиброза диска и не столько от фиброза, сколько от степени контрактурных реакций мышц позвоночника. Об этом говорит сама динамика процесса под влиянием лечебных воздействий на мышцы, при кото​рых блокирование сегмента уменьшается или исчезает. В отдельных случаях, как было показано в нашей клинике, уже одно введение иглы в сегментарную мышцу приводит к уменьшению ее контрактуры и к соответствующему уменьшению блока в сегменте.
При обычной стойке поясничный лордоз обеспечивает​ся отнюдь не постоянным напряжением лордозирующих мышц. Существуют и энергетически более экономные ме​ханизмы, в частности использование гравитационных сил и ретрагирующих свойств желтых связок. В условиях уже сформировавшегося лордоза эти факторы обеспечивают экстензионную позу поясничного отдела при выключении разгибающих поясничных мышц. Постуральная активность разгибателя спины и подвздошных мышц, разгибающих по​ясницу, при обычной стойке ничтожна или отсутствует во​все (Николаев Л.Н., 1949). Электромиографически это под​тверждается работами H.Seyffarth (1942), B.Akerblom (1948), S.Clemessen (1951), F.Floyd, P.Silver (1951, 1955), В.С.Гур-финкеля и соавт. (1956), O.Stary et al. (1955, 1964), Р.Г.Ков​шова (1961), И.З.Марченко (1972), В.Я.Шарапова (1973).
Это, видимо, не относится при различно ориентирован​ной стойке к мелким и крупным мышцам, противостоящим лордозу: сгибающие мышцы при этом должны удерживать туловище от падения назад. При вертеброгенной пояснич​ной патологии сказанное не относится и к разгибательным мышцам: требуется значительная позно-тоническая актив​ность различных групп поясничных мышц, обеспечиваю​щих при этом не просто одну из возможных поз, а фиксиро​ванную позу поясничного отдела позвоночника. Каковы же эти нервно-мышечные механизмы при различных видах по​звоночной патологии, в том числе при патологии дисков?
Мы видели, что на первых порах в пораженном диске многие авторы усматривали не только причину, но и основ​ной субстрат заболевания: он и сдавливает нервные структу​ры, он и «заклинивает» как распорка и пр. В последующем стало ясно, что деформация позвоночного сегмента осуще​ствляется опосредованно через нервно-мышечные меха​низмы.

Болевыми рецепторами, как уже упоминалось, иннервиру-ются задняя продольная связка, надкостница, капсулы межпо​звонковых суставов и другие фиброзные ткани позвоночника. Дискогенный процесс сопровождается значительными изме​нениями в них, а значит и в рецепторах — источниках рефлек​торных тонических реакций поясничных мышц. Естественно, что эти реакции будут детерминированы в зависимости от ис​точников импульсов. Так, перемещение контрастированного пульпозного ядра происходит по-разному при сгибании и раз​гибании в соответствующем отделе позвоночника. В зависи​мости от того, с какой стороны локализуются трещины фиб​розного кольца, движения в пояснице становятся ограничен​ными то влево, то вправо, то вперед, то назад.
Фиксацию суставов, обеспечивающих поясничный лор​доз, следует рассматривать в плане биомеханических зако​номерностей фиксационных феноменов вообще и обеспе​чивающих особенности стойки в частности. При этом ва​жен учет проекции общего центра тяжести (ОЦТ— см. ниже рис. 4.5 и 4.23) и способа замыкания суставов. Так, для био​механики голеностопного сустава характерны большие ста​тические нагрузки, расположение общего центра тяжести на значительном расстоянии (40 мм) впереди сустава, имеет место только активное замыкание или фиксация сустава преимущественно благодаря деятельности трехглавой мыш​цы голени. Поэтому локально-постуральный рефлекс этой мышцы достаточно выражен: на электромиограмме в сред​нем 60 мкВ, причем в положении человека стоя этот ре​флекс постоянен. На уровне же поясницы ОЦТ, как это вид​но из рисунка, проходит по самому центру нижнепояснич​ных позвонков, по E.Asmussen (1962) — в 70-80% случаев на уровне Liv- Здесь же при некоторых условиях стойки для со​хранения вертикального положения не требуется сущест​венного, тем более постоянного усилия, как то имеет место в отношении трехглавой мышцы голени, ни со стороны сги​бателей, ни со стороны разгибателей поясницы: тут центр шарнира и центр тяжести совпадают. Более активное вклю​чение сгибателей и разгибателей поясницы необходимо лишь в момент нарушения равновесия, в частности при на​клонах туловища вперед или назад.
При вертеброгенных заболеваниях гармоничная скоор​динированная деятельность мышц, обеспечивающих на​клоны туловища, нарушается, они при этом страдают в раз​личной степени. Это и не удивительно, т.к. речь идет о нео​динаковой локализации пораженных костно-хрящевых и фиброзных тканей, а иногда и о первичном поражении в различных мышцах. Кроме того, наряду с общими стати​ческими рефлексами, в основе которых лежат установочные реакции с лабиринта и шейных рецепторов, существуют и сегментарные мышечно-тонические, а также локальные фиксационные рефлексы. Последние важны для фиксации сустава в определенном положении. В основе локальных ре​флексов лежит принцип «переключения», установленный B.Magnus (1924) на основании работ Икскюля (1903). Про-приоцептивная импульсация из растянутых мышц, сухожи​лий и фасций изменяет возбудимость соответствующих спинальных центров, а те в свою очередь участвуют в реали​зации импульсов, притекающих из центральной нервной системы. В настоящее время считают, что статическая ин​нервация мышц, поддерживающих прямую осанку тела, осуществляется теми малыми а-клетками переднего рога, которые стимулируются уг-волокнами.
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Рис. 4.3. Сагиттальный диаметр межпозвонкового отверстия при среднем положении сегмента (а), его уменьшение при максимальном разгибании (б) и его увеличение при максимальном сгибании (в).

Когда речь идет о фиксации такого сустава, как тазобед​ренный или голеностопный, тоническая мышечная реакция связана с активностью ряда спинальных сегментов. Фикси​руют не связанный с сегментом миотом, а комплекс мышц из различных миотомов, обеспечивающих преимуществен​ную позу. Относится ли это и к таким мелким суставам, как межпозвонковые? Не ограничивается ли их фиксация мыш​цами лишь одного сегмента? Знакомство с биомеханикой позвоночника показывает, что в плоскости любой из степе​ней свободы в межпозвонковых суставах возможны движе​ния не за счет лишь моносегментарных мышц. Так, в разги​бании всего поясничного отдела позвоночника участвуют не только мелкие мышцы позвоночного сегмента, иннерваци-онно связанные с соответствующим спинальным сегментом, но и полисегментарно иннервируемые разгибатели спины, подвздошно-поясничная мышца и даже передняя мышца бедра, портняжная и другие отдаленные мышцы (Попелян-ский Я.Ю., Веселовская О.В., 1987). Однако в тех случаях, ког​да источником патологических импульсов являются ткани одного лишь двигательного сегмента, в котором первона​чально изолированно меняется конфигурация позвоночни​ка, такая деформация может осуществиться преимуществен​но за счет тех мышц, которые прикрепляются лишь к данной паре позвонков. Так, локальное разгибание в одном двига​тельном сегменте возможно межостистыми мышцами, час​тично при одновременном сокращении вращающих мышц. Судить же о мышцах, обеспечивающих в одном позвоноч​ном сегменте локальный поясничный кифоз, затруднитель​но, т.к. нет коротких мышц, прикрепляющихся к смежным позвонкам впереди от центра данного «шарнира» — от пуль-позного ядра. Существуют ли такие моносегментарные ки​фозы, каковы клинические и патогенетические особенности поясничного остеохондроза, протекающего с фиксирован​ным кифозом?

Фиксированный поясничный кифоз и сглаженность поясничного лордоза
Сглаженность лордоза или его отсутствие выявляется при поясничных дискогенных синдромах в 96% случаев. В 11%, в особенности у молодых с хорошо развитой пояс​ничной мускулатурой, отмечается поясничный кифоз. Бо-

лее чем у 90% невозможны движения разгибания в поясни​це (Шустин В.А., 1960). Особенно грубое уплощение лордо​за или кифозирование дают грыжи IV и более высоких по​ясничных дисков. По И.П.Пастушину (1967), сглаженность лордоза среди оперированных встречается у 40%, кифоз — у 8%. Курвиметрические исследования частоты выпрямле​ния лордоза различных сотрудников нашей клиники следу​ющие: среди больных с синдромами поясничного остеохон​дроза в 54-70% отмечается уплощение лордоза, в том числе у 12-29% — резкое уплощение его или кифоз. Особенно ча​сто наблюдается эта деформация у больных с III стадией грыжи диска по Армстронгу. Ограничение движений разги​бания в курвиметрическом выражении составляло 17-21 мм вместо 31-32 мм в норме. У больных с ишиальгическим ско​лиозом одновременно существующий кифоз или выпрям​ление лордоза встречались лишь при II и III степенях ско​лиоза соответственно в 15 и 24%. Такую большую частоту и выраженность симптома сглаженного лордоза или кифоза большинство авторов связывает с «целесообразностью» данной установки. Разгибание поясничного отдела позво​ночника приводит к увеличению давления на задние отделы фиброзного кольца, заднюю продольную связку, а нередко и на корешок. При наличии грыжи диска такие раздраже​ния рецепторов возможны уже в обычном положении пояс​ничного отдела при лордозе. Уменьшение лордоза, а тем бо​лее образование кифоза в таких условиях является защит​ной позой.

Увеличение диаметра межпозвонкового отверстия и по​звоночного канала при сгибании в пояснице было доказано обычными рентгенологическими исследованиями L.Hadley (1951), P.Duus et al. (1951), E.Muntean (1952): разгибание в позвоночнике приводит к уменьшению сагиттального ди​аметра межпозвонкового отверстия и позвоночного канала, а сгибание — к увеличению (рис. 4.3). В той же позе сгиба​ния увеличиваются резервные пространства благодаря уменьшению грыжевого выпячивания, о чем говорят диско-графические исследования (Chamberlain W., Joung В., 1939; SoulleA. eta!., 1945; BeggA., FalconerM., 1949; Бродская 3.Л., 1966). При кифозе задние отделы фиброзного кольца растя​гиваются, что приводит к уменьшению выпячивания диска кзади. Впрочем, это возможно лишь в том случае, если оно невелико, и волокна кольца сохраняют свою целостность.
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При разрывах волокон фиброзного кольца выпадение сту​денистого ядра в момент наклона туловища вперед обычно не уменьшается, а усиливается.

Таким образом, поясничная кифотическая установка лишь частично и только при определенных обстоятельствах может рассматриваться как защитная, компенсаторная, обеспечивающая вправление выпяченного фиброзного кольца и уменьшение компрессии корешка. Следует учесть, что при кифозировании задняя продольная связка, задние отделы фиброзного кольца, капсулы межпозвонковых сус​тавов подвергаются растяжению. Если бы сгибание было исключительно «защитной» установкой, трудно было бы понять, почему так опасаются этой позы больные с синдро​мами поясничного остеохондроза: при дополнительных на​клонах туловища вперед боли в пояснице и ноге усиливают​ся. Больше того, наклоны вперед — одна из наиболее изве​стных поз, провоцирующих заболевание. Вот почему при наклонах вперед и упомянутом раздражении рецепторов различных тканей позвоночника в ряде случаев происходит рефлекторное сокращение разгибателей поясницы с за​креплением обратной позы — фиксированного гиперлордо​за. Будет ли доминировать разгибательная или сгибательная поза при прочих равных условиях зависит от того, какой из рефлексов окажется преобладающим. У большинства боль​ных существует тенденция к кифозированию, у меньшей части — разгибательная установка поясницы.
Фиксация ее, как мы увидим ниже, сопровождается вы​раженными болями, усугублением возможной корешковой компрессии. Умеренное кифозирование или выпрямление лордоза — наиболее благоприятная установка. Не зря эту по​зу хирурги создают искусственно при операциях спондило-деза. Она формируется чаще других не в силу ее «целесооб​разности», а из-за объективно складывающихся условий у больных поясничным остеохондрозом. Для их оценки не​обходимо учитывать не только изложенные выше особенно​сти патологии диска, корешков и других структур, но и изме​нения биомеханики при поясничном остеохондрозе.
Причина раннего изнашивания нижнепоясничных дис​ков — не само по себе вертикальное положение тела. Более важна степень подвижности этого отдела. Объем движений в V поясничном сегменте составляет 18,6° против 3,6° в III грудном (Вакке S., 1931). Соответственно этому высота и площадь поясничных дисков больше, чем в других отделах позвоночника. Силы, имеющие на нем точки приложения, могут быть внешними (преодоление внешнего сопротивле​ния, противодействие) и внутренними — сокращение мышц. При этом позвоночник, как уже указывалось выше, выполняет одновременно функции рычага и опоры.
Возникающее при кифозе увеличение размеров позво​ночного канала и межпозвонкового отверстия целесообраз​но лишь в том случае, если одновременно исключается дей​ствие упомянутых нагрузок (60-210 кг!) на диск и последний поражен. В подобных условиях кифотическая установка могла бы только способствовать дальнейшему выпячива​нию и выпадению больного диска. Другое дело — фиксация пораженного сегмента, например путем проводимого хи​рургами спондилодеза, естественной компенсации мышеч​ным «корсетом», путем рефлекторного напряжения корот​ких глубоких, моно- и бисегментарных длинных мышц по​звоночника. В фиксации поясничного отдела в кифотичес-кой позе участвует и брюшная мускулатура. Так, кашель со-

провождается сокращением прямой мышцы живота. В этот момент можно пальцами ощутить кифозирующий толчок поясничных мышц (BriiggerA., 1967). При патологии реци-прокные отношения брюшных и поясничных мышц, по мнению J.Travell и D.Simons (1983), могут проявиться бо​лезненной тонической реакцией последних на растяжение первых. Этому способствует наличие латентных курковых точек в поясничной мускулатуре, если супраспинальные влияния способствуют высвобождению подобных рефлек​торных процессов. О том, как упомянутые мышцы форми​руют различные защитные и другие позы позвоночника, можно судить по результатам рентгенологических и, осо​бенно, электромиографических исследований. Их мы рас​смотрим ниже при обсуждении сколиотических установок. Здесь же остановимся на клинических проявлениях кифоза у больных поясничным остеохондрозом.

Ниже дано описание больного С, у которого в течение 2,5 лет наблюдалась картина раздражения левой боковой грыжей пресакрального диска 2 крестцового корешка со сколиозом II степени поясничного отдела выпуклостью вправо и значительным кифозом (27 мм курвиметрически). Визуально кифоз представлялся равномерным с вершиной на уровне остистых отростков III-V поясничных позвонков и совершенно фиксированным, не исчезающим при разги​бании. Также и в положении лежа без подкладной подушки, т.е. без сохранения кифоза, появлялись резкие боли в зоне иннервации 2 крестцового корешка слева: пребывание в этой позе было невозможным. Судя о локализации кореш​ковой ирритации, она, видимо, была связана с поражением диска между VI поясничным позвонком и крестцом, а име​ющийся сколиоз и кифоз играли защитную роль. Если оце​нивать уровень поражения по преимущественной выражен​ности сколиоза, особенно если судить по поперечным отро​сткам (рис. 4.4), наиболее заинтересованным может пока​заться сегмент LIV-v- Здесь наиболее удалены друг от друга поперечные отростки слева и сближены справа. Кифоз зна​чителен на том же уровне между VI и V, а также между III и IV позвонками (см. на рис. 4.4 пунктирные линии по задним краям тел позвонков). Значение этой деформации позвоноч​ника с позиции защиты корешков кажется необъяснимым, т.к. они сдавлены на другом уровне, а именно соответствен​но VI диску. Тут «кифозирование», если судить по диску, уп​лощенному в передних отделах, имеется. Уменьшен и лор​доз, пояснично-крестцовый угол увеличен до 155°. Кифози​рование на этом уровне объяснимо: оно обеспечивает де​компрессию сдавленного второго, а возможно, и первого крестцовых корешков в межпозвонковом отверстии. Для чего нужен кифоз на уровне III-IV и IV-V позвонков? В пораженном позвоночном сегменте, если бы он оказался столь же подвижным, выраженный кифоз способствовал бы дальнейшему выпячиванию диска. Поэтому сегмент, явля​ясь источником импульсаций, возбуждающих мышечно-то-нические механизмы кифозирования всего поясничного отдела, сам фиксируется в умеренном кифозе. Мы полага​ем, что кифозирование в одном каком-либо позвоночном сегменте затруднительно. Для его осуществления требуется напряжение как брюшных, так и, в особенности, подвздош-но-поясничных мышц. Но это приводит к кифозированию всего поясничного отдела, а вместе с ним и актуального сег​мента, в данном случае на уровне VI поясничного и I крест​цового позвонков.
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Рис. 4.4. Скиограммы спондилограмм больного С, 26 лет. «Люмбализация» Sb латеральная грыжа Lvi-Sj слева, компрес​сия корешков Sj и S2 слева, защитный ки​фоз, равномерный нижнепоясничный сколиоз выпуклостью влево. Пояснично-крестцовый угол увеличен до 150°, сближе​ны передние углы Lvi-S|. Сагиттальное расположение пресакральной суставной щели (горизонтальная стрелка). Увеличен​ное расстояние между остистыми отрост​ками указывает на кифоз. Лордоз лишь на уровне Lv-vi, где сближение суставных от​ростков способствует артрозу (косая стрел​ка). Расстояние между поперечными отро​стками и их деформация — свидетельство степени тяги межпоперечных мышц. Чер​ный эллипс — вероятная локализация гры​жи (см. ее отношение к корешкам).
О напряжении подвздошно-поясничной мышцы у об​следуемого больного говорит и равномерный сколиоз с на​клоном нижнегрудного и верхнепоясничного отделов вле​во. Локальное кифозирование представляется затрудни​тельным, потому что не существует коротких сгибающих мышц. Можно было бы предположить лишь возможность избирательного сокращения отдельных пучков подвздош​но-поясничной мышцы, прикрепляющихся к передним от​делам тел позвонков данного сегмента. Возможен и другой вариант: сокращаются все мышцы, обеспечивающие общее кифозирование поясничного отдела: подвздошно-пояснич-ные, брюшные, задние, бедренные и др. Преимуществен​ное же кифозирование в одном лишь позвоночном сегмен​те происходит исключительно за счет выключения корот​ких разгибателей данного уровня. Но таких местных кифо​зов практика, как правило, нам не предоставляет. Поэтому преимущественное кифозирование какого-либо верхнепо​ясничного сегмента при наличии патологии на нижнепояс​ничном уровне определяется, исходя из клинических на​блюдений, степенью сгибательной подвижности данного неактуального средне- или верхнепоясничного уровня.
Фиксированный поясничный лордоз и гиперлордоз
О единичных наблюдениях фиксированного лордоза со​общали G.Schramm (1933, 1937), H.Storck(1934), G.Hohman (1934), R.Wilde (1953) — ортопеды, предпринимавшие по​пытки хирургического лечения при этом синдроме. Среди 70 больных с синдромом острой люмбальгии, наблюдав​шихся И.Н.Алимпиевым (1972), фиксированный гиперлор​доз был у двоих, включая одного со спондилолистезом. Сам по себе выраженный лордоз встречается среди больных по​ясничным остеохондрозом не так уж редко. И.Л.Тагер и В.А.Дьяченко (1971), взяв из архива без выбора 200 рент​генограмм, нашли признаки гиперлордоза (образование су​ставных фасеток на остистых отростках) в 11,5%. Неизвест​но, у скольких из них гиперэкстензия была фиксированной. Согласно E.Hipp (1961), а также P.Matzen (1968), разгиба-тельная поясничная ригидность наблюдается после опера​ции на поясничных дисках в 50%.


Наибольший интерес представляют данные Ф.Ф.Огиен-ко (1966, 1970), т.к. он определял степень фиксированного лордоза, исследуя больных курвиметрически в положении стоя при максимальном сгибании и разгибании в пояснич​ном отделе. У больных с обострением люмбоишиальгии он выявил фиксированный лордоз (2-10 мм по курвиметру) в 9%. По той же методике в нашей клинике получены следу​ющие данные. Гиперлордоз более 18 мм встречается чаще при некорешковой люмбоишиальгии — в 18% и реже — при корешковых синдромах. Чаще он определяется при III ста​дии грыжи диска по Армстронгу — в 8,9%, при I стадии — в 8,6% и реже всего во II стадии — в 5,1%. При радикуляр-ном поражении 5 поясничного и 1 крестцового уровней фиксированный лордоз выявлен у 7,5%. Если же учитывать лишь четко выраженный и фиксированный гиперлордоз среди больных корешковой компрессией, он отмечен в 1-6%. Таким образом, фиксированный лордоз чаще встре​чается нами при некорешковых вертеброгенных синдромах. По крайней мере, при столь распространенном экстравер-тебральном синдроме, как грушевидный, фиксированная гиперэкстензия отмечена в 13%. Если учитывать лишь об​щий объем движений в пояснице, который в контрольной группе составлял в среднем 44,2 мм, он при наличии упомя​нутых синдромов оказался почти в два раза меньше — 24,3 мм.

Общий облик больного с фиксированной поясничной гиперэкстензией бывает различным. Чаще всего имеет мес​то гиперэкстензия в коленных суставах. Этого не бывает лишь в тех случаях, когда коленные суставы включаются в качестве как бы дополнительного звена кинематической цепи позвоночника в целях дополнительной компенсации нарушенного равновесия тела. Таз по отношению к под​черкнуто выпрямленным ногам представляется «выпячен​ным» кзади, верхняя часть живота — вперед, а грудная клет​ка — откинутой кзади. В некоторых случаях вперед выпячи​вается и нижняя часть живота. Такую походку у больных спондилолистезом ортопеды определяют как «симптом гор​деливого лобка». Все это хорошо заметно при взгляде на больного в профиль. Если повернуть обнаженного пациен​та спиной к врачу, поясничная гиперэкстензия видна дале-
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ко не всегда, особенно у тучных субъектов, у которых ис​тинная конфигурация маскируется мягкими тканями. Ви​димые разгибатели поясницы в одних случаях напряжены резко. По бокам вырисовывающегося вертикального углуб​ления хорошо контурируются как многораздельные мыш​цы, так и выпрямитель спины — «синдром вожжей». В дру​гих случаях ни визуально, ни пальпаторно не определяется напряжение поверхностных мышц: реализация позы пояс​ничной гиперэкстензии — сложный механизм. Разгибание в пояснице при фиксированной гиперэкстензии обычно удается в большом объеме. Наклон же у этих больных туло​вища вперед чаще осуществляется путем сгибания в тазобе​дренном суставе. Иногда в начале наклона таз после ряда дополнительных боковых движений еще больше выдается назад, лордозирование усиливается, разгибательные мыш​цы поясницы напрягаются. И лишь после этого больной на​клоняется в одних лишь тазобедренных суставах. Кифози-рование невозможно ни активным усилием, ни при попыт​ках пассивного сгибания туловища, ни в положении сидя, стоя или лежа. Когда больной лежит на спине, можно под​вести под поясницу ладонь, а при пассивном или активном сгибании ног в тазобедренных и коленных суставах гипер​экстензия поясницы не исчезает. И все же больные чаще предпочитают позу на спине, а не на животе: попытка ки-фозирования в пояснице усиливает боли.

При нормально функционирующем поясничном отделе позвоночника гиперлордоз возникает при смещении центра тяжести тела вперед: чтобы уравновесить положение тела, требуется компенсаторная поясничная гиперэкстензия. Пе​ренос центра тяжести вперед возникает при заднем вывихе бедра или при любой сгибательной контрактуре тазобедрен​ного сустава, например, у лиц с ампутированным бедром или просто при постоянно согнутом положении бедер у женщин, пользующихся обувью на высоких каблуках (Lindblom К., 1952, 1957). Также и у больных плоскостопием отмечена наклонность к формированию поясничного ги​перлордоза. При сочетании плоскостопия с поясничным остеохондрозом гиперлордоз встречался в нашей клинике в три раза чаще, чем сглаженность лордоза или кифоз (Ива-ничев ГА., 1975). У больных без плоскостопия, т.е. у боль​шинства, гиперлордоз — нечастая деформация, она наблю​далась в 6 раз реже, чем сглаженность лордоза или кифоз.
Перенос центра тяжести тела вперед имеет место и при чрезмерном отложении жира в брюшной стенке или любом другом процессе, увеличивающем вес тканей живота. При параличе брюшных мышц они не в состоянии удержать переднюю часть таза, что также приводит к усиленному на​клону крестца вперед и компенсаторному гиперлордозу. Ги​перлордоз предрешен также тем конституционным вариан​том, который определяется как неблагоприятный тип таза по Гутману — горизонтальный или перегруженный таз (см. рис. 3.13). Гиперэкстензия возникает также выше уровня спондилолистеза V или IV позвонков, когда вместе с со​скальзыванием нижнепоясничного позвонка вперед сме​щается и центр тяжести тела. С.С.Свиридов (1960), ИЛ.Та-гер и И.С.Мазо (1968), И.М.Митбрейт (1969) считают при этом гиперлордоз не следствием смещения тела позвонка, а фоном, почвой, на которой такое смещение нередко про​исходит. Смещение центра тяжести вперед, но уже выше по​ясничной области, имеет место и при грудных кифозах раз​личной этиологии: при туберкулезном спондилите, остео-

хондропатии грудного отдела (болезни Шейермана-Мау), старческом кифозе и др. При разгибании в пояснице умень​шается напряжение дурального мешка, корешка. Возникая как симптом компенсации, поясничный гиперлордоз со временем приводит к ряду патологических проявлений вследствие перегрузки задних отделов позвоночника: ду​жек, остистых отростков, межпозвонковых суставов (Taillard W., 1955; Benini A., 1977). Само по себе соскальзы​вание нередко протекает без болевых проявлений. Однако не приходится считать безобидными неоартрозы между сближающимися остистыми отростками, артрозы нижне​поясничных межпозвонковых суставов, сужение межпо​звонковых отверстий. Таково, видимо, происхождение и на​блюдаемых при гиперлордозе гипоплазии и склероза дужек позвонков (Zcernawsky J., 1954; Mayer G., 1967; Roth M., 1985). В отношении мягких тканей позвоночника наблюда​ется перерастяжение передней продольной связки, «разбол​танность» капсул межпозвонковых суставов, ущемление желтых связок между сближающимися дужками.
По-видимому, имеется некоторая тенденция к преувели​чению клинического значения ущемления межостистых связок между сближающимися смежными остистыми отро​стками (Bastrup С, 1952; Risanen P., I960; Мовшович И.А., 1963; Селиванов В.П., 1966 и др.). И.Л.Тагер и В.А.Дьяченко (1971), Е.С.Заславский и соавт. (1973) придают большое клиническое значение также и возникающим при гипер​лордозе интерстициальным диартрозам и, в особенности, образующимся в тех же условиях сочленениям между вер​хушками суставных отростков и основаниями дужек. Во всех этих суставах в силу их раннего изнашивания разви​вается деформирующий артроз (в 65% среди больных с по​ясничными болями — Carera G. et al, 1980). В наблюдении Л.А.Кадыровой и соавт. (1979) обсуждается роль рубца в об​ласти поясницы при фиксированном гиперлордозе у боль​ной с синдромом ригидного человека.

При нормальном поясничном отделе позвоночника от​носительно невинный поясничный гиперлордоз возможен при любом грудном кифозе, в частности при сирингомие-литическом. Приводим следующий пример.
Больной Р., 59 лет, поступил по поводу сирингомие-лии. Выявились грубые дизрафические черты и четкая болевая и температурная анестезия в зоне «куртки». На ногах вызывались высокие сухожильные и патологи​ческие пирамидные рефлексы, а справа определялся и мышечный гипертонус по спастическому типу. Имели место грубые трофические нарушения на руках, колен​ные артрозы и периартрозы. При взгляде на передвигаю​щегося больного парез казался весьма глубоким. Паци​ент с трудом отрывал ноги от пола. И все же, жалуясь на затруднения при ходьбе, он сохранял удовлетворитель​ную силу мышц ног. Походка представлялась спастико-паретической, но необычной: ходьба совершалась на зна​чительно согнутых в коленных суставах ногах, причем больной опирался если не на палочку, то на окружающие предметы. Необычным при этом виделось и положение туловища, резко наклоненного вперед и слегка влево из-за выраженного дугового кифосколиоза выпуклостью в поясничном отделе вправо. При наличии грубого груд​ного кифоза поясничный гиперлордоз был не так уж зна​чителен — 20 мм по курвиметру.
При максимальном разгибании лордоз достигал 30 мм, но в момент нормального наклона вперед поясничная ги-
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перэкстензия преодолевалась, и возникал кифоз в 8 мм. При поступлении в клинику были незначительные пояс​ничные боли. Подвижность в поясничном отделе остава​лась во всех направлениях, паравертебрапьные мышцы легко и быстро выключались при наклоне вперед.
Оценивая статодинамику в данном наблюдении, следует учесть наличие спастического пареза ног. Без него больной, видимо, удерживал бы свой торс, пусть и изогнутый резким грудным кифозом и компенсаторным поясничным гипер​лордозом, как это происходит, например, при таких же по​звоночных изгибах у больных туберкулезным спондилитом (см. ниже). Вследствие поясничного гиперлордоза задние отделы таза оказались поднятыми кверху. Для удержания ту​ловища в вертикальном положении ягодичные мышцы и задние группы мышц бедер должны с силой, оттягивая задние отделы таза книзу, фиксировать его к костям ног. Но при слабых мышцах ног и тазового пояса оставалась од​на возможность сохранения вертикального положения пу​тем использования гравитационных сил. Чтобы туловище не падало вперед, потребовался не только поясничный ги​перлордоз, но и дополнительный изгиб такого же направле​ния в коленных суставах. При полусогнутых ногах общий центр тяжести оказывался восстановленным, и положение тела становилось вертикальным. Но в этих условиях нагруз​ка на паретичные мышцы возрастала: если опора на вы​прямленные в коленях ноги высвобождает мышцы, то при полусогнутых ногах требуется резкое напряжение четырех​главых и ягодичных мышц, чтобы удержать вертикальное положение. Вот почему мышцы ног, испытывая нагрузку, как бы растрачивая себя для целей статики тела, плохо обес​печивали локомоцию. В данном случае «полом» долго от​сутствовал в поясничной области, он наступил в коленно-суставной зоне и в мышцах ног, в системе и без того дефект​ной при спастическом парезе. Иначе компенсаторный ги​перлордоз формируется при отсутствии пареза мышц тазо​вого пояса и ног. Наиболее детально это состояние изучено у больных туберкулезным спондилитом. Выбор данной кли​нической модели гиперлордоза основывался на предложен​ном нами (1962) условном делении компенсаторных двига​тельных стереотипов на неврологические и ортопедичес​кие. У больных спондилитом поясничный гиперлордоз воз​никает как компенсаторная поза в ответ на вышерасполо​женный гиббус. При этом таз лонным сочленением опуска​ется вниз, пояснично-крестцовый угол уменьшается (Тур-нер Г.И., 1922; LeriA., 1926; Трегубое С.Л., 1927; Корнев П.Г., 1959; Косинская Н.С., 1964 и др.). Вследствие образовавшей​ся дуги высота поясничного отдела позвоночника уменьша​ется, дужки и остистые отростки сближаются вплоть до об​разования диартрозов. Одним из проявлений местной ком​пенсации является увеличение высоты тел позвонков, рас​положенных ниже пораженных. Динамические нагрузки главным образом падают на задние отделы межпозвонко​вых дисков: значительно уменьшается их высота, увеличи​вается угол, открытый кпереди. Задние же отделы лимбуса располагаются горизонтально, как бы «притирая» друг дру​га через сжатую дисковую прокладку. В этих условиях легко возникает остеохондроз. Соответствующее нарушение фик​сационной способности диска при наличии гиперлордоза способствует смещениям позвонков, развиваются псевдо-спондилолистез (Menard W., 1900; Шенк А.К., 1935; Шней-дер С.А., 1947; Шарапов В.Я., Хоций И.Л., 1971 и др.) и спон-

дилоартроз в соответствующих сегментах. Кроме того, по данным В.Г.Симавоняна (1959) и Р.Г.Перца (1964), при выпрямлении крестца он как бы выполняет роль клина, вбиваемого в полено, что способствует развитию и крестцо-во-подвздошного артроза. С другой стороны, существует мнение, что уменьшение пояснично-крестцового угла при​водит к сглаживанию поясничного лордоза (Габиджа-нян Г.А. и соавт., 1934).
Для понимания механизмов гиперлордоза при пояснич​ном остеохондрозе важен не столько рентгенологический и ортопедический, сколько неврологический аспект про​блемы. Как включаются в формирование гиперлордоза нервно-мышечные механизмы? Какие при этом возникают тонические реакции в области поясничных мышц и других областях тела? Какова зависимость компенсаторного ги​перлордоза от уровня близрасположенного гиббуса? В ка​кой мере эти новые координаторные нервно-мышечные механизмы оказываются благоприятными или неблагопри​ятными, т.е. ведущими к проявлению новых патологичес​ких симптомов? Как формируются эти отношения, описан​ные нами в 60-е годы и позже названные нами миоадаптив-ными? В последующем они рассматривались различными авторами как формирование определенного двигательного стереотипа.

Применительно к патогенетическим механизмам стой​кого гиперлордоза эта деформация была изучена у больных туберкулезным спондилитом.

Такие ортопедические и нервно-мышечные компенса​торные двигательные стереотипы обеспечивают сохранение вертикального положения тела. В норме общий центр тяже​сти, центры тяжести отдельных звеньев тела и главные сус​тавы расположены ориентировочно в одной плоскости (рис. 4.5). Оказалось, что среди электромиографически об​следованных 10 больных с грудным кифозом «ортопедичес​кий конфликт», возникающий в связи со смещением цент​ра тяжести вперед, происходил в самом грудном отделе: в нем формировался компенсаторный инфрагиббарный лордоз. Поэтому общий центр тяжести существенно не сме​щался. В связи с этим отсутствовала потребность в измене​нии тонуса мышц ног. При сравнении с нормой распределе​ние биоэлектрической активности мышц ног оставалось та​ким же, как и в норме в положении испытуемого стоя. Име​ло место незначительное, статистически недостоверное усиление биоэлектрической активности многораздельной мышцы в среднем до 42 мкВ и разгибательных мышц спины до 34 мкВ. Так проявлялся благоприятный вариант компен​сации.

Интересующий нас компенсаторный инфрагиббарный поясничный гиперлордоз возникал при грудо-поясничном спондилите. Выраженный компенсаторный поясничный инфрагиббарный лордоз сопровождается опусканием таза лонным сочленением вниз, что, как уже упоминалось, уменьшает люмбосакральный угол и, соответственно, об​легчает работу паравертебральных мышц. Слабо выражен​ный компенсированный лордоз осуществлялся при нор​мальном пояснично-крестцовом угле. В этих случаях увели​чивалась высота позвонков, не наблюдалось спондилолис-тезов. При декомпенсированном лордозе в области самих поясничных позвонков этот физиологический изгиб не только не усиливался, а даже несколько сглаживался. Пояс​нично-крестцовый угол уменьшался, благодаря чему в ко-
Глава IV. Синдромы поясничного остеохондроза
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Рис. 4.5. ЭМГ показатели в мкВ тонической ак​тивности мышц при инфрагиббарном лордозе: а — общий центр тяжести; б — при грудном гиб-бусе инфрагиббарный лордоз сформирован в грудном же отделе, существенной поясничной деформации нет: тоническая активность мышц ног и поясницы приближается к норме; в — при грудопоясничном гиббусе образовался пояс​ничный гиперлордоз, таз принял более верти​кальное положение, наросла тоническая актив​ность мышц ног и поясницы, их контрактура способствует фиксации лордоза.
нечном счете и возникало разгибание с откидыванием туло​вища назад. В таких случаях достоверно чаще наблюдались псоит, единичные или множественные псевдоспондилолис-тезы с соскальзыванием каждого вышерасположенного по​звонка кзади по отношению к нижележащему, видимо, из-за экстензирующего действия большой поясничной мыш​цы. О том, что фиксация новой позы является результатом не одних лишь пассивно образовавшихся костных деформа​ций, но и меняющейся функции мышц, говорит их высокая биоэлектрическая активность. Она оказалась в этой группе статистически достоверно усиленной сравнительно с нор​мой в многораздельной мышце (в среднем 50 мкВ) и в раз​гибателе спины (в среднем 39 мкВ). Таким образом, в ответ на смещение центра тяжести усилился экстензорный ло​кальный поясничный постуральный рефлекс. Выявилось и синергичное усиление активности четырехглавой мышцы бедра по отношению к норме до 25 мкВ в прямой ее головке. Это свидетельствует об активном характере смещения таза: мышца «оттягивает» лонное сочленение книзу. Одновре​менно в ответ на смещение общего центра тяжести усилива​ется и локальный постуральный рефлекс в передней боль-шеберцовой мышце в среднем до 97 мкВ. На подобную функцию мышц при повышенных статических запросах указывал Б.Д.Литвак (1941).
Интересно, что и при активных движениях при наклонах туловища во фронтальной и сагиттальной плоскостях у больных с грудным кифозом выявилась обычная актив​ность поясничных мышц. Они выключались на той сторо​не, в которую наклонялось туловище. Это лишний раз под​тверждает благоприятный характер компенсации. Те же функциональные пробы у больных с грудопоясничным ки​фозом, т.е. у лиц с неблагоприятным вариантом пояснично​го гиперлордоза, выявили резкие сдвиги в функции этого отдела позвоночника. У 42% обследованных в положении стоя поясничные мышцы на стороне наклона не только не'

выключались, но даже наоборот: их биоэлектрическая ак​тивность преобладала над таковой в контралатеральных мышцах.
Форма корреляции мышечной деятельности, когда в движении участвует как агонист, так и антагонист, связана с коррекцией движения по его ходу, с движением слежения, что определяет его точность, соразмерность (Hubbard A., 1960; Персон Р.С., 1965). Иными словами, при неблагопри​ятной форме инфрагиббарного гиперлордозирования скла​дывается новый двигательный стереотип, возникают новые координаторные взаимоотношения в деятельности вертеб-ральных поясничных мышц. Они исключают наклоны по​звоночника по инерции и ограничивают патологическую подвижность инфрагиббарных сегментов позвоночника. Крайним клиническим выражением этого ограничения яв​ляется блок в области поясничного отдела позвоночника. Такова «неврологическая» форма компенсации. В свою оче​редь, возникающие неврологические сдвиги проявились ЭМГ-регистрируемыми изменениями со стороны спиналь-ных сегментов. У 30 из 36 больных с компенсаторным пояс​ничным гиперлордозом выявлен Па тип активности, у 15 из них — в тех же функционально отягощенных мышцах. На​помним, что гиперсинхронная спонтанная активность встречается не только при переднероговой патологии, но и при утомлении, особенно в болезненных участках мышц (Персон Р.С., 1969; Сапилинскас Ю.С., 1972).
Описанный вариант компенсации оказывался неблаго​приятным не только для перегружаемых поясничных мышц. При фиксированном гиперлордозе, когда задние от​делы нижнепоясничных дисков подвергались чрезмерной статико-динамической нагрузке, в них часто возникали дистрофические поражения. Анализ спондилографической картины группы больных с различной локализацией тубер​кулезного спондилита и с соответственно возникающим ос​теохондрозом показал следующее (табл. 4.1).
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Таблица 4.1 Частота развития остеохондроза при различной локализации туберкулезного спондилита (в абсолютных цифрах)
	Локализация                Количество          Остеохон-                                  Сегменты позвоночника

	процесса
	больных
	дроз
	Txirbi
	М-Н
	МйШ
	MII-IV
	HV-V
	Ly-S,

	Грудная
	36
	17
	—
	—
	1
	2
	8
	11

	Грудо-поясничная
	39
	36
	—
	—
	2
	16
	30
	26

	Поясничная
	25
	16
	3
	7
	7
	8
	8
	6


Как следует из таблицы, при неблагоприятном грудо-по-ясничном варианте гиперлор^доза остеохондроз в инфрагиб-барных сегментах возникал в 92,3%. Это значительно чаще, чем при .более благоприятной грудной локализации гиббуса, при которой остеохондроз выявлен у 64% (р<0,05). У 30 больных остеохондроз локализовался в наиболее нагру​жаемых IV и V поясничных сегментах позвоночника. При грудной локализации гиббуса поражение этих дисков возникало реже — у 8 (р<0,01). При этом остеохондроз отно​сительно равномерно захватывал и другие сегменты, что яв​ляется отражением более благоприятной «ортопедической» компенсации. Обращает на себя внимание выраженность дегенеративно-дистрофических изменений. Так, при грудо-поясничной локализации остеохондроз 3-4 степени по Зеке-ру (1952) обнаружен у 21 из 39 больных, при грудной — у 3 из 25 (р<0,01). Преимущественное поражение нижнепояснич​ных дисков отмечено у больных с поясничным спондилитом (у 17 из 36 — 47,2%). Известно, что дистрофический про​цесс, начавшийся в диске, вызывает реактивные изменения и в других частях сегмента. В теле позвонка это образование «остеофитов», в межпозвонковых суставах — спондилоарт-роз. Следствием ослабления фиксационной функции диска является патологическая подвижность в сегменте. Об этом говорит характер обнаруженных дистрофических измене​ний, наблюдавшихся у наших больных (табл. 4.2). Как вид​но из таблицы, часто при остеохондрозе встречалась патоло​гическая подвижность — псевдоспондилолистез в инфра-гиббарных сегментах позвоночника. Она возникала почти у половины больных с выраженной деформацией грудо-по-ясничного отдела позвоночника, чаще, чем при грудном и поясничном спондилите. При этом ретролистез развивал​ся чаще в пресакральном сегменте. Таким образом, у боль​ных с неблагоприятной формой ортопедической компенса​ции спондилолистез в 81% наблюдений был на нижнепояс​ничном уровне. Это соответствует установленным И.А.Таге-ром и Н.С.Мазо (1968) соотношениям между кривизной по​ясничного лордоза и уровнем псевдоспондилолистеза за счет пояснично-крестцового угла, когда при уплощении кривизны вышележащего отдела позвоночника происходит псевдоспондилолистез. При этом нижние поясничные по​звонки смещаются назад по отношению к нижележащим по-

звонкам, а в верхнем поясничном отделе — вперед. Извест​но, что непосредственной причиной смещения позвонка многие авторы считают остеохондроз (Шенк Л.К., Ка​ган М.И., 1938; Гейнисман Я.И., 1953; Митбрейт ИМ., 1966; Косинская Н.С., 1961; Клионер И.Л., 1962). У 30% больных па​тологическая подвижность сочеталась с нарушением сустав​ного тропизма, создающим неблагоприятные условия для движения в суставе. На этом фоне развивается артроз, сустав становится гипермобильным, капсула его растягивается, легко происходит соскальзывание V поясничного позвонка кзади по отношению к крестцу (Попелянский Я.Ю., 1969). Спондилоартроз обнаружен у 29% больных, главным обра​зом в суставах на высоте компенсаторного лордоза. При этом общий центр тяжести при гиперлордозировании смещается кзади, ближе к суставным отросткам. У 40% боль​ных спондилоартроз в пресакральном сегменте сочетался с нарушением суставного тропизма на том же уровне.
Все эти проявления «ортопедической» декомпенсации ведут к сужению позвоночного канала и межпозвонковых отверстий преимущественно в нижнепоясничных сегмен​тах, к возникновению синдромов поясничного остеохонд​роза.

Фиксированная поясничная гиперэкстензия встречается иногда в сочетании с такой же разгибательной ригидностью тазобедренного сустава. Это так называемая разгибательная пояснично-тазобедренная ригидность немецких авторов. Согласно A.Furmaier (1947), предложившему этот термин, имеет место триада: фиксированный гиперлордоз, симптом доски и скользящая походка. В дальнейшем синдром опи​сывали главным образом нейрохирурги — L.Wilde (1953), E.Storig (1957), W.Kressin (1967), G.Wellmitz (1967), P.Matzen (1968), Я.К.Асс (1971) и др. Отмечается ограничение или не​возможность активного или пассивного сгибания в тазобед​ренном суставе разогнутой в колене ноги — контрактура разгибателей бедра (см. рис. 3.16). Она объясняет третий симптом упомянутой триады — укороченный шаг.
В положении больного лежа на спине при безуспешной попытке согнуть ногу, как при вызывании симптома Ласега, боли может и не быть, но вместе с несгибающейся в колен​ном суставе ногой поднимается туловище — это симптом доски.

Характер дистрофических изменений в инфрагиббарных сегментах при различной локализации туберкулезного процесса (в абсолютных цифрах)

Таблица 4.2
	Локализация процесса
	Количество больных
	Характер дистрофических изменений

	
	
	Патологическая подвижность
	Спондилоартроз
	Краниальный контурирующий остеофит
	Функциональный блок

	Грудная
	25
	3
	8
	5
	8

	Грудо-поясничная
	39
	16
	14
	8
	23

	Поясничная
	36
	1
	7
	2
	23
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Этот синдром начинает проявляться у молодых людей в возрасте второго — начала третьего десятилетия, протека​ет без болей. Корешковые явления выпадения для него не характерны. Тем не менее хирурги, описывающие его, на​стаивают на его связи с корешками. Указывают на сморщи​вание дурального мешка и соответствующее растяжение ко​решков, ограничение их подвижности в эпидуральном про​странстве и межпозвонковом отверстии (Lanz Т., 1929; FurmaierA., 1947; Falconer M. etai, 1948). W.Kressin (1967) ил​люстрировал это на двух препаратах. Возникающая пояс​ничная гиперэкстензия сопровождается опусканием сим​физа и отведением седалищного бугра кзади-вверх. При этом седалищный нерв натягивается якобы над седа​лищным бугром как струна над гипомохлионом (подстав​кой), т.е. над «точкой фиксации». Растягиваются бедренные мышцы, развиваются истинные мышечно-сухожильные ишиокруральные и ягодичные контрактуры (Hohman G., 1934; Lauritzen С, 1949; Kressin W., 1967). Отсюда и тазобед​ренная разгибательная ригидность.

Этот вариант гиперлордоза, как и парагиббарный, дол​жен быть учтен при оценке механизмов фиксированной по​ясничной гиперэкстензии у больных поясничным остео​хондрозом. Для обоих, как мы видели, корешковые прояв​ления не обязательны, хотя, естественно, пораженный или здоровый корешок, как и другие нервные структуры, неиз​бежно участвует в реализации рефлекторных гиперэкстен-зионных мышечно-тонических реакций.

Фиксированное переразгабание поясничного отдела при поясничном остеохондрозе обладает рядом специфических особенностей. Это в первую очередь неблагоприятно проте​кающий вариант остеохондроза: с выраженным болевым синдромом, продолжительным течением обострения, пло​хой реакцией больного на традиционную терапию, приемы растяжения и пр. Приводим типичный пример.
Больная С, 39 лет. С 16 лет занималась физическим трудом в селе и с 23 лет работала на заводе лудильщи-цей. За четыре года до поступления, подняв ведро с во​дой, ощутила резкую боль в пояснице и в тот же момент застыла в позе поясничной гиперэкстензии. Через час бо​ли стали слабее, но гиперлордоз остался прежним. Он не изменился и через 2 недели, когда якобы после инъекции витамина в левую ягодицу появились боли в левой ноге. Ремиссия наступила через полтора месяца. Через три го​да началось следующее обострение в форме выражен​ной люмбальгии, к которой уже через неделю присоеди​нились боли в левой ноге и сколиоз, но без гиперлордоза. Лечилась растяжением, и через 2 месяца наступила ре​миссия, продержавшаяся полгода. Последнее третье обо​стрение началось за полгода до поступления в клинику, на этот раз тоже без гиперлордоза, который затем по​явился через 3-4 месяца. Стали беспокоить резкие, не прекращавшиеся и ночью ноющие боли в области пояс​ницы, которые при попытке больной встать с постели ста​новились невыносимо ломящими и обжигающими. Они иррадиировали по задней поверхности левого бедра и наружной поверхности голени, особенно выше лодыж​ки, иногда — до большого пальца. Несколько дней беспо​коили императивные позывы к мочеиспусканию. Раза два в неделю повторялись приступы стягивания пальцев ног длительностью в 1 минуту. Испытывала боли в области короткой малоберцовой мышцы.

Больная — плотная женщина. Предпочитает положе​ние на животе, временами со свешенной с постели левой ногой и вытянутой на постели правой. При попытке лечь на спину сразу появляется боль в пояснице. Походка «горделивая», туловище откинуто назад и влево. Верши​на поясничного сколиоза — V позвонок справа. Выше этого уровня поясничный отдел наклонен влево. В верх​нем отделе компенсаторный наклон вправо. Самая глу​бокая точка довольно выраженного лордоза (курвимет-рически 22 мм) — в верхнепоясничном отделе. Измене​ние лордоза в среднепоясничном отделе: в положении стоя — 15 мм, при наклоне вперед он не исчезает, со​ставляя 10 мм, при наклоне назад — 24 мм. Лордоз оста​ется и в положении больной на животе. Когда под живот подкладывается подушка, он уменьшается, но не исчеза​ет. В положении стоя при наклоне вперед сколиоз не пре​одолевается, а усиливается. Наклон вперед совершает​ся за счет тазобедренного сустава. Не достает пола пальцами на 30 см. Наклон влево свободен, при этом включается ипсилатеральная многораздельная мышца. Наклон вправо не удается, а попытка совершить его со​провождается резкой болью паравертебрально слева в нижнепоясничном отделе. Многораздельные мышцы напряжены с двух сторон, длинный разгибатель спины — только справа. Напряжение это делается выраженным при наклоне вперед и не исчезает до угла его в 20°. По​ложительный симптом ипсилатерального напряжения слева и слабо выраженный справа. Сколиоз уменьшает​ся при стоянии на любой ноге. Слева слегка гипотрофич-на икроножная мышца. Клонусоид стоп, слева симптом Ласега — до 30° с отдачей до верхней части ягодицы. Бо​лезненными оказались лишь короткая малоберцовая мышца и наружная головка икроножной мышцы с отда​чей в ягодицу и сухожилие двуглавой мышцы бедра. Не​значительная болезненность крестца слева. В дни мен​струации появляется спонтанная боль в области крестца слева. Иногда нечеткая зона гипоальгезии в верхних от​делах бедра и ягодицы слева. Левая стопа чуть холоднее правой. На спондилограммах — гиперлордоз за счет по-яснично-крестцового угла и псевдоспондилолистеза IV поясничного позвонка. Тело его сдвинуто и наклонено вперед, IV диск слегка уплощен. Негрубый симптом «рас​порки» IV диска, у более сближенных левых краев тел со​ответствующих смежных позвонков — небольшие крае​вые костные разрастания. С этой стороны поперечный отросток V позвонка «задран» кверху, высота межпопе​речного промежутка — 17 мм, справа — 27 мм.
За 110 дней пребывания в стационаре состояние улуч​шилось лишь относительно. Через 2 недели после по​ступления проведена первая тракция поясницы на столе. В этом положении боли уменьшились, но сразу после сня​тия груза появилась резкая боль в ноге, особенно в обла​сти короткой малоберцовой мышцы, возникла общая ве​гетативная реакция: больная не смогла дойти до палаты. Нечто подобное повторялось в течение 12 дней. Получа​ла микстуру с антипирином, пентальгин на ночь, а иногда и промедол. В общем растяжение на столе не улучшило состояние, а, пожалуй, ухудшило. Стало трудно ходить в туалет. Не помогали и инъекции новокаина в капсулу пресакрального межпозвонкового сустава слева. Эпиду-ральные инъекции новокаина с витамином Bi приносили временное улучшение, которое лишь первый раз остава​лось до ночи, облегчив сон. Улучшение стало более за​метным, когда после 4-й эпидуральной блокады одновре​менно стали вводить новокаин в левую грушевидную
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и короткую малоберцовую мышцы. В положении на левой ноге стал уменьшаться сколиоз. После таких инъекций пробное вытяжение не вызвало в последующем значи​тельных болей. Через 4 месяца после поступления в кли​нику проведено подводное растяжение позвоночника. В ванне боль исчезала уже после наложения груза в 10 кг. После снятия груза боль возвращалась, но в значительно меньшей степени, чем после «сухих» тракций. После трех сеансов заметно уменьшился лордосколиоз. По-прежне​му не могла ложиться на спину — «ударяло» в поясницу. К моменту выписки, после 14 сеансов подводного растя​жения пыталась ходить по палате. Больная пользовалась больничным листом 4 месяца, после чего была признана инвалидом 2 группы.
Выписавшись, в течение двух месяцев находилась до​ма, большую часть времени вынуждена была лежать. За​тем начала ходить с помощью палки. Гиперлордоз оста​вался.
Осмотр через год и десять месяцев после выписки из отделения. Остаются ноющие боли в пояснице и левой ноге, особенно в положении больной сидя. Боли отдают в подколенную ямку. Периодически болезненные стягива​ния икроножных мышц и задней большеберцовой — сто​пу «гнет» в положении супинации. Боли усиливаются при перемене погоды, перед менструациями. В течение по​следнего года работает, пренебрегая болевыми ощуще​ниями. Гипотрофия икроножной мышцы исчезла. Лордоз нормальный — 13 мм. При наклонах вперед хорошо пре​одолевается до +7 мм. Симптом Ласега справа — 90°, слева — 80°. Очень легкий сколиоз выпуклостью вправо. Вправо наклон в нижнем поясничном отделе не удается. На уровне пояснично-крестцового сегмента резко болез​ненна межостистая связка и менее резко — межпозвонко​вый сустав слева. При наклоне вперед хорошо контуриру-ющиеся многораздельные мышцы выключаются при 30-35°. Чувствительность и рефлексы нормальные. На рентгенограммах по-прежнему псевдоспондилолистез IV позвонка, несколько слабее «распорка», но стали зна​чительно больше костные разрастания противолежащих левых углов тел IV-V позвонков.
В данном наблюдении имели место уплощение IV пояс​ничного диска, псевдоспондилолистез этого уровня, эпизо​дические сфинктерные нарушения. Можно диагностиро​вать грыжу IV поясничного диска слева с левосторонней легкой ирритацией 5 поясничного корешка и с эпизодом негрубого сдавления конского хвоста. Однако наиболее клинически актуальными были проявления люмбоишиаль-гии с фиксированным в течение нескольких месяцев лордо-сколиозом. Гиперлордоз впервые возник остро в момент подъема тяжести и, судя по резким симметричным пояс​ничным болям, был связан с грыжей диска, оказавшей дав​ление на рецепторы задней продольной связки. Преимуще​ственная локализация грыжи слева определяла и сторону люмбоишиальгии. На левой же стороне длительное напря​жение межпоперечных мышц между IV и V позвонками привело к деформации соответствующих поперечных отро​стков. Любая попытка изменить лордосколиоз приводила к усилению болей, но болезненности типичных точек в об​ласти поясницы не было: данная поза, видимо, длительно предотвращала развитие явлений поясничного нейроостео-фиброза, не формировались в той же позе и явления кореш​кового выпадания (возможное их расслабление из-за лордо​за) со стороны корешка, натянутого над грыжей диска.


На отдалении же от поясницы обнаруживалась болезнен​ность в области задних мышц бедра и в короткой малобер​цовой мышце. Можно думать, что это следствие постоянно​го тонического напряжения. Также и боли в ягодице, появ​лявшиеся при давлении на подколенную ямку, имели отно​шение к тем же явлениям нейроостеофиброза в местах на​чала перенапряженных мышц бедра на седалищном бугре. Эти проявления обнаружены на отдалении от грыжи диска. В области же поясницы попытки преодоления возникшей позы, включая растяжение позвоночника, приводили к уси​лению болей, которые отсутствовали лишь во время самой тракций. Видимо, патологическая реакция в форме гипер-лордотической позы была ответом на грыжу, которая пере​ставала быть причиной такой реакции лишь в момент пас​сивного растяжения. Кроме этого, у больной был заметен и сколиоз, который при наклоне вперед не исчезал, как это часто бывает при отсутствии гиперлордоза, а, наоборот, уси​ливался. Наклон назад, судя по всему, так же, как и сколиоз, уменьшал ту же патологическую ситуацию. Нет сомнения, что грыжа располагалась медиальнее 5 поясничного кореш​ка: отсюда симптомы сдавливания конского хвоста, наклон туловища влево, при котором корешок «уходил» от грыжи и при переразгибании в пояснице. Не удивительно, что ме​сяцы и годы выраженного болевого синдрома не привели к разрушению корешков.

Если гиперлордоз каким-то образом обеспечивал защиту корешков, то в других отношениях он оказывался не защи​той, а поломом. В период последнего обострения гиперэкс​тензия при наличии выраженных болей оставалась около восьми месяцев, да и в последующие полтора года сохраня​лись боли в ноге и пояснице. Сформировались явления нейроостеофиброза с болезненностью межостистой связки между V поясничным и I крестцовым позвонками, в капсу​ле сустава того же уровня слева, т.е. не только на отдалении от грыжи диска, но и в самой поясничной области. Зафик​сировалась поза «распорки» и псевдоспондилолистеза IV позвонка. Больная находилась в постели в течение 11 ме​сяцев, в том числе ПО дней в клинике. Боли в пояснице и ноге полностью не исчезли.

Оставшаяся фиксация IV-V поясничных позвонков сама по себе могла бы считаться не патологической, если бы она не сопровождалась болями. При этом поза гиперэкстензии уже давно, возможно, ничего не «защищала», т.к. никаких ирритативных корешковых симптомов уже не было. Тони​ческое напряжение мышц сегмента и соответствующие дис​трофические нарушения — на данном этапе уже не защит​ный рефлекс, а фиксация патологической позы, нежела​тельная контрактура. Эта патологическая активность в дви​гательной сфере — нечто отдаленно аналогичное гиперпа-тии или каузальгии в сфере чувствительной. Если в данном наблюдении поясничная гиперэкстензия представлялась защитной на первых этапах обострения, то в других наблю​дениях данная поза и в начальных стадиях является патоло​гической.

Не всегда фиксированный гиперлордоз возникает вне​запно. Ниже описывается больная, у которой этот синдром развивался исподволь. У нее не было и явлений корешковой ирритации, как у описанной выше больной С. В клиничес​кой картине преобладали явления нейроостеофиброза, в первую очередь в зонах мышц, осуществляющих тоничес​кие реакции в связи с гиперэкстензией.
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Больная М. Диагноз: левосторонняя люмбоишиальгия с явлениями нейроостеофиброза в области гребня левой подвздошной кости и подколенных ямок. Выраженные бо​левые ощущения. Переходный позвонок (люмбализация I крестцового позвонка), пресакральный остеохондроз с задним псевдоспондилолистезом IV поясничного по​звонка с фиксированной гиперэкстензией и легким сколи​озом выпуклостью влево. Хронически-ремиттирующее те​чение. Поступила в возрасте 36 лет. Замужем, 3 детей умерли, имеет здоровых разнояйцевых близнецов-дево​чек. С 20 до 32 лет работала лесорубом. Последние 8 лет болеет холециститом. Четыре года назад в момент, когда подняла коромысло с ведрами, появилась резкая боль в левой ягодице и крестце. С тех пор боли полностью ни​когда не прекращались. Полтора года назад они стали беспокоить преимущественно в пояснице. Трижды за че​тыре года лечилась в разных неврологических отделени​ях. За этот период значительно вырос вес, что больная связывает с вынужденным положением в постели. Заме​тила, что в последние 2-3 года при ходьбе начала откиды​вать туловище назад: походка стала «гордой». За месяц до поступления в отделение вновь усилились постоянные ноющие боли в пояснице с отдачей в ягодицы, а слева — и до наружной лодыжки. В туалет ходит с палочкой, опи​раясь другой рукой на сопровождающего. Объективно: пикнического телосложения, повышенного питания, внут​ренние органы без особенностей. В положении стоя ско​лиоз определяется лишь по кожным складкам талии спра​ва. Судя по уровню опускания кистей при наклонах туло​вища с опущенными руками, наклон этот совершается больше вправо, при этом кончики пальцев — на уровне нижнего края надколенника. Паравертебральные мышцы лишь в положении больной лежа слева прощупываются как более плотные, видимо, за счет их натяжения. Осо​бенно это касается зоны квадратной мышцы поясницы. Заметен значительно усиленный лордоз. В положении ле​жа на животе он составляет по курвиметру 26 мм, в поло​жении стоя — 22 мм, при дополнительном разгибании — 27 мм. При сгибании лордоз преодолевается недостаточ​но, составляя 5 мм. В тазобедренных суставах сгибание составляет 90°. Не достает пола руками на 50 см, при на​клоне резко усиливается стягивающая боль в области подколенных ямок. В положении лежа на животе лордоз не уменьшается. Пальпаторно переход от гребня крестца к остистому отростку последнего поясничного позвонка определяется как слегка ступенчатый. Незначительно ги-потрофична левая передняя большеберцовая мышца. Движения во всех суставах ног в полном объеме. Симп​том Ласега слева — 30°, справа — 40° (боли в подколен​ных ямках). Симптом Мацкевича слева. Болезненна ме​жостистая связка между V-VI поясничными позвонками, гребень подвздошной кости и илиолюмбальная связка слева, головки трехглавых мышц. Больная угнетена («я совсем не обезножу?»), во время обхода врача плачет. Первое время трудно было выделить болезненные обла​сти («все болит»). По мере проведения рациональной психотерапии настроение улучшилось. На рентгенограм​мах — люмбализация I крестцового позвонка с полным отделением тела левого поперечного отростка и частич​ным — правого. Значительное усиление лордоза за счет V-VI поясничных позвонков, псевдоспондилолистез: тело
· позвонка соскользнуло кзади по отношению к телу VI на 3-4 мм. Псевдоартроз остистых отростков того же уровня. Параллелизм противолежащих замыкающих пластинок
· поясничного и I крестцового позвонков, легкое соскаль-

зывание VI позвонка кпереди. Уменьшение угла до 115° между крестцом и V (но не VI) поясничным позвонком. Симптом распорки между V-VI поясничными позвонками со сближением справа, вытянутость боковых углов тела V поясничного позвонка. Также некоторое уменьшение высоты тела Ц/ справа.
Заболевание развивалось у женщины с переходным по​звонком и остеохондрозом пресакрального сегмента. Разви​тию остеохондроза, видимо, способствовал продолжитель​ный тяжелый труд лесоруба. Непривычная к двигательной пассивности, к обстановке больницы, больная стала обна​руживать черты ипохондрической реакции. Левосторонняя парамедианная грыжа пресакрального диска, где задняя продольная связка весьма узка, с самого начала оказала воз​действие на боковые структуры. Поэтому острый шуб про​текал не как люмбаго, а как боль в ягодице и в крестце. Бо​ли в пояснице присоединялись исподволь, как и ее гиперэк​стензия, и боли, и болезненность ишиокруральных мышц, участвующих в формировании гиперлордоза. Несмотря на многолетний «стаж» заболевания, корешковые симптомы не представлены не только явлениями выпадания, но и при​знаками корешковой ирритации.

Миело- и дискографические исследования показывают, что в начальной стадии протрузии, когда в фиброзном коль​це еще нет дефекта, оно раздувается подобно плохо надутой шине (RoafR., 1960; Мовшович И.А., 1965). Когда в последу​ющем выпячивание без разрыва фиброзного кольца стано​вится постоянным, хотя и не грубым, разгибание несколько усиливает его, но не настолько, чтобы ущемить корешок. Сгибание же поясницы при таком «эластичном выпячива​нии диска» способствует дополнительному растяжению ко​решка над выпяченным диском (Дубнов Б.Л., 1967).
По мнению А.И.Осна (1969), подобная ситуация возни​кает и тогда, когда фиброзное кольцо разорвано: сгибание поясницы было ограниченным у тех больных, у которых дискография выявляла разрывы и трещины фиброзного кольца, направленные кзади. Автор полагает, что дело в происходящем при сгибании усилении зияния трещин фиброзного кольца. При этом движении, как известно, пульпозное ядро смещается кзади, и ткани его легко вкола​чиваются в зияющие трещины. В некоторых случаях выпя​чивание диска вообще появляется только в положении сги​бания (Fernstrom U., 1960).
Итак, возможность разгибательных движений в поясни​це, но не фиксированная гиперэкстензия, с ограничением сгибания в ней наблюдается в начальных стадиях заболева​ния: а) при выпячивании целого фиброзного кольца; б) при задних разрывах его с наличием вправимого выпадения пульпозного ядра; в) когда его секвестр выпадает в эпиду-ральное пространство, и сгибание больше не усугубляет дискорадикулярный конфликт, т.к. в момент сгибания боль​ше нечему выпячиваться. Разгибание же становится невоз​можным, поскольку оно уменьшает внутрипозвоночное пространство.

Фиксированные разгибательные позы поясницы форми​руются чаще не на начальном, а на более поздних этапах грыжи диска, в стадиях выпадания пульпозного ядра, в ста​дии спаек. Ограничение сгибания, сохранность пояснично​го лордоза или гиперлордоза описывают при фиксации ко​решков в эпидуральном пространстве за счет спаечных, а не только воспалительных процессов. Их находили и при эпи-
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Рис. 4.6. Диаграмма частоты и направления радиальных трещин фиброзного кольца грудных (а) и поясничных (б) дисков по дан​ным K.Lindblom (1957).

дермальных кистах, варикозе, тератомах, опухолях, холесте-атомах (Hauberg Н., 1956; Aulbach R., 1950; Hoff H., 1952; StorigK., 1957; Horeysec L., 1953; Wilde R., 1953; Мерзон А.И., 1969). В положении больного люмбоишиальгией на спине с разогнутыми в тазобедренных суставах ногами возникает гиперлордоз, и боли усиливаются. Однако усиление болей происходит и в том случае, когда голени свисают с кушетки (Duncan А., Ноеп Т., 1942). Отсюда авторы заключают, что дело в сдавливании корешка, а не в растяжении его, т.к. при согнутых в коленных суставах ногах поясничные и крестцовые корешки расслабляются, а не растягиваются. Таким образом, гиперэкстензия несомненно способна иг​рать защитную роль, особенно у молодых с развивающейся пояснично-тазобедренной разгибательной ригидностью. У них нет грубой дисковой патологии. Когда же возникает разгибательная поза при наличии грыжи диска, она, наряду с «защитой» корешков, приносит и разрушения. Они в кон​це концов становятся опасными не только для функции по​звоночника, но и для корешка1.

Что же касается выпячивания фиброзного кольца диска при гиперэкстензии, оно может оставаться безопасным лишь на первых порах. В последующем в выпяченных отде​лах наступают разрушения. В опытах K.Lindblom (1952, 1957) длительная фиксация хвостов у крыс приводила к дис​трофии и к радиальным разрывам, преимущественно на во​гнутой (задней) стороне (рис. 4.6). Задние и боковые трещи​ны на поясничном уровне возникают в 87%. Так что разги​бательная поза при длительной ее фиксации неизбежно ве​дет к усугублению самой дисковой патологии. «Защитного» в этом мало. Больше того, у больных с грыжей диска гипер​лордоз не обеспечивает уменьшения болей и других клини​ческих проявлений уже с самого начала. W.Dunkan, T.Hoen (1942) считают, что при наличии задней грыжи диска в усло​виях поясничной гиперэкстензии в положении больного на

спине боли появляются после латентного периода, не пре​вышающего одну минуту. После этого они усиливаются, по​ка не наступит некоторая адаптация.

Возможно, напряжение разгибателей поясницы несет защитную нагрузку в случаях «мягкого выпячивания», ког​да у больных с благоприятным компенсаторным кифозом, а не лордозом наклоны вперед все же ограничены. Вместе с тем существует вариант вертебрального синдрома, при ко​тором невозможно ни пассивное, ни активное поясничное кифозирование. В этом случае разгибатели постоянно на​пряжены, но такая «защита» не приносит больному удовле​творения. Он не в состоянии преодолеть гиперлордоз ни в положении лежа, ни в положении сидя или стоя. Походка зачастую «горделивая», с откинутым назад туловищем, но такая же поза сохраняется и в положении на спине. По​добную позу, когда ноги, согнутые в коленных суставах, све​шены с кушетки, W.Duncan, T.Hoen (1942), как было упомя​нуто выше, в диагностических целях предложили для искус​ственного усиления гиперлордоза и соответствующего вы​пячивания пораженного поясничного диска кзади. Если же больному, лежащему таким образом, сгибают ноги в тазобе​дренном и коленном суставах, лордоз обычно уменьшается. В норме при этом происходит и кифозирование. В некото​рых случаях (см. приведенный выше пример С.) больные пред​почитают положение на животе, но с опущенной с постели и согнутой ногой. Итак, фиксированная гиперэкстензия, если она возникает у больного с пораженным диском, явля​ется выражением неблагоприятного варианта течения забо​левания. Тонические реакции мышц-разгибателей поясни​цы фиксируют при этом позу преимущественно патологи​ческую, а не защитную. Патологическую не только потому, что она статически неблагоприятна, но и потому, что она не обеспечивает уменьшения болевых ощущений. Естествен​но, что в таких случаях наиболее существенная патогенети​ческая основа данной ситуации — не в уменьшении зияния задних отделов диска, как это наблюдается иногда на диско-граммах. Напрашивается вывод, что при подобном вариан​те и в лечебных целях следует не поддерживать, а преодоле​вать гиперлордоз. Учитывая неблагоприятный характер, не-преодолеваемость и относительное постоянство данной то​нической реакции, можно заподозрить, что она является от​ветом на импульсацию из ущемленных тканей. Проще все​го представить себе реакцию на ущемленную грыжу диска. Не исключено, что ущемляются другие ткани, расположен​ные в задних отделах позвоночника. Такое предположение основывается на клинической аналогии: подобная патоло​гически фиксированная разгибательная поза известна при подвывихах шейных межпозвонковых суставов. Приводим клинический пример, дающий повод для обсуждения воз​можной роли межпозвонковых суставов в развитии экстен-зорной поясничной ригидности.

Больной С, 37 лет, с картиной негрубой компрессии корешка Si слева. Обострение началось в момент вы​прямления тела из положения на коленях, когда сразу «ударило» по ноге в IV-V пальцы. Но в последние дни, когда пациента перевели из нервного отделения в нейро​хирургическое, он стал ходить как «миопат» — в позе рез​кого поясничного гиперлордоза. Наклон вперед был поч​ти невозможен. Поясничные мышцы были совершенно
1 Концепция, согласно которой экстензия ликвидирует зияние задних трещин, препятствуя выпаданию мякотного ядра, видимо, оп​равдана для редких ситуаций.
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симметричны, расслаблены. Эту позу сохранял и в посте​ли, лежал на животе, подложив под голову подушку. Кро​ме симптомов негрубого раздражения корешка Si слева выявлялась резкая болезненность межостистой связки между V поясничным позвонком и крестцом и левого меж​позвонкового сустава того же уровня. При поколачивании по последнему испытывал ощущение «удара» по ноге до IV-V пальцев. Менее болезненной была вышележащая межостистая связка. Симптом Ласега был резко выражен, особенно слева, с отдачей в поясницу. При проколе в мо​мент дискографии на пресакральном уровне задняя про​дольная связка была резко болезненной. На этом уровне дискографически выявлены задние трещины фиброзного кольца, а в области IV поясничного диска — выпадение пульпозного ядра. Задняя продольная связка здесь при ее проколе была сравнительно малоболезненна. На 4-5 день после введения папаина в два нижних диска исчезли как гиперлордоз, так и симптомы раздражения корешка. Однако спонтанные, со жгучим оттенком боли распространялись на обе ноги, но не по зоне 1 крестцово​го корешка. Был выписан в относительно хорошем состо​янии. На рентгенограммах, выполненных через два меся​ца после папаинизации, определялось резкое уплощение (в два раза) IV поясничного и менее резкое — преса​крального дисков. По полученным катамнестическим све​дениям, через пять лет наступило обострение: боли в ле​вой ноге, а затем и некоторая слабость в ней и незначи​тельные сфинктерные расстройства. Повысились сухо​жильные рефлексы на ногах, слева появился симптом Россолимо. Легкая гипоальгезия вниз от 2 поясничного дерматома слева и от 4 — справа. Гиперлордоза нет, но наклоны вперед в поясничном отделе ограничены (не достает пола на 40 см) при весьма свободных движениях.
Обострение у описанного больного началось в момент подъема из положения на коленях. При такой нагрузке на структуры позвоночника появились симптомы компрессии 1 крестцового корешка слева. Т.к. такая локализация ко​решковой компрессии не характерна для обнаруженного на дискограмме выпадения пульпозного ядра IV поясничного диска, следует предположить, что эта грыжа не была клини​чески актуальной при данном обострении. К тому же на этом уровне не была болезненной и задняя продольная связка в момент прокола. На пресакральном же уровне вы​явлена трещина фиброзного кольца. Здесь же оказалась бо​лезненной при проколе и задняя продольная связка. Все подтверждало предположение о том, что обострение было связано со свежими патологическими явлениями, с разры​вом фиброзного кольца, хотя и без выпячивания диска — «простой задний разрыв» по U.Fernstrom (1960). Соответст​вующие аутоиммунные и асептико-воспалительные про​цессы в области эпидуральной клетчатки, корешка и задней продольной связки известны по данным эксперименталь​ных исследований (Bobechko W., Hirsch С, 1965 и др.). Выше было указано на характерное для фиксированного гипер​лордоза раздражение эпидуральных оболочечных и кореш​ковых структур. Однако давление на остистый отросток или межостистые связки, через которые оно передается на зад​нюю продольную связку, диск и эпидуральную ткань, ко​решковых болей не провоцировало. Боль в зоне 1 крестцо​вого корешка появлялась при давлении лишь на область капсулы пресакрального сустава. Впереди и медиальнее этого   сустава  располагается   5  поясничный   корешок.
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1 крестцовый корешок проходит медиальнее, и передача раздражения с сустава на него вполне возможна при эпиду-ральном процессе. В области пресакрального сустава 1 крестцовый корешок может быть ущемлен и в случаях, когда он проходит латеральнее обычного — в боковом ре-цессусе. Не с патологией ли в этом суставе связаны раздра​жения 1 крестцового корешка и поясничная гиперэкстен​зия, которые появились во время обострения? Ведь оно на​чалось с ощущения «удара» по корешковой зоне.
То же ощущение воспроизводилось и давлением на ле​вый пресакральный сустав. Нельзя, впрочем, утверждать, что корешковое раздражение и поясничная гиперэкстензия сцеплены непосредственно в данном наблюдении: в тече​ние нескольких дней возникшие корешковые боли сопро​вождались, наоборот, сглаженностью лордоза. Поясничная гиперэкстензия присоединилась позже. Интересно также отметить, что гиперэкстензия поясницы исчезла уже через несколько дней после папаинизации, когда другие симпто​мы, в частности диффузные боли, были в разгаре. Если предположение о роли межпозвонкового сустава в развитии поясничной гиперэкстензии верно, следует найти такие его поражения, которые могут быть выключены после папаи​низации дисков уже в течение нескольких дней, когда дру​гие последствия этого воздействия еще не исчезли (речь идет о последствиях применявшихся больших доз папаина; в настоящее время в один диск вводят не более 9 мг препа​рата). Для решения вопроса о возможной роли патологии капсул суставов (их ущемление? периартроз?) в будущем многое смогут выяснить хирурги, а возможно, и картины ЯМР. В тех случаях, когда, допуская ущемление корешка в боковом рецессусе, хирурги будут производить фасетэкто-мию, крайне желательно оценивать результаты вмешатель​ства с учетом наличия или отсутствия гиперэкстензии. Же​лательно также в этой связи разработать метод удаления су​ставных отростков с капсулярной тканью в такой форме, чтобы получить представление о их состоянии вначале ви​зуально во время операций, а затем и гистологически.
Таким образом, нельзя согласиться с авторами, напри​мер, W.Kressin (1967), считающими, что фиксированный ги​перлордоз не свойственен остеохондрозу. Следует лишь уточнить место остеохондроза среди других факторов, фор​мирующих подобные синдромы. В связи с этим приобрета​ет индивидуальную патопластику и каждый из этих вариан​тов гиперэкстензии, а именно:

1. Нефиксированный и фиксированный поясничный гипер​лордоз, возникающий в ответ на процессы, которые сопро​вождаются смещением центра тяжести вперед. Наблюдает​ся при сгибательных контрактурах бедра, при задних выви​хах его, при спондилолистезе, туберкулезных и других гиб-бусах. Начало медленное или острое. Выраженность синд​рома и характер течения определяются степенью выражен​ности гиперлордоза, «ортопедической» и «неврологичес​кой» компенсации, присоединяющимися изменениями по​звоночника на уровне максимальной гиперэкстензии.
2. Разгибательная пояснично-тазобедренная ригидность, возникающая как защитная поза при хронических слипчи-вых и других объемных процессах в интра- и экстрадураль-ных участках поясничных корешков при нормальном со​стоянии позвоночника у молодых людей. Гиперлордоз обес​печивается безболевой контрактурой мышц-разгибателей поясницы, ягодичных и ишиокруральных. Отсюда разгиба-
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тельная ригидность не только в пояснице, но и в тазобед​ренных суставах, что лежит в основе «симптома доски». На​чало медленное. К характерным симптомам, кроме кон​трактуры, относятся скользящая походка и отрицательные симптомы растяжения. Течение относительно благоприят​ное, безболевое.

3. Фиксированный поясничный гиперлордоз, возникаю​щий в ответ на объемные процессы в поясничном позво​ночном сегменте, в первую очередь при грыже диска. На​блюдается чаще в среднем возрасте. Начало острое, совпа​дающее с прорывом студенистого ядра, или плавное, совпа​дающее с периодом относительной ремиссии. Явления ней-роостеофиброза выражены преимущественно в зонах мы​шечных контрактур, обеспечивающих гиперлордоз: в зад​них поясничных и ишиокруральных мышцах. Разгибатель-ная контрактура в области поясницы преодолевается час​тично, а в тазобедренной области — в достаточном объеме, но сопровождается значительными болями; симптомы «растяжения» положительны, явления корешковой иррита​ции встречаются редко, явления корешкового выпадения почти отсутствуют. Гиперлордоз возможен и при внутри-брюшных паравертебральных процессах, при синдроме Альвареса: расслабление брюшной стенки при сокращении поясничной мускулатуры и диафрагмы («фантомная опу​холь»). Избытка газов нет, но есть рвоты. Гиперлордоз не​редко сочетается со сколиозом. Течение заболевания при наличии фиксированного гиперлордоза неблагоприятное в связи с усугубляющейся «ортопедической» декомпенсаци​ей и с развивающимися явлениями нейроостеофиброза. Как неблагоприятный вариант течения поясничного остео​хондроза, характеризуется выраженностью и длительнос​тью болевых проявлений.

В заключение следует подчеркнуть, что при фиксирован​ном гиперлордозе не могут остаться безучастными для тону​са разгибателей туловища облегчающие влияния супрасег-ментарных импульсов, идущих, в частности, по ретикуло-вестибулоспинальным путям.

Фиксированный поясничный ишиальгический сколиоз
V.Eulenburg (1876), а затем Н.Ф.Гофман (1880) отвергли высказывание предшественников, постулируя непременно прямое положение позвоночника, и рассматривали любое боковое искривление как патологическое. Н.Ф.Гофман, бу​дучи явным адептом мышечной теории сколиозов, все же описывал искривления: а) мышечные; б) костные (при Пот-товой болезни, спондилите и остеомаляции); в) врожден​ные. Среди мышечных искривлений он различал привыч​ное (scol. habitualis) с его статическим подвидом, спастичес​кое, или ревматическое, наиболее частое при ревматизме мышц, и паралитическое.

Боковое искривление поясничного отдела позвоночника при «ишиасе», сколиотический ишиас (Albert H., 1884; NicoladcniC, 1886) или, как его точнее называли, ишиальги​ческий сколиоз, встречается весьма часто. Правда, если включать сюда лишь случаи заметных сколиозов, бросаю​щихся в глаза при осмотре, то они составят не более 10% (Шамбуров Д.А., 1928). При специальном же исследовании (пальпаторном, спондилографическом в положении боль​ного стоя) сколиоз выявляется чаще, а именно в 17% — по данным Ф.Ф.Огиенко (1970), в 40% — по М.И.Калюте


(1936), в 84% - по А.С.Кузнецову (1967), в 87% - по И.И.Худолей (1967), в 90% - по В.А.Шустину (1966) и в 92% — по H.Pitkin и Н.Pheasant (1936). Согласно Р.И.Паймре (1973), локальный сколиоз на уровне IV-V по​ясничных позвонков отмечается в 34%, захватывающий од​новременно и пресакральный уровень — еще в 13%, локаль​ный сколиоз пресакрального уровня — в 25%. Округлый сколиоз отмечался в 41%. По наблюдениям в нашей клини​ке поясничный сколиоз встречается в 49%, а в поликлини​ке—у 65% больных в стадии обострения, у 14% — при от​носительной ремиссии, у 4% — в стадии полной ремиссии.
Направление сколиоза обозначается с учетом выпуклой стороны бокового искривления. Если эта выпуклость обра​щена в сторону больной ноги и пациент наклонен в «здоро​вую» сторону, сколиоз называется гомолатеральным или го​мологичным; если направление обратное, сколиоз называ​ют гетеролатеральным или гетерологичным. Сколиоз, при котором вместе с пораженным поясничным отделом наклоняются и вышележащие отделы туловища, называют угловым. Когда же вышележащие отделы компенсаторно отклоняются в противоположную сторону, сколиоз называ​ют S-образным.

При суммарной оценке всех больных поясничным ос​теохондрозом со сколиозом последний, по данным М.И.Калюты (1978), бывает гомологичным в 72%, гетероло​гичным — в 4%. В нашей клинике при компрессии одного корешка одинаково часто отмечались гомо- и гетерологи-чные сколиозы, при компрессии же бирадикулярной гете-рологичные искривления возникли у 23% больных, гомоло​гичные — у 77%.

Ишиальгический сколиоз — это весьма сложный синд​ром как по клиническим проявлениям, так и по механиз​мам возникновения и дальнейшего течения.
Ряд клинических признаков его целесообразно рассмот​реть по ходу изложения патогенеза. Механизмы его разви​тия в значительной степени отличаются от механизмов про​грессирующих структурных сколиозов.

Многолетний опыт изучения структурных сколиозов весьма полезен при описании патогенеза и неврогенных сколиозов.

По мнению большинства ортопедов, в основе патогенеза прогредиентных видов сколиоза лежит врожденная или приобретенная асимметрия высоты тела одного или не​скольких позвонков с их торсией (Чаплин В.Д., 1964; Цивь-ян Я.Л., 1966; Мовшович И.А., Риц A.M., 1969; Шулутко Л.И., 1970 и др.). Согласно концепции M.Roth (1978), на уровне структурального искривления имеет место избыточный рост скелетогенной ткани позвоночника вследствие недо​статочности нейтральной ткани. Искривление происходит в основном в период роста скелета. Поэтому обычно не придают значения данному механизму в формировании функционального и, в частности, ишиальгического сколио​за, возникающего после завершения роста скелета. Впро​чем, и тогда некоторое увеличение дуги искривленного по​звоночника возможно вследствие возрастной перестройки костной ткани позвонков и поражения диска. Эксперимен​ты на препаратах нормальных позвоночников людей пока​зали, что при сгибании позвоночника диск всегда выпячи​вается на вогнутой стороне. Выпячивание значительно вы​ражено при разрушении студенистого ядра (Мовшович И.А., Риц А.И., 1969). В работе этих авторов, как и в сообщении
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В.Ф.Толпежникова (1964), приводятся почти аналогичные рисунки, иллюстрирующие изложенные отношения (рис. 4.7).
Выше упоминались данные R.Roaf(1960, 1969), согласно которым на вогнутой стороне сколиоза фиброзное кольцо выпячивается как плохо надутая шина. По мере нарастания вертикальных нагрузок на вогнутую часть сколиоза на этой стороне в зонах роста нарушается обычное соотношение слоев хрящевой пластинки. Здесь, согласно закону Гютера-Фолькмана, замедляется рост кости, что усугубляет клино-видность тела позвонка. Участие некоторых из этих меха​низмов не может быть исключено и при формировании ишиальгического сколиоза. В.Ф.Толпежников (1964), ис​следуя спондилографически больных вертеброгенными по​ясничными синдромами, находил асимметрию тел позвон​ков в 53% наблюдений, чаще, чем ее находят на необрабо​танном материале. Особенно часто асимметричным было тело переходного позвонка (учитывалась тенденция к этому состоянию), затем в нисходящей последовательности — I крестцового, V поясничного, редко — TV поясничного. Са​ма переходность («люмбализация», «сакрализация» или тенденция к ним) характеризовалась асимметричностью у 63% обследованных. Такая асимметричность нарушает статику данного сегмента позвоночника, а студенистое ядро соответствующего диска смещается в одну сторону, тогда как с противоположной вогнутой стороны сколиоза нагруз​ка приходится в основном на фиброзное кольцо. Диск в этом месте более или менее быстро подвергается дистро​фии, о чем свидетельствуют обнаруживаемые в смежных участках тел позвонков горизонтально направленные крае​вые костные разрастания. Последние, как установила Р.И.Паймре (1973), коррелируют с продолжительностью за​болевания, но отнюдь не с частотой обострений. На той же вогнутой стороне интенсивнее развивается и спондилоарт-роз. По нашим данным, при ишиальгическом сколиозе од​ностороннее легкое уплощение одного нижнепоясничного позвонка встречается в 21%, двух позвонков — в 3%. Т.к. в данном случае речь идет о лицах зрелого возраста, трудно предполагать, что во всех этих наблюдениях уплощение бы​ло вторичным под влиянием асимметричных нагрузок при имеющемся сколиозе. Роль такого аномального строения тела позвонка при ишиальгическом сколиозе подтвержда​ется частотой и других врожденных аномалий у этих боль​ных: незаращение дужек V поясничного и I крестцового по​звонков — у 27%, переходный позвонок — у 10%, необызве-ствленные крестцовые диски — у 12%. Нарушение тропиз​ма пресакральных суставов отмечено не чаще, чем среди больных без сколиоза — в 3%.

Наименьшая подвижность во фронтальной плоскости и пресакральном сегменте обусловлена фиксацией попе​речных отростков V поясничного позвонка к подвздошным костям с помощью подвздошно-поясничных связок. При длительно существующем сколиозе рентгенологичес​кие признаки обызвествления и утолщения этой связки об​наруживаются на его выпуклой стороне. Сама грыжа часто развивается при асимметричной высоте тела позвонка, и, следовательно, образованию сколиоза способствуют как асимметрия тела позвонка, так и вторично асимметричное положение диска.

Важную предрасполагающую роль в развитии сколиоза играет асимметрия краниовертебрального перехода, а также
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Рис. 4.7. Формирование сколиоза и костных разрастаний на вогну​той стороне: а — в начале развития сколиоза; б — в последующей стадии его развития. По мере нарастания вертикальных нагрузок на вогнутой стороне в зонах роста нарушается соотношение слоев хрящевой пластинки, здесь, согласно закону Gutter-Vblkmann, за​медляется рост кости, что усугубляет клиновидность тела позвонка.
подвздошных костей и крестца, на котором покоится весь позвоночник. Особенно часто наблюдается ишиальгичес-кий сколиоз у лиц с ампутированной ногой, страдающих ишиальгией. Ампутация ноги вызывает расстройство осан​ки вследствие перемещения центра тяжести в сторону со​хранившейся ноги. При этом происходит наклон таза в сто​рону без опоры, а т.к. позвоночник почти неподвижно со​единен с тазом, даже незначительное опускание одной сто​роны таза влечет за собой наклон позвоночника в ту же сто​рону. Эта сколиотическая установка, как принято считать, сглаживается при горизонтальном положении ампутиро​ванного и никогда не сопровождается торсией. Однако, как было установлено нами, у 24% таких больных был выявлен подтвержденный рентгенологически сколиоз, не исчезав​ший при провисании на стульях и в положении лежа на жи​воте (Авербух Э.М., 1971). Более того, у 13% сколиоз был в сторону сохранившейся конечности. При укорочении но​ги искривление таза, сколиоз и ротация позвонков — явле​ния закономерные (Jeli F., 1954; Edinger A., Biedermann E., 1957). Отсутствие правила «сколиоз — таз» является патоло​гией. Когда эти отношения складываются извращенно, го​ворят о «парадоксальном» сколиозе. Таковы поясничный сколиоз при нормальном положении таза, вогнутость ско​лиоза на стороне высоко стоящего таза, сколиоз без рота​ции или ротация в сторону высоко стоящей подвздошной кости.

Ягодичные мышцы, согласно V.Janda и K.Lewit (1973), входят в число склонных к парезу при различных патологи​ческих состояниях. Между тем их нормальная функция не​обходима для создания мышечного «тазового корсета» при ходьбе. Слабость этих мышц на одной стороне меняет по-
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Рис. 4.8. Формирование ишиальгического сколиоза в зависимости от взаиморасположения грыжи диска (по В.А.Шустину, 1966). Коре​шок «уходит» от грыжи.

ходку в связи с асимметричной реакцией мышц бедра. Час​то эти изменения наблюдаются при «выжимании таза» (Beckenverwringung), т.е. при асимметричном, как бы винто​вом смещении подвздошных костей по отношению к крест​цу. Оно может быть преходящим при временном усилении нагрузки на одну ногу и более стойким при постоянном уд​линении одной ноги. Если диск, прилежащий к асиммет​ричному позвонку, гипопластичен, не имеет достаточно развитого студенистого ядра, способного компенсировать асимметричность позвонка или таза и крестца, с самого на​чала обнаруживается угловой сколиоз. Итак, некоторые ме​ханизмы структурного и нейрогенного (в частности, иши-альгического) сколиоза являются сходными. Однако для первого решающим является прогрессирующая асим​метрия высоты позвонка, а статико-динамические нагруз​ки — лишь дополнительным фактором. Для ишиальгичес-кого же сколиоза структуральный фактор небезразличен, но решающими оказываются статико-динамические на​грузки при пораженном диске. На этом фоне формируются противоболевые механизмы сколиоза. Дополнительную роль могут играть асимметрично поступающие к мышцам позвоночника патологические импульсы из внутренних ор​ганов или из других источников (Hansen К., Schliack Я., 1962). При этом в связи с появлением болевого синдрома формируются особые противоболевые и другие механизмы искривления позвоночника. Мы полагаем, что имеют зна​чение и асимметричные показатели проприоцепции мышц позвоночника (см. главу 11).
Ущемление корешка в самом межпозвонковом отвер​стии нейрохирурги констатировали на операции очень ред​ко, а при компрессии корешка, когда следовало бы ожидать «корешковый», т.е. гомологичный сколиоз, последний весь​ма часто оказывался гетерологичным.

Старые авторы при оценке механизмов ишиальгическо-го сколиоза рассматривали его в первую очередь с точки зрения целесообразного назначения этой позиции позво​ночника, в какой мере она облегчает боль. Этим определя-

лось название «ишиальгический». J.Charcot (1888), J.Babinski (1888) объясняли его интенсивной защитой отбо​ли в ноге, которую больные сгибают в тазобедренном суста​ве и слегка отводят кнаружи переносом центра тяжести в сторону здоровой ноги. Это, однако, не объясняло, поче​му у других пациентов таз на больной стороне, наоборот, опускается. Изложенная теория обходила механизм гетеро-логичного сколиоза.

1 крестцовый корешок как наименее подвижный, растя​нутый над грыжей диска может быть расправлен при накло​не в больную сторону. Сдавленный же грыжей 5 пояснич​ный корешок достаточно длинный и не нуждается в таком гетерологичном сколиозе. Наоборот, для уменьшения ком​прессии в области межпозвонкового отверстия (?!) требует​ся расширение и увеличение его вертикального диаметра на стороне гомологичного сколиоза. D.Petit Dutaillis (1941), L.Hadley (1949, 1951) попытались обновить устаревшие ги​потезы C.Nicoladoni (1886) и J.Sicard (1918) о зависимости сколиоза от «ишиаса» или «фуникулита». Приведенная ги​потеза, кроме того, совершенно не могла объяснить случаи альтернирующего сколиоза. Когда опыт нейрохирургов по удалению дисков позволил сопоставить операционные на​ходки с клиническими проявлениями сколиозов, сложи​лась концепция, объяснявшая каким-то образом не только альтернирующие сколиозы, но и многие другие особеннос​ти этого вертебрального синдрома у корешковых больных (Steindler A., Armstrong /., 1952, 1959; De Seze S., 1955; Шуе-тинВ.А., 1966 и др.). Наиболее часто корешок растягивается над грыжевым выпячиванием, расположенным медиально от него. В ответ на это пациент наклоняется в больную сто​рону, корешок «уходит» от грыжи, и сколиоз оказывается уг​ловым гетерологичным. В других случаях, когда корешок натянут над грыжевым выпячиванием, расположенным ла-терально, больной отклоняется в противоположную сторо​ну, и сколиоз оказывается угловым гомологичным (рис. 4.8). Гомологичный S-образный сколиоз встречается в три раза чаще, чем гетерологичный. Имеют значение не только осо-
Глава LV. Синдромы поясничного остеохондроза
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бенности взаимного расположения корешка и грыжи, но и размеры грыжи и резервные пространства позвоночно​го канала.1
Для объяснения альтернирующего сколиоза наиболее привлекательной представляется концепция «грыжа — ко​решок». При этом типе искривления, описанном еще Е. Remark (1892), направление сколиоза меняется при раз​личных обострениях или в течение одного и того же обост​рения, при неудачном движении, во время сна. Больные мо​гут и произвольно менять сторону сколиоза: не будучи в со​стоянии придать позвоночнику строго вертикальное поло​жение, они в момент изменения стороны сколиоза накло​няются вперед, совершают своеобразное балансирующее движение в поясничной области, после чего меняется как направление сколиоза, так и сторона напряжения паравер-тебральных мышц. Если для структурального стойкого ско​лиоза решающим является прогрессирующая асимметрия высоты позвонка, то для ишиальгического сколиоза решаю​щими оказываются статико-динамические нагрузки в усло​виях пораженного диска. Дополнительную роль могут иг​рать асимметрично поступающие к мышцам позвоночника патологические импульсы из внутренних органов или из других источников (Hansen К, Schliack H., 1962). На этом фоне в связи с появлением болевого синдрома формируют​ся особые противоболевые и другие механизмы искривле​ния позвоночника.

Все сказанное объясняется возможностью смещения ко​решка как вправо, так и влево. Грыжевые выпячивания у этих больных часто срединные, небольшие, сферической формы с широким основанием (Love J., 1947). Иногда нахо​дят два грыжевых выпячивания, а порой обнаруживают по​движные секвестры внутри диска или вне его в эпидураль-ном пространстве (Дубнов Б.Л., 1967). Выпячивания неред​ко исчезают при растяжении позвоночника, тогда на время проходит и сколиоз. При перемене направления сколиоза на мгновение усиливаются корешковые боли, а по словам некоторых больных, в этот момент даже «что-то соскальзы​вает», слышится щелканье (ReinhardtK., 1966). Если различ​ные направления сколиоза соответствуют разным обостре​ниям, то вместе с изменением направления сколиоза боль переходит из одной ноги в другую. И, наконец, в пользу данной концепции нейрохирурги приводят факт исчезнове​ния сколиоза после удаления грыжевого выпячивания.
Мы совместно с М.В.Моисеевым (1990) наблюдали больного с подобной альтернирующей деформацией пояс​ничного отдела позвоночника, но не во фронтальной, а в са​гиттальной плоскости — альтернирующий кифолордоз.
Больной Н., 35 лет. В течение 13 лет повторялись приступы болей, вначале в пояснице, а затем и в левой ягодице. За два месяца до поступления в клинику после подъема тяжести на вытянутых вперед руках появились боли в левой ягодице, ощущение онемения, начиная от пальцев и вверх до бедер. Боли беспокоили при встава​нии, разгибании туловища, но особенно при ходьбе. Ког​да укладывался в постель, боли и ощущение онемения ослабевали. Иногда боли, отдающие в правую ногу, исче​зали после нескольких движений отведения таза вправо (туловище наклонялось влево). Ноги, больше правая, стали потеть и зябнуть. Больной поступал в отделение

дважды. После первого пребывания в течение трех не​дель в октябре 1989 г. выписан с некоторым улучшением, но в поликлинике вслед за этим было применено лечение мануальной манипуляцией, после чего боль стала отда​вать уже в правую ногу, а интенсивность и ощущение оне​мения теперь уже стали сильнее справа. Одновременно мы зафиксировали два следующих феномена:
1. При наклоне туловища вперед градусов на 30 испы​тывает боль в крестце, затем при продолжении этого дви​жения боль проходит, и больной свободно достает пол пальцами рук. Пока испытываются боли, поясничный от​дел остается лордозированным, не участвующим в на​клоне туловища, паравертебральные мышцы справа кон-турируются и прощупываются плотными. Левые такими прощупываются и в положении стоя. В этот же период ис​пытывает ощущение напряжения и в брюшной мускулату​ре, что подтверждается и пальпацией. Напряжены и кру-ральные мышцы. С момента же исчезновения болей при наклоне туловища на 30-40° от вертикали паравертеб​ральные и брюшные мышцы расслабляются, поясничный отдел принимает положение кифоза, и больной свободно совершает движение доставания пола пальцами рук. Тут же боль в крестце можно вызвать и в положении больно​го на спине, если каждую ногу, согнутую в колене, начи​нать сгибать в тазобедренном суставе. В положении 130° (угол между линиями позвоночника и бедра) появляется боль в крестце, но тут же исчезает по мере дальнейшего сгибания и приближения колена к груди. После выпрямле​ния туловище некоторое время может наклоняться безбо​лезненно. Временами в положении сидя или стоя находит безболезненную позу и пытается превратить гомологиче​ский сколиоз в гетерологический, что иногда удается, но не более чем на одну-две минуты. В такие моменты наклон туловища вперед безболезнен, многораздельные мышцы не напряжены в поясничной части, но напрягают​ся в грудо-поясничном отделе.
2. При активном разгибании правой стопы в положе​нии лежа обычным образом напрягается передняя боль-шеберцовая мышца. Консистенция ее тоже обычная — эластичная. Одновременно же сокращается антаго​нист — икроножная мышца, притом внутренняя головка твердеет и увеличивается больше наружной. Она конту-рируется и прощупывается как граненый тяж каменистой плотности, безболезненный, расслабляющийся сразу, как только больной свободно опустит стопу. При инфильтра​ции этой мышцы новокаином уплотнение уменьшается частично. В остальном особенности клинической картины при первом поступлении сводились к следующему. Лег​кое оволосение в области ромба Михаэлиса. Поясничный лордоз по курвиметру 5 мм, при наклоне вперед — кифоз 1 мм, максимальное лордозирование — 10 мм, наклоны в сторону — 5°. Икроножные мышцы в покое гипотонич-ны, больше слева, окружность правой голени на 2,5 см больше, чем слева. Ахиллов рефлекс не вызывается. Симптом Ласега положителен слева; при подъеме ноги на 40° появляется боль в подколенной ямке, но не в крестце, как при наклоне туловища в положении стоя. Болезненны остистые отростки Liv и Ц/, левая средняя ягодичная и ле​вая двуглавая мышцы бедра, болезненный узел Мюллера прощупывается в средней трети расслабленной внутрен​ней головки икроножной мышцы. Грушевидная мышца безболезненна как при ее растяжении, так и при пальпа​ции. Т.к. жалобы все же напоминали картину подгруше-
При S-образном сколиозе его оценивают по изгибу, расположенному выше грыжи.
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видной перемежающейся хромоты, была произведена реовазография до и после двигательной нагрузки на мус​кулатуру левой ноги. Ишемии тканей не было выявлено. Больше того, после нагрузки амплитуда колебаний стала даже выше с более крутым подъемом анакроты. И диа-столическая фаза стала менее пологой.
На спондилограммах: узкий позвоночный канал, уве​личен пояснично-крестцовый угол, несколько уплощен диск Lv-S|. При повторном поступлении через два месяца боли и ощущения онемения преобладали уже в правой ноге в пальцах, в наружных отделах голени и ягодице. В левой ноге они стали еще интенсивнее. Между тем ахиллов рефлекс стал вызываться, поясничное кифози-рование наросло до 6 мм, сколиоз оставался в положении на животе, но при провисании на спинках стульев исче​зал. При вызывании симптома Ласега боль в крестце с обеих сторон появлялась лишь после подъема ноги на 60-70°. Лечение новокаин-гидрокортизоновыми периду-ральными блоками (6 процедур), сосудорасширяющими лекарственными и физическими средствами оказалось неэффективным.
Больной был выписан с диагнозом: синдром компрес-сионно-ишемической каудогенной перемежающейся хро​моты с выраженными болевыми проявлениями, альтер​нирующие деформации поясничного отдела позвоночни​ка, срединно-парамедианная грыжа диска Lv-S|, стеноз позвоночного канала. Следовало бы дополнить: альтер​нирующий поясничный кифоз.
Возвращаясь к теории ишиальгического сколиоза, заме​тим, что она является несомненным шагом вперед. Но и она объясняет лишь часть наблюдений.

При парамедианных грыжах, когда следует ожидать гете-рологичный сколиоз, последний бывает и гомологичным. К тому же сращения корешка с грыжей препятствуют его смещению; при преимущественном поражении 1 крестцо​вого корешка возникает гетерологический сколиоз, при по​следнем отмечают расположение корешка на наружном, а не внутреннем скате грыжи (Petit Dutaillis D,, 1941; Ка​бин Л.С., 1952; Бротман М.К., 1964; Эсперов Б.Н., 1964; Дуб​нов Б.Л., 1967). Исчезновение сколиоза через определенный промежуток времени после оперативного удаления грыжи также не является доказательством прямых причинно-след​ственных отношений «грыжа — корешок — сколиоз». Опе​рация, как и консервативное лечение, после которого тоже в конце концов исчезает сколиоз, меняет состояние всего позвоночного сегмента, его рецепторов. Она проводится на фоне до- и послеоперационного покоя и других лечебных мероприятий, которые должны учитываться вместе с дейст​вием хирургического ножа. Нам представляется, что все описанные нейрохирургами причинно-следственные отно​шения при взаимодействии между корешком и грыжей, не​сомненно, имеют место, но лишь как часть сложного меха​низма сколиоза, различного на отдельных его фазах.
Сколиоз формируется под влиянием определенного со​стояния мышц позвоночника, а они реагируют рефлектор-но на импульсы не только из корешка, но и из других тканей позвоночника, иннервируемых синувертебральным нер​вом. Если для резко выраженного, особенно альтернирую​щего сколиоза односторонние корешковые импульсы, воз​можно, являются решающими, то в остальных случаях не​обходимо учитывать импульсацию из задней продольной связки и других тканей как справа, так и слева. Своеобраз-

ные соотношения афферентных импульсов, включая про-приоцептивные, неодинаковая возбудимость центрального звена рефлекторного пути и, наконец, различное состояние исполнительного аппарата — позвоночных мышц — все это должно быть учтено при дальнейших попытках проникнуть в интимные механизмы ишиальгического сколиоза. Дока​зательством роли межпозвонковых мышц в формировании локального сколиоза явились следующие наблюдения. Вве​дение игольчатого электрода в глубокие короткие мышцы позвоночного сегмента у обоих вызвало внезапное исчезно​вение давно существовавшего сколиоза. В последующем мы стали добиваться в некоторых случаях того же эффекта при введении в глубокие мышцы пораженного позвоночного сегмента новокаина. Такая динамика соответствует пред​ставлениям физиологов о переходе активного состояния центров при так называемом истериозисе в торможение (Жуков Е.К. и соавт., 1952; Зефиров Л.Н., Полетаев Т.Н., 1958).
Уже старые авторы указывали на нейрогенно обуслов​ленное напряжение или другое состояние паравертебраль-ных мышц как на причину сколиоза. S.Erben (1897), L.Manu (1893), E.Brissaud (1889), H.Oppenheim (1908) писали, что при сколиозе имеют место парезы или контрактуры разги​бателя спины, квадратной мышцы поясницы и подвздош-но-поясничной мышцы. Даже при оценке механизмов ско-лиотической болезни, при которой нет столь динамичных состояний кривизны позвоночника и на первый план вы​ступают изменения самого скелета, известное значение придается мышечному аппарату (Мовшович И.А., 1964; Ла-тыпов А.Л. и соавт., 1981 и др.). Не принималась во внима​ние и возможность изолированных выключений или кон-трактурных напряжений в пределах определенных мышц на одной стороне отдельного позвоночного сегмента. Для реше​ния этих вопросов потребовались определенные методичес​кие приемы.

Клинические особенности ишиальгического сколиоза
О времени появления ишиальгического сколиоза име​ются противоречивые мнения. Одни указывают на возник​новение его в острой стадии заболевания (Эсперов Б.Н., 1964; Лисунов В.А., 1970). Другие находят, что он устанавли​вается через какой-то промежуток времени после появле​ния болей и остается после их исчезновения (Матовец-кий И.И., 1938; Пономарев П.Е., 1947). Сами пациенты, уд​рученные другими переживаниями — болевыми ощущени​ями, не всегда в состоянии констатировать начало возник​новения сколиоза, а о незначительной деформации позво​ночника они обычно не знают вовсе.

Ишиальгический сколиоз обычно обнаруживается при повторных обострениях и лишь в 4% в начале заболевания. В это число вошли больные с резко выраженным «корешко​вым» сколиозом. У 63% обследованных он появляется в первые 10 дней от момента обострения, в том числе у 23% — в первые 24 часа и лишь у 15% — в сроки от 1 до 6 месяцев (Марченко И.З., 1972). Это согласуется с данными ДАШамбурова (1954), С.М.Петелина (1961) и др. Уже с са​мого начала сколиоз может оказаться весьма выраженным (в 14% не преодолевался никакими приемами) и продолжи​тельным, независимо от того, появился ли он при первом или при одном из очередных обострений. У 79% сколиоз возникал в возрасте 30-50 лет, нередко улиц, занимавшихся
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тяжелым физическим трудом. Сколиоз обычно развивается на фоне умеренных и выраженных болевых ощущений.
Обострению, сопровождающемуся сколиозом, в 84% предшествовали физические перенапряжения в неудобной позе, иногда со сложным балансированием туловища. Ско​лиоз появлялся наиболее часто (44%) на фоне би-, реже мо-норадикулярного поражения 5 поясничного и 1 крестцово​го корешков и у 22% — на фоне некорешковых синдромов. Среди лиц, госпитализированных рано, мы выявляли ско​лиоз только лишь как исключение. Обострения, сопровож​давшиеся сколиозом, бывали нередко у лиц, перенесших в прошлом различные травмы: черепа (6%), нижнего квад​ранта тела (30%). Кроме того, у 28% в анамнезе имелись травмы в сочетании с различными заболеваниями. Инте​ресно, что среди больных с ишиальгическими сколиозами очаги односторонней патологической экстеро-, проприо-и интероцептивной импульсации выявлены в 30%. Это бы​ли остаточные явления рубленых ран, переломов и других травм, нередко осложненных остеомиелитом или флегмо​ной бедра, голени, стопы, рубцы после оперативных вмеша​тельств в области нижнего квадранта тела: аппендэктомии, нефрэктомии, грыжесечения, ампутации конечности. Дру​гие сотрудники клиники (Митрофанов А.М, 1971; Рапо​порт Г.М., 1971, 1973), проводившие выборку поясничных дискогенных больных с экстравертебральными очагами па​тологической импульсации, устанавливали такие клиничес​ки значимые очаги нечасто. В группе же больных со сколи​озом односторонние зоны постоянной, обычно субсенсор​ной, ирритации весьма значимы. Выше было упомянуто, что среди наших пациентов с ишиальгическим сколиозом роль внепозвоночных факторов выявлялась у 30%. Инте​ресно, что у 24% синдром остеохондроза возникал на сторо​не очага патологической импульсации.

Особенно часто (61%) встречается угловой сколиоз, реже (25%) — S-образный, а в сочетании с деформацией в сагит​тальной плоскости чаще кифосколиозы — в 14%. Формиро​вание второй противоположно направленной вершины при S-образном сколиозе связано, по-видимому, с тяжестью и длительностью первичного искривления в нижнепояс​ничном отделе позвоночника.

Для оценки выраженности ишиальгического сколиоза, учитывая его динамический характер, мы исходим не из конфигурации, а пользуемся клинико-функциональными показателями, выделяя три степени: первая — сколиоз вы​является только при функциональных пробах, в частности, при прогибе назад и наклонах вперед и в стороны (наблюда​ется среди 17% больных ишиальгическим сколиозом); вто​рая — сколиоз хорошо определяется при осмотре в положе​нии больного стоя, но он не постоянен и исчезает при про​висании на стульях и в положении лежа на животе (66%); третья — стойкий сколиоз, не исчезающий при провиса​нии на стульях и в положении лежа на животе (17%).
Раз возникнув, сколиоз остается в течение продолжи​тельного времени, независимо от того, появился ли он впервые или повторно у данного больного. Особенно упор​ны сколиозы третьей степени. Составляя 17%, они в 13% не исчезают в течение многих месяцев и даже более года. Не​который параллелизм с выраженностью болевого синдрома имеет место лишь при третьей степени сколиоза, но и в этом случае при исчезновении острых болей нередко наступает диссоциация: деформация позвоночника остается еще на-

долго, иногда вплоть до последующих обострений. По на​шим наблюдениям, она возникала через 1-8 месяцев. Лик​видация сколиоза может происходить через стадию альтер​нирующего сколиоза. Длительно существующий сколиоз, как правило, не остается угловым, и вышележащие отделы позвоночника совершают изгиб в противоположную сторо​ну. Тогда складка талии располагается на вогнутой стороне компенсаторной (верхней) дуги сколиоза. В нашей клинике при компрессии одного корешка одинаково часто отмеча​лись гомо- и гетерологичные сколиозы; при компрессии же бирадикулярной гетерологичное искривление возникает у 23% больных, гомологичное — у 77%, т.е. достоверно ча​ще. Что же касается поз, произвольно принимаемых боль​ными, то имеют значение острота процесса, сторона пора​жения и степень сколиоза. В горизонтальном положении чаще (но не всегда — Reischauer F., 1956) складываются бла​гоприятные условия для декомпрессии сдавленного кореш​ка. При этом изменяются артериальное и венозное крово​обращение, а также нормальная возбудимость центральных аппаратов.

В положении лежа при первой степени сколиоза только 18% наших больных предпочтительно лежали на «здоро​вом» боку. Половина больных с третьей степенью сколиоза выбирала в постели предпочтительную позу, обычно на здо​ровом боку, в редких случаях — на боку и на животе. В поло​жении стоя при сколиозе первой степени больные слегка прогибаются назад или вперед и в «здоровую» сторону. При второй степени они охотнее наклоняются вперед и в здоровую сторону, при третьей — вперед.
Существует почти общепринятое мнение о резком огра​ничении подвижности поясничного отдела позвоночника при ишиальгическом сколиозе. Это положение верно лишь в отношении отдельных сегментов, но не всего пояснично​го отдела. При курвиметрическом обследовании 100 боль​ных ишиальгическим сколиозом были получены следую​щие результаты о подвижности позвоночника в сагитталь​ной плоскости. При первой степени сколиоза лордоз со​храняется, при прогибе назад он увеличивается, а при на​клоне вперед исчезает и образуется кифоз. При второй сте​пени сколиоза в 15% наблюдался кифоз, который сохра​нялся и при прогибе назад; в 18% отмечался фиксирован​ный лордоз, не исчезающий при наклоне вперед; в 8% лор​доз был выпрямлен. Среди больных с третьей степенью сколиоза кифоз отмечен у каждого четвертого, причем он сохранялся и при прогибе назад. При наклоне вперед лор​доз уменьшался. Таким образом, процент лиц с ограниче​нием подвижности позвоночника в сагиттальной плоско​сти невысок.

Другими представляются результаты измерений угла на​клона позвоночника во фронтальной плоскости. При пер​вой степени сколиоза часто отмечается ограничение по​движности позвоночника, но лишь в пределах 5° и 10°, при второй и третьей степенях сколиоза значительно увели​чивается процент лиц, среди которых ограничение подвиж​ности превышает 5°. У части больных подвижность позво​ночника сохранялась только в одну, вогнутую, сторону. У отдельных больных угол наклона туловища в выпуклую сторону кажется равным углу наклона туловища в вогнутую сторону. Но равенство это действительно было кажущимся вследствие компенсаторной подвижности верхнепояснич​ного и нижнегрудного отделов позвоночника. При наклоне
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в вогнутую сторону сколиоза дуга позвоночника является более или менее равномерной от крестца до шейного отде​ла. При наклоне в выпуклую сторону сколиоза нижний от​дел позвоночника в движении не участвует, дуга позвоноч​ника имеет изломанный вид.
Еще более достоверные сведения о подвижности отдель​ных сегментов во фронтальной плоскости были получены при спондилографии с функциональными пробами. Соот​ветствующие скиограммы показали, что наклон пояснич​ного отдела позвоночника в одну сторону, как правило, про​исходит беспрепятственно. Чаще всего эта сторона соответ​ствует уже имеющемуся в статике склонению. Если препят​ствия наклону нет, то угол склонения между I и II пояснич​ными позвонками составляет около 3°, а между II и III и между III и IV— около 5°. Между V поясничным и I крест​цовым позвонками определить угол склонения часто не уда​валось. Там, где это было возможно, выяснялось, что он равнялся примерно 2° — последний поясничный двигатель​ный сегмент обладает самой малой подвижностью во фрон​тальной плоскости. Напомним, что на этом уровне во фрон​тальной плоскости расположены подвздошно-поясничные связки. Результаты этих измерений согласуются с данными S.Bakke (1931) и И.И.Худолей (1968), исследовавших и боль​ных без сколиоза. При наклоне в сторону, противополож​ную склонению позвоночника, у большинства больных от​сутствовала подвижность в одном или нескольких двига​тельных сегментах.
Преобладающим является ограничение подвижности в одном двигательном сегменте (57%). Уменьшение по​движности в двух сегментах отмечено у 21%, в трех же — у 16% больных. Нормальная подвижность наблюдалась лишь у 6%. При третьей степени сколиоза всегда имеются блокированные сегменты.
Таким образом, ишиальгический сколиоз обусловлен асимметричным блоком двигательного сегмента, реже — двух или трех. Блокирование при этом, как уже упомина​лось, нередко сопровождается нарушением подвижности не в одной, а в нескольких плоскостях. K.Lewit (1973), оцени​вая блокирование позвоночного сегмента с учетом ущемле​ния суставных менискоидов, приводит следующие патоло​гические стереотипы ограничения подвижности в позво​ночном сегменте.
Когда затруднены движения наклона в сторону при од​новременном ограничении разгибания, блокированным оказывается сустав на стороне затрудненного бокового на​клона. Когда же ограничены наклоны в стороны и вперед, блокированным оказывается сустав на стороне свободных наклонов.
Иногда в положении стоя осанка нормальная, но на сто​роне блокированного сустава тормозятся наклоны вперед. При этом одновременно происходит наклон туловища в ту же сторону, подобно тому, как сани поворачиваются в сто​рону тормозящего полоза. Напомним о ротации позвоноч​ника, происходящей при симптоме Бехтерева: при внезап​ном надавливании на колено у больного, лежащего на спи​не, возникает не только боль, но и поворот корпуса к здоро​вой ноге. Во всех этих нарушениях весьма возможна роль блокирования сустава. Но только ли этой, суставной части сегмента? Каковы иннервационные механизмы описанных реакций? Нам представляется, что они должны быть расце​нены следующим образом. Когда блокирование сустава со-

провождается сближением суставных отростков, т.е. спаз-мированием межпоперечных мышц, на одноименной сто​роне происходит и содружественное фиксированное разги​бание в этом сегменте, т.е. спазмирование вращающих, ме​жостистых и других разгибающих мышц — это гиперреак​тивный вариант деформации позвоночного сегмента.
Отсутствие же спазма межпоперечных мышц на стороне патологической импульсации — это отсутствие стимула для содружественной активности разгибателей. Биологически гиперреактивность со знаком «разгибание» весьма оправда​на: это реакция выпрямления тела на нарушение равнове​сия во фронтальной плоскости.
Выше указывалось на неправомерность механистичес​кой концепции «распорки» между двумя позвонками за счет самого диска. Были приведены соображения в пользу функ​ционального нервно-мышечного механизма этого блока. Изложенные клинические данные также подтверждают ди​намический характер блока, его преходящий характер, сте​реотипность при повторных обострениях. Она была бы не​мыслима из-за неуклонно прогрессирующих фиброзно-дистрофических процессов в пораженном диске. Другое де​ло, повторные включения в ответ на ирритацию в позвоноч​ном сегменте нервно-мышечных и компенсаторных меха​низмов должны учитываться и при блокировании межпо​звонковых суставов, а также в случаях, где ущемления мени​скоидов нет, а сами по себе нервно-мышечные механизмы являются решающими.
Наши клинические данные о нервно-мышечных реакциях в области пораженного отдела позвоночника сводятся к следующему.
Выпрямитель спины в положении стоя чаще бывает на​пряжен на выпуклой стороне сколиоза — у 81%. В гори​зонтальном положении больного эта мышца расслабляет​ся в большинстве случаев, причем не только на вогнутой стороне, но и на выпуклой. Многораздельная мышца ведет себя несколько по-иному. У 91% больных в положении ле​жа и у 48% в вертикальном положении она оказывается на​пряженной на вогнутой стороне сколиоза. Как следует из этих данных, у некоторой части больных со сколиозом длинные мышцы поясницы вообще не напряжены даже при вертикальном положении пациента. Это означает, что в формировании местного поясничного сколиоза актив​ное участие принимают короткие глубокие мышцы пояс​ницы. Они напрягаются на вогнутой стороне сколиоза, что способствует сближению позвонков на этой стороне. Длинные мышцы в положении стоя при действии гравита​ционных сил поддерживают равновесие туловища; в поло​жении же лежа, когда гравитационные силы исчезают, они выключаются.
В положении стоя напряжение выпрямителя спины от​мечалось чаще на стороне поражения корешков (69,2%) и лишь в 30,7% случаев — на противоположной. Это наблю​далось как при изолированном вовлечении 5 поясничного или 1 крестцового корешков, так и при их одновременной компрессии. Многораздельная мышца, наоборот, чаще ока​зывается напряженной на стороне контралатеральной — 61% и лишь в 33% — на стороне компрессии. В положении лежа на животе выпрямитель спины оставался напряжен​ным лишь в 41,6%, на стороне поражения — 37,2%, на про​тивоположной — 8,9%. Многораздельная мышца в положе​нии больного лежа на животе, как и в положении стоя, ча-
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Рис. 4.9. Схема расположения пояс​ничных мышц (поперечный разрез) и их проекций на коже. На левой стороне рисунка — схема хода крове​носных и нервных стволов. 1 — вра​щающие мышцы; 2 — многораздель​ная мышца; 3 — крестцово-остистая мышца; 4 — квадратная мышца по​ясницы; 5 — поверхностный и глубо​кий листки тораколюмбальной фас​ции; 6 — поясничная мышца; 7 — аорта; 8 — ганглий симпатического ствола; 9 — поясничная артерия; 10 — спинальный (межпозвонковый) узел; 11 — вентральная артериальная ветвь; 12 — дорзальная артериальная ветвь; 13 — вентральная ветвь спин​номозгового нерва; 14 — дорзальная ветвь спинномозгового нерва.
ще была напряжена на стороне, противоположной очагу по​ражения корешка (соответственно 64,1% и 35,9%). Таким образом, эта мышца в большой степени имеет отношение к формированию сколиоза; она сравнительно устойчиво со​храняет свое состояние, независимо от положения тела. Особенно отчетливо преимущественное напряжение мно​гораздельной мышцы на контралатеральной стороне высту​пало в случаях бирадикулярного (5 поясничного и 1 крест​цового) поражения: у 70,4% в положении стоя и у 75% — в положении лежа.

Таким образом, независимо от уровня поражения выпря​митель спины оказывается чаще напряженным на стороне корешкового поражения, многораздельная мышца — на противоположной.

Это позволяет заподозрить наличие определенного ба​ланса, тенденции к реципрокности и между этими пояснич​ными мышцами при остеохондрозе.

Т.к. глубокие мышцы тела независимо от положения бо​лее устойчиво сохраняют определенное состояние, можно подумать, что в условиях патологического напряжения они в большей степени, чем поверхностные, направляют эти ре-ципрокные или подобные взаимные отношения, «заводя» их. На стороне пораженного корешка многораздельная мышца чаще расслаблена, а выпрямитель спины напряжен. Напряжение длинных мышц, возможно, является реакцией на развившийся парез коротких мышц. В то же время на противоположной стороне многораздельные мышцы на​пряжены, тем самым они формируют в данном сегменте во​гнутость линии позвоночника. На стороне же предполагае​мого пареза коротких глубоких мышц длинные мышцы, на​ходящиеся в состоянии напряжения, выполняют важную статическую функцию, препятствуя падению туловища. Ес​тественно, что пальпаторное и визуальное исследования не решают все эти вопросы, они позволяют лишь поставить их.

Остается неясным, действительно ли имеет место парез ко​ротких мышц, каковы симультанные и суккцессивные (од​новременные и последовательные) отношения последних с длинными мышцами и пр.

Некоторые топические данные по локализации глубоких мышц позвоночника
С учетом полученных клинических наблюдений и было предпринято анатомическое электромиографическое (ЭМГ) исследование глубоких и поверхностных мышц по​звоночника (рис. 4.9). Разработанная карта проекции мышц позвоночника на кожу, как показали инъекции туши через иглу, введенную в установленные проекционные точ​ки кожи трупа, позволяла локализовать искомые мышцы. Это удается, несмотря на различные конституции исследу​емых. Сами деформации позвоночника не препятствуют локализующим возможностям схемы, особенно при одно​временном использовании обзорных спондилограмм. Про​екционные точки поясничных мышц представлены на рис. 4.10.
Чтобы спроецировать многораздельную мышцу на кожу, необходимо провести две линии: срединную, или линию остистых отростков (LPS), и линию расположения сустав​ных отростков (LPA). Последняя проводится латеральнее LPS на 1,2-1,5 см на уровне I поясничного позвонка, на 1,5 см — на уровне II позвонка; на 2 см — на уровне III и на 2,5 см — на уровне V позвонка. Между этими двумя ли​ниями до III позвонка располагается многораздельная мышца. С этого уровня и ниже мышца постепенно расши​ряется и выходит за пределы суставных отростков, распола​гаясь на уровне V поясничного позвонка на расстоянии 5-6 см от средней линии. Чтобы спроецировать глубокие короткие мышцы, необходимо, отступив на 1 см кнаружи
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Рис. 4.10. Проекционные точки поясничных мышц на коже. Пояс​нения в тексте. Е — ход коротких вращающих мышц; F — ход длин​ных вращающих мышц; 1 — остистые отростки; 2 — межостистый промежуток; 3 — середина брюшка длинных вращающих мышц; 4 — межпозвонковый сустав; 5 — межпоперечные вентральные мышцы.

от линии суставных отростков, параллельно ей провести дополнительную линию LS; затем через середину остисто​го отростка и на 1 см ниже провести две горизонтальные прямые (АВ и CD) до пересечения с суставной и дополни​тельной линиями. Точка пересечения первой и дополни​тельной соответствует проекции межпоперечных вентраль​ных мышц (5); точка пересечения второй прямой с линией суставных отростков — межпозвонковым суставам (4). Со​единив нижний конец остистого отростка вышележащего позвонка с точкой (линия Е) межпозвонкового сустава ни​жележащего позвонка, получим направление хода корот​ких вращающих мышц. Точка пересечения этой линии с линией CD (3) соответствует середине брюшка длинных вращающих мышц. Глубина введения иглы для вращающих и дорзальных межпоперечных мышц — 4-5 см. Многораз​дельная мышца и выпрямитель спины определяются как визуально, так и пальпаторно.

С помощью разработанных таким образом подходов к изучению функционального состояния различных мышц позвоночника мы и попытались решить ряд вопросов пато​генеза ишиальгического сколиоза.


Результаты электромиографического исследования глубоких и поверхностных мышц позвоночника при сколиозе
Обращалось внимание на позвоночные мышцы и как на источник проприоцепции. Таковы давно известные парети-ческие сколиозы, например, при полиомиелите. J.Pincott и L.Toffs (1982) отмечали у части обезьян, в позвоночник ко​торых вводилась полиомиелитическая вакцина, сколиоз за счет мышц, лишенных проприоцепции. Роль проприоцеп​ции изучена нами в несколько ином ракурсе, в первую оче​редь с учетом тонических реакций позвоночных мышц. О.П.Большаков (1950) важную роль приписывал пораже​нию нервов глубокой чувствительности и симпатических нервов суставов и мышц. При этом, к сожалению, авторы, фиксировавшие внимание на мускулатуре позвоночника, вообще не учитывали реакцию конкретных мышц как в пределах одного позвоночного сегмента, так и различные ответы коротких сегментарных и длинных паравертебраль​ных мышц. Поверхностные мышцы позвоночника могут быть легко исследованы электромиографически при раз​личных положениях позвоночного сегмента с помощью на​кожных электродов. Для оценки же состояния глубоко рас​положенных коротких мышц, осуществляющих перемеще​ние в пределах одного сегмента, могут быть использованы игольчатые электроды.

Первоначальная попытка решить некоторые вопросы патогенеза ишиальгического сколиоза с помощью электро​миографического исследования поясничных паравертеб​ральных мышц накожными электродами нас мало продви​нула вперед. Подтвердились данные других авторов об асимметрии электроактивности паравертебральных мышц, об усилении их активности при наклонах туловища вперед и пр. (Панкова Л.Н., 1962; Мальцева Е.В., 1965). Среди об​следованных 25 больных с моно- и бирадикулярным синд​ромом в половине наблюдений напряжение поясничных мышц было на стороне корешковой компрессии, у осталь​ных оно отмечено с двух сторон.

В состоянии «покоя» в положении испытуемых стоя у многих электрическая активность на одной стороне не вы​являлась, изредка отмечалась махристость, а на другой — об​наруживалась патологическая активность Па-Пб по Ю.Юсе-вич (рис. 4.11). Амплитуда колебаний лишь в единичных на​блюдениях превышала 100 мкВ. Среди 8 больных с синдро​мом компрессии 1 крестцового корешка указанная патоло​гическая активность На-Нб была выявлена у одного на сто​роне поражения, у 3 — на здоровой стороне и у 1 — с обеих сторон. Среди 5 больных с поражением 5 поясничного ко​решка упомянутая активность также отмечалась то на здоро​вой стороне (2), то с обеих сторон (3). Из 12 больных с пора​жением двух корешков (5 поясничного и 1 крестцового) за​метная электрическая активность выявлена у 9: на больной стороне — у 4, на здоровой — у 4 и с обеих сторон — у 1.
Таким образом, при обычном вертикальном положении существенных прямых корреляций между стороной пора​женного корешка и напряжением паравертебральных мышц на обнаруживалось. При незначительном (5°) накло​не туловища вперед электроактивность поясничных мышц претерпевала выраженные изменения. У большинства при этом начинала регистрироваться биоэлектрическая актив​ность, характерная для произвольного напряжения мышц
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Рис. 4.11. Запись с помощью накожных электродов электрической активности левого (1) и правого (2) выпрямителей спины больного К. в положении стоя: I — покой; II — наклон вперед; а — до лечения; б — после лечения.

со средней амплитудой колебаний в 100 мкВ (см. рис. 4.11 б). У 11 из 25 обследованных активность эта обна​руживала некоторую асимметрию амплитуды, что также ма​ло отличалось от данных других авторов (Стары О. и соавт., 1950, 1955). Как упоминалось выше (глава 3), в положении испытуемого стоя в норме электрическая активность в раз​гибателях поясницы отсутствует, при легком наклоне впе​ред она появляется или нарастает, а при дальнейшем накло​не на 20° и более мышцы выключаются.

У двух больных со сколиозом в момент наклона тулови​ща вперед обычное усиление электроактивности возникало лишь на так называемой здоровой стороне. На стороне же корешкового синдрома неожиданно обнаруживалось пол​ное отсутствие электроактивности: мышца выключалась. Эти наблюдения послужили толчком для нового подхода к излагаемому вопросу. Они весьма однотипны. История болезни одного из этих больных кратко приводится ниже.
Больной К., 45 лет. Компрессия 1 крестцового кореш​ка и в меньшей степени — 5 поясничного слева, синдром грушевидной мышцы. Сколиоз выпуклостью вправо. Вы​раженные болевые ощущения. Остеохондроз на уровне двух каудальных дисков. Начиная с 16-летнего возраста четыре приступа люмбальгии. За две недели до поступ​ления в клинику в момент подъема тяжести ощутил в по​яснице острую боль, которая почти тотчас распространи​лась вниз по левой ноге. Беспокоит зябкость левой стопы. Встает с кровати, опираясь на руки. Объем движений в поясничном отделе резко ограничен. Сглажен пояснич​ный лордоз. Поясничные мышцы напряжены, больше справа, сколиоз выпуклостью вправо. Положительные симптомы растяжения слева. Болезненность в области грушевидной мышцы, наружного надмыщелка бедра. При поколачивании по остистому отростку Ц/ боль отдает в область наружного края левой стопы. Ахиллов рефлекс слева резко снижен. Гипоальгезия в зоне 1 и 5 пояснич​ных дерматомов. Кожа стопы на ощупь холоднее, чем справа. Ускоренное рассасывание кожного волдыря с обеих сторон.

Спондилографически выпрямление поясничного лор​доза и легкий сколиоз выпуклостью вправо за счет двух нижних дисков. Вытянуты нижние углы тел IV и V позвон​ков, уменьшена высота пресакрального диска.
ЭМГ выпрямителей спины в положении больного стоя («покой») выявило слева отдельные низкоамплитудные выбросы на фоне махристости, а справа — неритмичную активность типа Мб (рис. 4.11 а, I). При наклоне вперед на 5° на больной стороне слева выпрямитель спины выклю​чился, заметная биоэлектрическая активность исчезла, а справа — активность 1 типа низкой амплитуды — 40-50 мкВ (рис. 4.11 а, И). Когда состояние больного по​сле курса тракционного лечения и новокаинизации груше​видной мышцы значительно улучшилось, ЭМГ картина нормализовалась. В состоянии «покоя» не регистрирова​лись ни отдельные выбросы, ни более регулярная актив​ность типа II, а при наклоне вперед отмечались нормаль​ные кривые типа I с амплитудой колебания потенциала в пределах 100-120 мкВ (рис. 4.11).
В приведенном, как и в другом аналогичном наблюдении имели место выраженные явления бирадикулярной ком​прессии и значительная контрактура поясничных мышц. При такой ситуации, по мнению О.Стары и его сотрудников (1955), в момент наклона туловища, когда больной пытает​ся преодолеть эту болезненную контрактуру, паравертеб-ральные мышцы выключаются в силу развившегося запре​дельного торможения. Однако, как упоминалось выше, на​пряжение ряда поясничных мышц уже в состоянии «покоя» было выявлено в первой нашей группе при исследовании поверхностными электродами всех 25 ЭМГ обследованных больных, включая 12 человек с выраженным бирадикуляр-ным поражением и жестокими поясничными болями. Включение же мышц только на одной стороне поражения в момент легкого наклона туловища вперед выявлено лишь у двоих. Что объединяет эти два наблюдения? В обоих мыш​цы выключались на стороне пораженного корешка, но этот факт нас ничем не обогащает, т.к. у других больных на сто​роне компремированного корешка ничего подобного не от-
)
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Рис. 4.12. Запись с помощью игольчатых электродов электрической активности левых (1) и правых (2) мышц больного Ш. а, б — ЭМГ вращающих мышц: а — наклон влево в положении стоя; левые вра​щающие мышцы выключаются, правые активны; б — наклон вле​во в положении лежа; левые вращающие мышцы, которые в поло​жении стоя были выключены, стали активными, тогда как правые, наоборот, выключились; в — ЭМГ выпрямителей спины, наклон влево; в том же положении выпрямители спины как слева, так и справа неактивны, тогда как в глубже расположенных ротаторах обнаруживается четкая электрическая активность.
мечалось. У обоих пациентов выключение мышцы произо​шло на вогнутой стороне сколиоза. Как было показано вы​ше, на основании визуального и пальпаторного исследова​ний больных ишиальгическим сколиозом в положении ле​жа наклон влево или вправо осуществляется за счет сокра​щения мышц на стороне наклона; мышцы действуют по​добно тетиве лука, если бы она была резиновой. В положе​нии же стоя мышцы на стороне наклона, наоборот, выклю​чаются; вместо них начинают действовать гравитационные силы. Хорошо контурируемыми и плотными при этом ста​новятся симметричные мышцы, т.е. антагонисты, которые как бы удерживают падающее в другую сторону туловище. Однако при исследовании первой группы (25 больных) при обычном наклоне в сторону вогнутой дуги сколиоза мышцы на этой стороне не выключались у троих из них. Требовалась большая степень наклона в связи с выраженностью сколио​за у этих больных, и притом в определенных позвоночных сегментах. Было логично заподозрить, что и у упомянутых двоих больных выключение поверхностной мышцы (вы​прямителя спины), зарегистрированное уже при незначи​тельном наклоне вперед, определялось степенью сколиоза, т.е. степенью напряжения мышц на вогнутой стороне опре​деленного сегмента. Если в нормальных условиях для вы-

ключения выпрямителя спины требуется наклон вперед на 15-20°, то в патологической ситуации он сохраняет напря​жение дольше при большем угле наклона. При деформации позвоночника в сагиттальной плоскости для выключения тех же мышц требуемый угол наклона будет, естественно, меньше в условиях кифоза и больше в условиях гиперлордо​за. При деформации позвоночника во фронтальной плоско​сти требуемые углы наклона на актуальном уровне сколиоза будут определяться по-разному слева и справа в связи с ис​ходным состоянием сегментарных мышц. В обсуждавшихся двух наблюдениях поверхностные электроды «поймали» та​кое состояние паравертебральных мышц, при котором тре​буемый наклон для выключения выпрямителей спины на одной стороне был минимальным.

Для изучения функционального состояния сегментар​ных мышц в условиях ишиальгического сколиоза было предпринято исследование их с помощью игольчатых элек​тродов у 100 больных. У всех, независимо от того, обследо​вались ли они стоя, сидя или лежа, производилась запись биоэлектрической активности поверхностных и сегментар​ных мышц. Это не только межпоперечные, но и частично вращающие и многораздельные мышцы. Проекционные точки этих мышц на коже были представлены выше. Запись производилась в обычном положении, при наклонах в сто​роны, вперед и назад. ЭМГ исследование подтвердило ре​зультаты упомянутых выше визуальных и пальпаторных на​блюдений относительно реципрокных отношений симмет​ричных паравертебральных мышц в положении стоя и лежа. Применение игольчатых электродов дало возможность изу​чать не только поверхностные, но и глубокие сегментарные мышцы, что позволило выявить ряд новых фактов.
Больной Ш., 39 лет. Компрессия Si корешка слева, поясничный сколиоз выпуклостью влево. Остеохондроз на уровне двух каудальных дисков. В течение 15 лет стра​дает повторными (через 1-2 года) поясничными простре​лами, а в последние два года — с отдачей боли в левую ягодицу и верхнюю треть бедра. Последнее обострение началось за две недели до поступления в клинику.
Объективно. Поясничный лордоз сохранен, в этом от​деле позвоночник наклонен вправо на 6°, в грудном отде​ле — компенсаторный наклон влево. В положении стоя визуально и пальпаторно определяется напряжение вы​прямителя спины больше слева. На выпуклой стороне сколиоза пальпаторно выявляется преимущественное на​пряжение многораздельной мышцы справа. Наклон пояс​ничной области влево возможен на 15°, вправо — на 24°. В положении лежа правый выпрямитель спины расслаб​ляется полностью. Слева снижены ахиллов и коленный рефлексы, гипоальгезия в зоне 1 крестцового дерматома. На спондилограммах уменьшение высоты двух каудаль​ных дисков.
ЭМГ исследование концентрическими игольчатыми электродами поверхностных и глубоких мышц позвоночни​ка показало, что те и другие могут вести себя по-разному на одной и той же стороне (рис. 4.12).
Реципрокные отношения в течение нескольких секунд записи электроактивности у некоторых больных обнаружи​вали заметные колебания: временами включались мышцы обеих сторон, иногда менялась амплитуда колебаний, а по​рой возникали неритмичные залпы биопотенциалов, что указывало на появление тремора. Подобного рода сложные
Глава ГУ. Синдромы поясничного остеохондроза
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взаимоотношения антагонистов выявляются, как известно, и при ЭМГ изучении мышц конечностей (Персон Р.С., 1965). В положении сидя некоторые мышцы в момент наклона вы​ключались на вогнутой стороне, т.е. вели себя как в положе​нии стоя, а некоторые на этой стороне становились актив​ными, т.е. вели себя как в положении лежа. Однако и в по​следней ситуации «пренебрежение» гравитационными си​лами продолжалось недолго: мышцы, которые к началу на​клона были активны на вогнутой стороне, через короткий промежуток времени выключались, а их антагонисты, на​оборот, становились активными. Приводим пример.
Больной О. Диагноз: грыжа IV поясничного диска, ме​стный сколиоз вправо III степени. Компрессия 5 пояснич​ного и 1 крестцового корешков справа с выраженными бо​левыми проявлениями. Электроактивность паравертеб-ральных мышц больного представлена на рис. 4.13.
Все описанные реципрокные и другие координаторные отношения в деятельности различных позвоночных мышц обнаруживали зависимость от степени сколиоза, кифоза или лордоза. При наклоне туловища в направлении вогну​той стороны сколиоза, т.е. в направлении, при котором и без того действуют гравитационные силы, почти все мыш​цы на этой стороне сколиоза выключались. Одновременно усиливалась активность удерживающих туловище антаго​нистов. При попытке же наклонить туловище в сторону вы​пуклой части сколиоза и при попытке преодолеть его скла​дывались другие отношения.

Так, у больного М. (компрессия 1 крестцового корешка) выпуклость сколиоза была справа. На вогнутой стороне, слева, в положении больного стоя выявлялась активность вращающих мышц, участвовавших в формировании сколи​оза на уровне IV-V поясничных позвонков. Но при допол​нительном наклоне влево эта мышца все же выключалась, а электроактивность симметричной вращающей усилива​лась. При наклоне же вправо на 5 и 15° гомолатеральная вращающая мышца не выключалась. Это могло быть объяс​нено контрактурным состоянием антагонистической левой мышцы, для преодоления сопротивления которой и требо​валась значительная активность мышц справа. В положе​нии лежа при наклоне в одну сторону появление активнос​ти мышц на стороне наклона сопровождалось обычно вы​ключением симметричных паравертебральных мышц. Но если при этом антагонистические мышцы находились на вогнутой стороне сколиоза, часто их электрическая ак​тивность не исчезала, а, наоборот, усиливалась. Возрастание электроактивности растягиваемых до определенной степе​ни мышц отмечалось авторами, исследовавшими взрослых испытуемых (Altenburger ГГ., 1937; Buchtal F., Clemmesen S., 1946). Такое усиление наблюдалось и в эксперименте (Сто-ма М.Ф., 1961).
Следует считать установленным, что в формировании ишиальгического сколиоза в области пораженного сегмента участвует усиление активности коротких мышц, главным образом межпоперечных, на вогнутой стороне сколиоза. При движениях, даже тогда, когда производится наклон ту​ловища в выпуклую сторону сколиоза, межпоперечная мышца остается более активной на вогнутой стороне его. Это состояние часто сочетается с повышенной электроак​тивностью вращающих и многораздельных мышц, редко — большой поясничной и значительно реже — выпрямителя
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Рис. 4.13. Запись с помощью игольчатых электродов электрической активности левого (1) и правого (2) выпрямителей спины в положе​нии сидя. Наклон туловища влево (усиление имеющегося сколио​за). В течение первых секунд заметная электрическая активность регистрируется слева, т.е. напрягается мышца на стороне наклона, как это бывает в положении лежа. Симметричная мышца выключе​на. В последующие секунды, наоборот, активными становятся мышцы справа, на стороне, противоположной наклону, т.е. выклю​чаются мышцы, удерживающие туловище от падения, как это име​ет место в положении стоя.
спины. Последнее подтверждается ЭМГ исследованиями больных с ампутированной ногой. Оказалось, что и у этих больных сколиоз формируется главным образом межпопе​речными мышцами, активными на вогнутой стороне в по​ложении больного лежа (у 75%), вращающими (соответст​венно у 53%) и реже — многораздельными мышцами (Авер-бухЭ.М.,1973).
Почти постоянно в положении больных на животе на стороне, где глубокие мышцы активны, разгибатель спины выключается. Лишь в 3% при сколиозе II степени нет реци-прокных отношений, и выпрямитель спины действует вме​сте с короткими мышцами. Выяснилось при этом, что сов​местно с короткими мышцами функционируют обычно глубокие слои выпрямителя.

В положении стоя более активны многораздельные мышцы, в положении сидя — вращающие и многораздель​ные. При III степени сколиоза, по нашим данным, имеет место выраженная односторонняя контрактура боковых мышц сегмента, преимущественно межпоперечных. При II степени сколиоза такой односторонней «гегемонии» боковых мышц, видимо, не возникает, т.к. в 18% становится возможным вовлечение мышц-разгибателей. В таких усло​виях сколиоз оказывается нефиксированным (исчезает при провисании на стульях и в положении больного лежа), а ги​перлордоз — фиксированным. Складывается впечатление, что механизмы двух неблагоприятных вариантов течения заболевания — с фиксированными лордозом и сколиозом — общие, а направление деформации в сагиттальной или фронтальной плоскости определяется локальными факто​рами. Последними могут быть боковые при сколиозах или задние при гиперлордозе трещины фиброзного кольца, бо​ковые или задние ущемления в межпозвонковых суставах, врожденные или приобретенные асимметрии тела позвонка или другие асимметрии в области позвоночного сегмента.
М.Д.Рутенбург (1973) обратил внимание на частое по​явление сколиоза у лиц с «негрыжевым остеохондро​зом» — поражением в диске и других отделах позвоночно​го сегмента без выпячивания фиброзного кольца. Во всех этих случаях речь идет о дополнительном источнике пато​логической импульсации. Такая же роль может быть отве​дена и асимметрично выраженной возбудимости других
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нервных элементов в области спинальных центров, ко​решков или рецепторов эпидурального и субарахноидаль-ного пространств, а также в области нервно-мышечной пе​редачи. В ответ на раздражение любого из названных ис​точников возникает рефлекторное тоническое напряже​ние разгибателей или сгибателей поясницы с обеих сто​рон. Этим определяется направление деформации позво​ночника, развитие сколиоза, кифоза или гиперлордоза на одном уровне.

Развитие компенсаторных изгибов подчиняется слож​ным законам, но еще сложнее координационные законо​мерности различных групп мышц на уровне пораженного диска. Координация реализуется, естественно, в большой степени в соответствующих спинальных иннервационных центрах. Эти центры, в свою очередь, находятся под влия​нием импульсов из измененных тканей данного позвоноч​ного сегмента, проприоцептивных импульсов из сегментар​ных мышц. Мы убедились, сколь значима патологическая афферентация из периферических тканей нижнего квад​ранта тела, включая импульсацию из внутренних органов (Hansen К, Schliack #., 1962). Все эти импульсы создают здесь состояние пониженной лабильности и повышенной возбудимости. Соответствующие клинико-эксперимен-тальные доказательства в отношении шейных сегментов были приведены в нашей клинике Б.Г.Петровым (1966), а в отношении поясничных сегментов —- З.Х.Мановичем (1957). Указанные функциональные сдвиги в спинальных сегментах способствуют замыканию патологических ре​флексов, включая позные. Все изложенные регуляционные механизмы не могут не находиться под влиянием супраспи-нальных импульсов. Работами М.С.Жуховицкого и З.Х.Ма-новича (1965), J.Martin (1967), R.Herman et al. (1985) показа​на роль церебральных влияний в формировании кифоско-лиозов. Согласно данным A.Ward (1962), в ретикулярной формации ствола имеются специализированные центры ре​гуляции тонуса паравертебральных мышц. Delmas-Marsalet (1925), разрушая головку хвостатого тела мозга у собак, вы​зывал изменения позы животного со сколиозом вогнутос​тью на стороне повреждения. Уже после работ В.М.Бехтере​ва (1905), выполненных в Казани до 1892 г., и C.Sherrington (1897) влияние стволовых структур на функции мышц туло​вища не вызывало ни у кого сомнения. Особенно важны зо​ны позади III желудочка — место прохождения подкорково​го третьего вестибулярного нейрона (Клосовский Б.Н., 1939; Попелянский Я.Ю., 1949). В настоящее время известно, что пути для надсегментарных влияний на поверхностные вер-тебральные мышцы — это латеральные и медиальные вести-булоспинальные пучки и медиальный ретикулоспинальный тракт. Он берет начало от гигантоклеточных ретикулярных ядер варолиева моста, в том числе норадренергических кле​ток (BrodalA., 1957). Сегментарные центры для поверхност​ных вертебральных мышц — медиальные отделы передних рогов (Kaiser О., 1891; Sharard W., 1955), VII и VIII пластины Рекседа. Важную роль в осуществлении мышечно-тоничес-ких рефлексов паравертебральных мышц играют, естествен​но, локальные фиксационные рефлексы. Тем не менее, по​вседневная практика не позволяет считать, что церебраль​ная патология является решающей в развитии ишиальгиче-ского сколиоза. Ведущим является фактор дискогенный, реализующийся в условиях значительных статико-динами-ческих нагрузок. А они у больных с серьезным поражением

мозга обычно исключаются. Другие же церебральные влия​ния, а именно психические, могут быть реализованы в по​вседневной жизни вертеброгенных больных. На них мы ос​тановимся в главе о патогенезе. Здесь сообщим лишь лите​ратурные данные о «психогенных сколиозах» и других де​формациях.

H.Oppenheim (1908) высказывался в пользу истерическо​го характера контрактуры поясничных мышц, ведущей к сколиозу. О таком характере сколиоза, по его мнению, го​ворят отсутствие торсии позвонка, реберного горба, внезап​ность возникновения и легкость исчезновения сколиоза. Поэтому якобы больные нередко избегают тех поз, при ко​торых сколиоз уменьшается. Автор иллюстрировал «истери​ческий» сколиоз следующим примером. У пациента в мо​мент поднятия тяжести появились резкая боль в левой по​ловине поясницы и сколиоз с наклоном нижней части туло​вища влево. В положении больного на животе, как следует из приведенного автором рисунка, сколиоз исчезал. Это якобы говорит об истерической фиксации. Фотография то​го же больного в положении стоя иллюстрирует типичный ишиальгический сколиоз, который, как известно, при опре​деленной выраженности его (I и II степени) исчезает в по​ложении больного лежа. A.Sola и R.Williams (1956) замеча​ют, что при миофасциальных синдромах помогает введение в курковую зону как новокаина, так и физиологического раствора. Это служило для авторов поводом считать соот​ветствующие расстройства истерическими. J.Holliday (1937) связывал психогенные поясничные боли, ограничение по​движности поясничного отдела позвоночника и гиперлор​доз у психически неполноценных людей с неадекватно по​вышенным чувством гордости («я — человек вертикальный, гордый, не сгибаюсь»). Нам представляется, что при отсут​ствии конституционных особенностей при дегенеративных поражениях позвоночника психогенный фактор, не говоря о столь одиозной интерпретации, вряд ли может быть при​чиной указанных синдромов.

Одновременно нельзя исключить роль психической кон​ституции и особенно соматической. Некоторые косвенные данные по этому вопросу известны в связи с врожденными конституциональными особенностями регуляции функции симметричных мышц, поддерживающих вертикальное по​ложение позвоночника. В этой связи представляют интерес описанные особенности функции симметричных мотоней​ронов поясничного и других уровней. Не менее важны и аф​ферентные механизмы взаимоотношения симметричных мышц. Уже давно обращалось внимание на позвоночные мышцы и как на источник проприорецепции. Таковы давно известные паретические сколиозы, например, при полио​миелите. J.Pincott и L.Toffs (1982) отмечали у части обезьян, в позвоночник которых вводилась полиомиелитическая вакцина, сколиоз из-за мышц, лишенных проприорецеп​ции. О.П.Большаков (1950) важную роль приписывал пора​жению нервов глубокой чувствительности и симпатических нервов суставов и мышц.

Однако все это касается приобретенных особенностей проприорецепции. Мы сочли актуальной задачей исследо​вание врожденных, индивидуальных особенностей симмет​рии афферентных функций в норме и у больных остеохонд​розом. Результаты этих исследований представлены в главе о патогенезе.
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В заключение приводим клиническую иллюстрацию, на примере которой читатель найдет возможность просле​дить некоторые из описанных в настоящей главе проявле​ний поясничного остеохондроза.

Больной Р., 33 лет, инженер. В возрасте 22 лет, под​няв на вытянутых руках прибор весом в 6-7 кг, подержав его в течение 30-40 с, вдруг почувствовал пронизываю​щую боль в пояснично-крестцовой области. Больного «сковало». Его тут же усадили на стул, и интенсивность болевых ощущений снижалась в течение четырех часов. Опирался на сиденье ладонями вытянутых рук. Боль не​сколько иррадиировала в наружный край правой голени. - В течение трех месяцев испытывал незначительные боли в пояснице, прихрамывал на правую ногу, затем попра​вился. В возрасте 32 лет промочил ноги на охоте, выпил 200 граммов водки и совершил на турнике «переворот в упор». Через день в пояснично-крестцовой области по​чувствовал резчайшую боль, на этот раз без отдачи в но​гу, но появился наклон туловища влево. Через три дня стал передвигаться. Умеренные боли в пояснице усили​вались в момент, когда поднимал небольшую тяжесть в правой руке или когда находился на ногах более 30-40 минут.
Боли оставались в течение нескольких месяцев и за​тем стали отдавать вправо в зону большого вертела. В июле 1973 г., за полтора месяца до нашего первого ос​мотра, эти боли вновь усилились. Все же поехал в коман​дировку. В поезде ночью в области поясницы и крестца справа почувствовал невыносимую боль: «будто мышца там ищет свое нормальное состояние, как будто она зати​скивает шарнир на свое место. Я, пытаясь сбалансиро​вать положение мышцы, всю ночь приспосабливаюсь». С тех пор боли в пояснице не оставляли больного ни днем, ни, особенно, ночью и только в последние четыре дня стали меньше. Со стороны внутренних органов пато​логии не было. Картина крови оставалась нормальной. В течение всего периода обострения (дней 40) больного беспокоит обильное потоотделение. Боли стали опять от​давать в наружную, а частично и заднюю часть правой го​лени. Периодически в состоянии покоя стали появляться болезненные судороги в области наружного края стопы. При этом пятый палец отходит кнаружи. Появляются так​же приступы онемения внутренней части подошвы пра​вой ноги с отдачей по наружному краю голени.
Объективно. Нормального телосложения, имеется лишь плоскостопие I степени. Внутренние органы, кровь и моча без патологии. Туловище наклонено влево на 20° как при ходьбе, так и в положении больного стоя. Однако остистый отросток V поясничного позвонка прощупывает​ся отклоненным вправо. Нижнепоясничный отдел не уча​ствует в наклонах туловища во фронтальной плоскости. Когда же больной наклоняется вперед за счет сгибания в тазобедренном суставе и совершает несколько балан​сирующих движений в этих суставах и пояснице, ему уда​ется преодолеть прежний сколиоз. Вслед за этим тулови​ще начинает отклоняться в другую сторону (вправо), и на несколько минут, а иногда и на несколько часов остается угловой сколиоз с наклоном вправо. Во время ходьбы в условиях обычного для больного наклона туловища влево уже через 10 минут появляются сильные боли в правой ягодице и в большом вертеле. Поэтому перед ходьбой больной нередко садится и наклоняет туловище с помощью балансирующих движений вправо. После это​го остистый отросток прощупывается по средней линии,

а напряжение длинных мышц поясницы преобладает сле​ва. Сохраняя такую позу, может ходить в течение часа и даже более. В положении больного стоя лордоз сглажен в нижнепоясничном отделе. Выше он составляет по кур​виметру лишь 5 мм, при наклоне назад — 2-9 мм, при на​клоне вперед образуется кифоз в 5 мм. Справа резко на​пряжены (III степень) выпрямитель спины и многораз​дельная мышца. Слева эти мышцы не расслаблены. При наклоне вперед не достает пола на 55 см, многораз​дельные мышцы выключаются, когда наклон достигает 10°. При вызывании симптома Ласега справа на 20° появ​ляется боль в подколенной ямке, на 35° — в области большого вертела. Здесь же справа появляется боль и при вызывании симптома слева — на 70°. Справа поло​жительный симптом ипсилатерального напряжения мно​гораздельной мышцы. Ограничен объем приведения со​гнутого правого бедра. Это движение сопровождается усилением боли в большом вертеле. Диффузная легкая гипотрофия мышц правой ноги, чуть снижен ахиллов ре​флекс справа. Справа непостоянная гипоальгезия внут​реннего края стопы ниже внутренней лодыжки и прилега​ющей половины тыла и подошвы стопы. При поколачива-нии по зоне тарзального канала нерезкая боль отдает по наружному краю голени. Значительно болезненны сред​няя и малая ягодичная мышцы. В поясничной области бо​левых точек не выявлено.
Скорость проведения моторного импульса по малобер​цовому нерву слева — 57 м/с, справа — 48 м/с (уменьше​на), по большеберцовому — слева 60 м/с, справа 56 м/с (практически без существенной асимметрии). На рентге​нограммах — нарушение тропизма пресакральных суста​вов (сагиттальная щель справа), уплощение пресакраль-ного диска. Вытянутость кзади и уплотнение заднего ни​жнего угла тела V поясничного позвонка. На снимках с функциональными пробами — фиксация V поясничного и I крестцового позвонков при движениях в сагиттальной и фронтальной плоскостях. Переход в правосторонний на​клон туловища происходит не в этом фиксированном, а в вышележащем сегменте. Больше того, наклон V пояс​ничного позвонка вправо при этом даже несколько умень​шается. После введения 4 мл 0,5% раствора новокаина в правую среднюю ягодичную мышцу состояние вначале не изменилось, но через три часа больной выпрямился, почувствовал, что его «расковало». Такое хорошее само​чувствие продержалось в течение шести часов.
В клинической картине обращает на себя внимание ран​нее распространение болей в ногу — уже при первом присту​пе люмбаго. Это говорит о низкой пресакральной локализа​ции грыжи. Этому соответствует и заинтересованность пра​вого 1 крестцового корешка: отдача в наружную поверхность голени, снижение ахиллова рефлекса. Однако выраженность явлений выпадения ничтожная, как это и наблюдается при значительных сколиозах, обеспечивающих защиту корешка. Она, как показывает клиническое и рентгенологическое ис​следование, происходит при наклоне V поясничного по​звонка вправо, тогда как видимый наклон туловища влево компенсаторный. Справа резко напряжена длинная пара-вертебральная мускулатура, удерживающая туловище от па​дения влево. Попытка преодолеть нижнепоясничный на​клон вправо, т.е. дополнительно наклонить туловище влево, приводит к усилению поясничных болей. Тот же эффект воз​никает и при подъеме тяжести в правой руке, т.е. при усилии, сопровождающемся тем же напряжением левых паравертеб-
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ральных мышц. Это, видимо, объясняется наклоном V пояс​ничного позвонка вправо, т.е. напряжением на правой сто​роне не только поверхностных, но и глубоких сегментарных мышц на уровне V поясничного — I крестцового позвонков. Преодоление этой защитной позы при наклоне влево, как показала спондилография с функциональными пробами, не удается. Соответствующая попытка растянуть эти напря​женные сегментарные нижнепоясничные мышцы и сопро​вождается усилением болей. Что касается альтернирующего характера сколиоза, то пальпаторное и функционально-рентгенологическое исследование показало: перемена на​правления сколиоза происходит при почти прежней фикса​ции пораженного сегмента. Меняется направление не ос​новного, а лишь компенсаторного изгиба.

Пояснично-крестцовый и крестцово-подвздошный нейродистрофические синдромы
Крестцово-подвздошное сочленение — истинный сустав с суставными хрящами, синовиальной оболочкой и капсу​лой, подкрепляемой передней и задней крестцово-под-вздошными связками. Суставы вариабельны, нередко асим​метричны и инконгруэнтны: на подвздошных костях их по​верхности длиннее и уже, чем на крестце. Последний может совершать небольшие (до 5 мм) вращательные движения вокруг фронтальной оси ниже второго сакрального сегмен​та, где соответственно выступам крестца в суставных по​верхностях подвздошных костей имеются углубления. Вы​ше этой оси крестец клинообразно суживается не только
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Рис. 4.14. Схематическое изображение таза при «тазовом выжима​нии» (Cramer F., 1965). Соприкосновение горизонтальных прямых линий с ориентирами таза в норме. Пунктирные линии указывают на взаимные смещения подвздошных костей и крестца при «тазо​вом выжимании» (no K.Lewit, 1973).

в каудальном, но и дорзальном направлениях. Подобным механизмом в норме обеспечивается ротационная подвиж​ность сустава, а также рессорность при ходьбе. В момент опоры на одну ногу крестец под тяжестью позвоночника опускается, верхние сегменты при ротации смещаются впе​ред. При этом подвздошные кости соответственно скользят кзади. В патологических условиях происходит «тазовое вы​жимание», «тазовое скручивание» — Beckenverwringung no A.Cramer (1965). Это асимметричное смещение крестца и подвздошных костей представлено viz рис. 4.14. На сторо​не наклона крестца подвздошная кость совершает вращение вокруг оси кнаружи, таз «растопыривается», соответственно кнаружи слегка ротируется и бедро. На этой стороне задняя верхняя ость, увлекаемая наклоненным вперед верхним краем крестца, расположена ниже, особенно при наклоне вперед. Здесь же оказывается ниже и ягодичная складка. Подвздошная кость слегка повернута вокруг фронтальной оси. Одновременно несколько расходятся лобковые кости. Несостоятельность сустава возникает по различным причи​нам, включая гипомобильность в области нижнепояснич​ных дисков и суставов. По мнению L.VanDeursen, J.Patign (1993), нарушения при этом возникают в верхнем полюсе пояснично-крестцового сочленения на противоположной стороне и в нижнем полюсе на своей стороне. Важную роль, по мнению K.Lewit (1973), П.Лопушанского (1993), играет рефлекторный спазм глубокой тазовой мускулатуры, в пер​вую очередь подвздошной мышцы. Данное нарушение не​избежно ведет к периартрозу с его характерными клиничес​кими проявлениями нестабильности или ригидности (упо​мянутый выше гипер- или гипомобильный вариант). Нару​шение подвижности сочленения определяется на рентгено​граммах с функциональной пробой: оценивается степень сдвига симфиза при скользящем смещении в крестцово-подвздошном сочленении. По свидетельству W.Mengert (1943), нестабильность крестцово-подвздошного сочлене​ния, особенно у женщин, была известна еще древним. Не​достаточная фиксация сустава издавна легко устанавлива​лась в острых случаях и диагностировалась с трудом при хроническом поражении. В 1911 г. R.Meisenbach, вернув​шись к вопросу крестцово-подвздошной релаксации, пока​зал, что, кроме механических влияний, имеют значение возрастной фактор, дисгормональные сдвиги, особенно в период менопаузы. В 1946 г. J.Travell и W.Travell подчеркну​ли роль блокирования при патологическом смещении крестцово-подвздошного сустава, т.к. мануальное воздейст​вие часто оказывает деблокирующий эффект. G.Hackett (1956, 1961) придавал основное значение микро- и макро-травматизации передних и задних связок сустава, сдвигу различных слоев связки, чьи волокна имеют различное на​правление. При этом между смежными слоями складыва​ются отношения, подобные тем, которые возникают в на​правляющихся друг против друга браншах ножниц.
Скручивание и растяжение связок, т.е. сдвиг подвздошной кости по отношению к крестцу, возможны при нагрузке по вертикали при резком поднятии тяжести, при смещении в передне-заднем направлении, например, в момент откиды​вания туловища назад или вперед при внезапных изменени​ях скорости движения транспорта, при воздействии в попе​речном направлении в момент падения на вертел, при родах.
Повреждения крестцово-подвздошного сочленения, со​гласно А.Н.Каралину( 1971), среди всех травм таза составля-
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Рис. 4.15. Зоны иррадиации склеротомных болей при раздражении иглой межпозвонковых суставов Lm.iv (1), L[v-v (2), Lv-Si (3) по A.Brugger (1967); справа — зоны иррадиации склеротомных болей из пораженных связок: мелкие кружочки — из места прикрепления подвздошно-поясничной связки к подвздошной кости, крупные кружочки — из места прикрепления той же связки к поперечным отро​сткам Liv и Ly, крестики— из верхней задней крестцово-подвздошной связки, точки— из нижней трети той же связки, а также из крест-цово-остистой и крестцово-бугорной связок (по G.Hackett, T.Huang, 1961).
ют 18%. Однако они не всегда диагностируются: внимание врача сосредоточено на более тяжелых переломах таза, а в легких случаях (растяжения, подвывихи) эти поврежде​ния расцениваются как ушиб. Особенно легко целость лю​бой связки нарушается там, где она прикрепляется к кости под прямым углом, а не вдоль. Известно, что в местах при​крепления любой связки при травме ее возникают микроге​моррагии, продуцируется фибрин. Происходит клеточная инфильтрация с развитием фиброзной ткани, прикрепляю​щейся к увеличивающимся костным выступам. В нашей клинике при поголовном осмотре шахтеров поражения фи​брозных крестцово-подвздошных образований были выяв​лены в 35% (Прохорский A.M., 1963). При этом следует учи​тывать как первичную микро- или макротравматизацию, так и вторичное вовлечение всей кинематической позво​ночной цепи: изменение пояснично-крестцового угла, ре​лаксация капсулы крестцово-подвздошного сочленения в связи с деформацией поясничной области, нейродистро-фические процессы в этом сочленении в связи с патологи​ческой импульсацией из поясничных позвоночных сегмен​тов. Происходящие при этом изменения в фиброзных тка​нях приобретают особое значение в силу их обильной чувст​вительной иннервации (SteindlerA., 1959). Отсюда выражен​ность местной и отраженной боли, которую при ишиасе от​мечали еще W.Baer (1917), J.Duprey (1920), J.Travell и W.Travell (1946), O.Scaglietti (1954), D.Tonnis et al. (1970) и др.
На^нс. 4.15 представлены зоны отражения болей из кап​сулы крестцово-подвздошного сочленения. Рисунок этих территорий выполнен с учетом результатов пальпаторного исследования, а также изучения динамики отраженных бо​левых проявлений при новокаинизации курковых зон.
От места прикрепления подвздошно-поясничной связки к поперечному отростку Lv боли отдают в верхнеягодичную область. От места прикрепления той же связки к задней верхней ости подвздошной кости боли отдают в пах и верх-

немедиальные отделы бедра. Иногда они ощущаются в яич​ке или вагине. При поражении связки отмечались также за​поры, поносы и императивные позывы на низ. От триггер-ныхзон в верхних 2/3 капсулы крестцово-подвздошного со​членения от задней крестцово-подвздошной связки боли отдают в нижне-наружные отделы ягодицы, в наружные от​делы бедра и голени. Что же касается нижней трети капсу​лы, следует учесть, что в этих отделах крестца прикрепляют​ся крестцово-бугорная и крестцово-остистая связки. Пато​логия последней имеет отношение к расположенной над ней грушевидной мышце, к проходящему над связкой седа​лищному нерву. Не ясно, следует ли рассматривать распро​страняющиеся отсюда боли всегда как отраженные или же они бывают и «невральгическими», т.е. связанными с пора​жением самого седалищного нерва. Эти боли по характеру бывают острыми, жгучими, они распространяются по зад​ней поверхности бедра, голени и подошве.
По наружной поверхности голени и стопы боль распро​страняется и из капсулы сустава L[v-v, и из верхних отделов крестцово-подвздошного сочленения. В первом случае можно было бы заподозрить не склеротомную, а корешко​вую боль: впереди раздражаемого сустава в межпозвонко​вом отверстии проходит корешок. Однако это корешок L4, тогда как боль распространяется по наружной поверхности голени, что соответствует корешку S|. Против корешкового характера ощущений говорит и то, что болевая «волна» не докатывается до пальцев. Если «наложить» эти болевые ри​сунки на склеротомные карты V.Inman и C.Saunders, мы убедимся, что склеротому L5 соответствует наружная по​верхность большого вертела и верхней трети малоберцовой кости. Таким образом, склеротомная территория наружных отделов бедра и голени оказывается вовлеченной как при раздражении суставной капсулы Liv-v иглой (опыты A.Bragger), так и при раздражении близкой зоны межостис​той связки гипертоническим раствором поваренной соли. Согласно нашим данным, важной зоной отраженных болей
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Рис. 4.16. Связки, некоторые мышцы и нервы тазового дна (схематично): а — вид сбоку изнутри, кость безымянная левая: 1 — седалищ​ный бугор; путь пальпирующего пальца от седалищного бугра до седалищной ости представлен изогнутой пунктирной стрелкой; 2 — крестцово-бугорная связка; 3 — крестцово-остистая связка; 4 — половой нерв; б — подгрушевидное пространство справа сзади (схема​тично): 1 — фушевидная мышца; 2 — седалищный нерв; 3 — верхняя ветвь седалищной кости; 4 — внутренняя запирательная мышца; 5 — половой нерв; 6 — крестцово-бугорная связка; 7 — крестец.

является и капсула Lv-S|. Боль отсюда распространяется по задней поверхности бедра и голени. У больных с нарушени​ями тропизма сустава Ly-Si (1969) поколачивание по этой области сопровождалось в 22% отдачей боли в задние отде​лы голени, в 18% — в средние отделы ягодицы, причем у по​ловины из них этими болями заболевание дебютирует. В те же задние зоны голени и бедра боли распространяются и из нижней трети задней крестцово-подвздошной связки. «На​ложение» склеротомной зоны, установленной при раздра​жении иглой капсулы сустава Ly-Si, на зону, установленную раздражением гипертоническим раствором поваренной со​ли, полученную и в данном случае, дает совпадение терри​торий. На эту же территорию проецируются боли, распрост​раняющиеся из связок, прикрепляющихся к нижней части крестца, из соответствующей части задних крестцово-под-вздошных, из крестцово-остистой и крестцово-бугорной. Отдачу в область ягодицы при поколачивании по межпо​звонковому суставу Lv-Si отмечал и A.Steindler (1940), на​звавший болевые проявления данного сустава люмбоса-кральным синдромом. При генерации же боли из капсулы ложного сустава поперечного отростка Ly с крылом крестца автор говорил о трансверзосакральном синдроме.
Боли в нижних отделах ягодицы могут быть обусловлены нейроостеофиброзом в области седалищного бугра, в месте начала задних мышц бедра. По верхним отделам ягодицы боль распространяется и из капсулы Lm-iv, и из места при​крепления подвздошно-поясничной связки к поперечным отросткам Lv, L]y.
Иррадиация в паховую область, как упомянуто, нередко возникает при поражении места прикрепления подвздош​но-поясничной связки к подвздошной кости, а также зоны S\-u (Попелянский Я.Ю., ОснаА.И., 1966). Паховая локализа​ция отраженных склеротомных болей в связи с триггерны-

ми зонами в крестцово-подвздошной области нередко явля​ется поводом для ошибочных поисков верхнепоясничной корешковой патологии. Вспомогательным диагностичес​ким тестом при этом может быть форсированное приведе​ние бедра. Если боль при этом отдает в пах, ее следует свя​зывать с растяжением подвздошно-поясничной связки, ес​ли боль отдает в большой вертел, вероятнее тазобедренный периартроз. В пользу последнего говорит и местная болез​ненность, а также боль при максимальном отведении бедра против сопротивления. Пробой на растяжение крестцово-подвздошной связки является сгибание бедра и колена с по​пыткой приблизить последнее к противоположному плечу, а на растяжение крестцово-бугорной связки — такое же сги​бание по направлению к ипсилатеральному плечу.
Таким образом, источником склеротомных болей при поражении пояснично-крестцового отдела позвоночника могут быть и межостистые, и подвздошно-поясничные, и крестцово-подвздошные связки, и капсулы межпозвонко​вых суставов. По данным A.Steindler и J.Luck (1938), G.Hackett и T.Huang (1961), у больных с релаксацией крест-цово-подвздошных связок одновременно поражены и пояс-нично-крестцовые, и сухожилия паравертебральных мышц, прикрепляющихся как в крестцово-подвздошной области, так и к суставам и другим элементам поясничных и грудных позвонков.

В непосредственной связи с релаксацией крестцово-под-вздошных связок следует рассматривать патологию крест​цово-остистой и крестцово-бугорной связок, также при​крепляющихся к крестцу. Они также фиксированы другим концом к тазовым костям (рис. 4.16). При этом они, судя по анатомическим особенностям, могут подвергаться еще большему натяжению, чем крестцово-подвздошная связка: прикрепление идет не вдоль кости, а перпендикулярно к ней. В этих условиях легче возникают надрывы в местах
Глава TV. Синдромы поясничного остеохондроза
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прикрепления связки к костному выступу. Не удивительно, что G.Hackett (1956), изучавший зоны отраженных болей, отметил отдачи от места прикрепления крестцово-остистой связки в тех же территориях, что и от нижних отделов крест-цово-подвздошной связки.

Болезненность крестцово-остистой и крестцово-бугор-ной связок определяют путем ощупывания наружного края крестца непосредственно выше крестцово-копчикового со​членения, а также седалищной ости. Боль распространяется на область передней верхней ости подвздошной кости с от​дачей в ягодицу, в подколенную ямку. Реже она отдает также в икру, ахиллово сухожилие и совсем редко — в наружную часть стопы, включая III-IV-V пальцы. Боль усиливается в момент перехода из положения сидя в положение стоя при широко расставленных ногах. Стояние больные предпочи​тают позе сидя. Они жалуются на боль при наклоне вперед и сидя, при попытке согнуть ногу, обуться в этом положе​нии, способствующем натяжению связок.

В особый синдром нейродистрофического поражения крестцово-бугорной связки выделили тот вариант, который сопровождается мышечно-тоническими изменениями ишиокруральных мышц (см. ниже: ночная бицепсо- или иши-окруродиния). Источником болей в тазовой области и ноге являются и пораженные фиброзные ткани мышц тазового дна, на чем мы специально остановимся ниже.
Склеротомные боли, исходящие из крестца, могут опре​делять тяжесть клинической картины и при наличии четких корешковых симптомов. Приводим характерный пример.
Больная П., 38 лет. В детстве перенесла постинфек​ционный ишиас справа без заметных остаточных явле​ний. В течение последних 6 лет — три приступа люмбаго. Незадолго до нашего осмотра появились резчайшие боли в крестцово-поясничной зоне справа, усиливающиеся при ходьбе.
Клинически и спондилографически признаки дисфик-сации Lv-S| при отсутствии болезненности в пояснично-крестцовой области кроме одной «точки» — отверстия S|_n справа: при пальпации выраженная гримаса боли. В этой зоне испытывает нерезкую боль и при доставании руками пола. В позе Ласега боль в этой зоне нерезкая. Более вы​ражена она в подколенной области, где болезненны мес​то начала внутренней головки икроножной мышцы и узел​ки Мюллера в ее средней трети, а также места перехода полуостистой мышцы в сухожилие. Вся икроножная мыш​ца гипотрофична, слегка уплотнена, сгибание стопы огра​ничено — 90°, сила 3-4 балла, клоноид справа слабее, чем слева; коленные рефлексы с расширенной зоны, сле​ва симптом Россолимо.
Итак, двигательные явления выпадения со стороны ко​решка Si ничтожны. Парез и контрактура икроножной мышцы давние, видимо, после неудачной инъекции в яго​дицу. Нет и сенсорных явлений выпадения. Резкая болез​ненность в зоне выхода корешка Si без отдачи по соответст​вующему дерматому. Клиническая картина определяется не столько компрессией корешка, сколько проявлениями ме​стных раздражений рецепторов в крестцовом канале в зоне выхода этого корешка. Компремирующий субстрат, скорее всего секвестр грыжи Ly-Si, оказал воздействие на кореш-ково-спинальную артерию, вызвав картину легкой миело-патии.


При описании проявлений пояснично-крестцового и крестцово-подвздошного нейродистрофических синдро​мов мы касались главным образом боли и болезненности. Гипоальгезии же встречаются реже, они выражены слабо, без четких границ. Течение обострения при описываемом синдроме продолжительное, с ухудшениями под влиянием статико-динамических нагрузок и охлаждения.
4.1.2. Пельвиомембральные синдромы
Как уже упоминалось, все клинические вертеброневро-логические проявления в области нижней конечности (membram inferior - лат.) определяются как пельвиомемб​ральные или как скелалгические (scelos, нога — греч.). В та​ком термине нет надобности при компрессионных кореш​ковых синдромах, так как в дефиниции есть более точный элемент - название конкретного корешка.

4.1.2.1. Мышечно-тонические синдромы
Некоторые из мышц, начинающихся на позвоночнике, прикрепляются к тазу, почему соответствующие синдромы являются отнюдь не только позвоночными, но и тазовыми. Другие мышцы, как, например, грушевидная или под-вздошно-поясничная, начинаясь на поясничной или крест​цовой частях позвоночника, прикрепляются к бедру. Пато​логическая тоническая реакция таких мышц неизбежно приводит к клиническим проявлениям не только в области позвоночника, но и ягодицы, и ноги. Третьи мышцы, нахо​дясь на расстоянии от позвоночника, в различных отделах таза и ноги, также отвечают мышечно-тонической реакци​ей, обусловливая развитие соответствующих экстравертеб-ральных и других симптомов. Рецепторы этих мышц и близ-расположенных видоизмененных фиброзных и других тка​ней, в свою очередь адресуя импульсы в центральные аппа​раты, становятся источником других нарушений в области той же ноги.

Не все мышцы в одинаковой степени подвергаются то​ническим реакциям. Согласно VJanda, K.Lewit (1973), сле​дующие мышцы нижнего квадранта тела обнаруживают тенденцию к укорочению при неблагоприятных ситуациях: трехглавая голени, прямая бедра, напрягающая широкую фасцию, ишиокруральная группа, филогенетически старая часть аддукторов, квадратная поясницы, все разгибатели спины. По нашим данным — грушевидная, двуглавая бедра и внутренняя запирательная. К псевдопарезу обнаруживают тенденцию: все три ягодичные мышцы, латеральная широ​кая мышца, передняя большеберцовая, малоберцовые, мышцы живота; при вертеброгенных заболеваниях соответ​ствующий дисбаланс проявляется в форме genus recurvati, наклона таза, гипотонии поясничной мускулатуры, выпя​чивания живота и гиперлордоза. Что же касается силы этих реакций, то, как показано в нашей клинике, контрактурные явления особенно интенсивны при наличии дополнитель​ных церебральных очагов. В перетруженных мышцах ноги, подвергающихся бомбардировке патологическими импуль​сами из пораженного поясничного отдела позвоночника, возникают вначале мышечно-тонические реакции в целых мышечных комплексах или в отдельных фибриллах: гипер-тонусы с латентными или активными триггерными пункта​ми, а затем дистрофические нарушения.
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Рис. 4.17. Зоны отражения боли от малой ягодичной мышцы: а от ее нижне-задних отделов; б — от передне-верхних отделов.
В зависимости от того, какая мышца больше всего вовле​кается в тоническую реакцию и обнаруживает местные и от​раженные боли, некоторые авторы склонны говорить о син​дромах той или иной мышцы.

Мышечно-танические синдромы таза
Существует своеобразная ступенчатость расположения ряда глубоких мышц ягодицы: малая, ниже — грушевидная, а еще ниже — копчиковая и леватор ануса. Каждая из них может обнаруживать признаки дефанса и миальгической зоны, каждая при этом характеризуется определенными зо​нами отраженных болей, может ответить рефлекторным на​пряжением на ирритацию из различных близлежащих тка​ней позвоночника: из суставов, в частности, при нарушении тропизма суставов Ly-Si, из поясничных дисков, из связок. Триггерная зона при поражении тазобедренного сустава особенно часто формируется в области малой ягодичной мышцы, несколько реже — в средней или большой ягодич​ной, грушевидной и реже всего — в аддукторах бедра. Воз​действие на поясничные мышцы складывается уже упоми​навшимся так называемым мультифидус-синдромом. Наи​более частая локализация клинических проявлений при ре​флекторных и миоадаптивных пояснично-крестцовых син​дромах — ягодичная. По данным А.Я.Попелянского (1993),

глютальгия в дебюте обострения отмечается в 94%. Одним из проявлений нейроостеофиброза в крестцово-подвздош-ной зоне является так называемый синдром малой ягодич​ной мышцы (Смыслов Г.Г., 1935; TravellJ., Travel! W., 1946).
Мышечно-тонические нарушения в малой ягодичной мышце
Эта мышца, располагаясь тотчас выше дистальной части грушевидной, прикрыта средней ягодичной. Однако, в от​личие от последней, малая ягодичная мышца, начинаясь от наружной поверхности крыла подвздошной кости, а) при​крепляется не к вершине, а к переднему краю большого вер​тела; б) не участвует во вращении бедра. Так же, как и сред​няя ягодичная, она отводит бедро и выпрямляет согнутое туловище. Иннервируется верхним ягодичным нервом (L4-S1). Малая ягодичная мышца относительно слабо разви​та у человека, т.к. потеряла ту ее большую нагрузку, которую она несет у четвероногих в момент сгибания в тазобедрен​ном суставе при ходьбе и беге.

Самая нижняя часть мышцы не всегда прикрыта средней ягодичной, что должно учитываться и быть использовано при пальпации. Болезненность этой полоски малой ягодич​ной мышцы может быть определена тотчас выше верхнего края грушевидной. N.Belarth (1952) описал болевую точку на средней части линии, соединяющей верхнюю заднюю ость подвздошной кости и большой вертел. Это и есть зона малой ягодичной (а поверхностнее — средней ягодичной) мышцы. Хотя сам автор, учитывая позадивертельное поло​жение точки, относил ее к «тазобедренному периартриту», все его проверочные анатомические исследования говорили о заинтересованности не сухожилия, а самих мышц.
Поражение малой ягодичной мышцы выражается в об​щих или более или менее локальных дистрофических изме​нениях ее фиброзного и мышечного фибриллярного аппа​ратов, а также в ее спазме. Боли возникают в покое, но чаще в момент напряжения или, особенно, натяжения мышцы при движениях в постели, ходьбе, вставании со стула и при пробе Сообразэ — укладывании ноги на ногу. Не удивитель​но, что эта проба описана и при сакроилеите, сопровожда​ющемся, как указано выше, вовлечением в процесс ягодич​ных мышц. На стороне пораженной мышцы слегка припод​нят тазобедренный сустав. При этом «укорочение» соответ​ствующей ноги предотвращается компенсаторным накло​ном таза. Пассивное натяжение мышцы — приведение со​гнутого бедра (лучше в положении больного на боку, на так называемой здоровой стороне) приводит к болевым ощуще​ниям в этой мышце.

Напряжение или натяжение ее не сопровождается сдав​ливанием какого-либо крупного нервного ствола, нет явле​ний выпадения в зоне определенных нервных образований. Склеротомный же болевой рисунок установлен весьма чет​ко. J.Travell и W.Travell (1946) отмечали кратковременные от​раженные боли и ощущение тяжести и слабости в ноге при введении физиологического раствора в миальгические уча​стки ягодичной мышцы. В течение 15-20 минут в ней воз​можно активное сокращение лишь небольшой силы. Общая зона отраженных от мышцы болей охватывает всю ягодицу, заднюю часть бедра и голени (рис. 4.17). В случаях, когда ис​точник ирритации локализуется в передне-верхней части мышцы, боли иррадиируют по передне-наружной поверх-
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ности бедра, к колену и перонеальной зоне голени. У боль​ных, описанных W.Belarth (1952), боли иногда отдавали в пах. От нижне-задних отделов боль иррадиирует по всей ягодице и задней поверхности бедра. Согласно G.Hackett и T.Huang (1961), отраженные боли при этом могут распро​страняться в дистальном направлении до свода и тыла сто​пы, а далее — до II-V пальцев.

Тонические нарушения в средней ягодичной мышце
Особое положение этой мышцы определяется ее столь выраженным развитием лишь у человека в связи с его бипе-дией. Она обеспечивает исключительную возможность сто​яния на одной задней конечности (Лавджой К.О., 1989). При поясничной миофиксации, щадящем выключении множества синергии, особенно на первых этапах обостре​ния, компенсаторная гиперактивность достается почти ис​ключительно этой и толчковой икроножной мышце. Эта постуральная миоадаптация и приводит к декомпенсации в форме нейроостеофиброза. Наиболее часто при глюталь-гиях вовлекается средняя ягодичная мышца, по данным А.Я.Попелянского (1993) — в 78%, даже чаще, чем груше​видная мышца. Покрывая малую ягодичную мышцу, сред​няя, в отличие от последней, прощупывается непосредст​венно под кожей и подкожной клетчаткой под большой яго​дичной. У многих субъектов она здесь четко определяется и визуально. Мышечные пучки ее начинаются широкой ча​стью от наружной поверхности крыла подвздошной кости. Книзу они сходятся в общее сухожилие, которое на сравни​тельно широком протяжении лопатообразно прикрепляется к верхней части большого вертела. Здесь образуется вер​тельная сумка средней ягодичной мышцы. Передние пучки вращают бедро внутрь, задние — кнаружи, вся мышца отво​дит бедро. Иннервируется она верхним ягодичным нервом (U-Si).
Исследование функции этой мышцы производят в поло​жении больного на боку. Расположенная снизу нога слегка согнута. Другую больной вначале отводит — исследуют чис​тую абдукцию за счет малой и средней ягодичной мышц при одновременном напряжении мышцы, напрягающей широ​кую фасцию. Затем больной выполняет то же движение, но с одновременным сгибанием и легким наружным враще​нием бедра. Это инкоординация, ложная абдукция вследст​вие замещающего сокращения мышцы, напрягающей ши​рокую фасцию. Чтобы исключить эту замену, фиксируют таз и оказывают давление на нижнюю треть отводимого бе​дра.

Клинические проявления при поражении средней яго​дичной мышцы в основном повторяют признаки пораже​ния малой ягодичной мышцы. Боли, часто крампиподоб-ные, иногда в сочетании со стеносолией, возникают или усиливаются в момент растяжения и напряжения мышцы, перемены положения тела, при ходьбе, особенно при пер​вых шагах. Больные спокойно сидят на больной ягодице, но в момент усаживания на здоровую ягодицу появляется боль на больной стороне. Боль усиливается и при стоянии, особенно в условиях ротации бедра внутрь и приведения его при супинации стопы. В положении лежа боль появляется в момент поворота тела в здоровую сторону. Особенно вы​сокая нагрузка падает на мышцу у больных с поясничным сколиозом на его выпуклой стороне в момент наклона туло-
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Рис. 4.18. Миальгическая точка (крестик) средней ягодичной мыш​цы и зона распространения боли: 1 — средняя ягодичная мышца; 2 — большая ягодичная мышца.

вища вперед — увеличивается зона опоры на стороне паде​ния туловища (Попелянский Я.Ю., Веселовская О.В., 1987). Наибольшая болезненность отмечается на границе с боль​шой ягодичной мышцей, в месте, где плотная фиброзная фасция начинает покрывать среднюю ягодичную мышцу (Налбандов С.С., 1937). Здесь часто прощупывались болез​ненные мышечные валики до 1-1,5 см. При введении 10% раствора глюкозы в данную мышцу боли и парестезия рас​пространялись вдоль задних отделов бедра и голени. Те же, по существу, признаки в подгребешковой зоне описали Н.В.Миртовский (1938), C.Hershey (1943), W.Belarth (1952). При пальпации мышцы мы обнаруживали описанную выше триггерную зону довольно часто. Отраженная же боль при этом возникала лишь в единичных случаях (рис. 4.18). По​ражение мышцы определялось на стороне наклона пояс​ничного отдела позвоночника: одновременно выявлялись мышечный гипертонус в квадратной мышце поясницы, бо​лезненность мест прикрепления к гребню подвздошной ко​сти и в средней ягодичной мышце, тоже прикрепляющейся вблизи этого гребня. Складывается впечатление, что по обе стороны гребня подвздошной кости в таких случаях возни​кает усиленная разнонаправленная тяга мышц и что нейро-дистрофический процесс в соответствующих поясничных мышцах сказывается и на состоянии ягодичных. Верхний же край подвздошной кости, ее гребень по отношению к этим усиленно действующим в противоположных направ​лениях мышцам оказывается в положении валка в упряжи: вперед этот брусок тянут постромки (квадратная мышца по​ясницы), назад — телега (средняя ягодичная мышца).
Синдром грушевидной мышцы
Описываемый синдром является составной частью синд​рома тазового дна, о котором речь пойдет ниже. Мы оста​навливаемся на нем специально в силу его особой специфи​ки и значимости, а также в дидактических целях: после ана​лиза его патогенеза и клиники удобнее приступить к изло​жению синдрома тазового дна в целом.
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Ортопедическая неврология. Синдромология
Некоторые морфологические и патофизиологические предпо​сылки синдрома
Крестцово-бугорная и крестцово-остистая связки таза замыкают большую и малую седалищные вырезки и тем са​мым принимают участие в формировании малого и большо​го седалищных отверстий. Через последнее проходит гру​шевидная мышца (т. piriformis), которая относится к разря​ду пристеночных в малом тазу. Она представляет собою пло​ский равнобедренный треугольник (рис. 4.19). В его основа​нии мышца берет начало от передней поверхности крестцо​вой кости латеральнее второго-четвертого крестцовых от​верстий. Она дополняется волокнами, начинающимися в большой седалищной вырезке подвздошной кости, а ино​гда и от крестцово-остистой связки. Начинаясь в области капсулы крестцово-подвздошного сочленения, она являет​ся единственной мышцей, соединяющей этот сустав (Freiberg A., 1937). Мышца конвергирует и направляется кнаружи. Далее ее пучки выходят из малого таза через боль​шое седалищное отверстие, переходят в узкое и короткое сухожилие, прикрепляющееся к медиальной поверхности большого вертела бедра. Здесь имеется слизистая сумка.
Функция грушевидной мышцы заключается в отведении бедра и ротации его кнаружи. Одновременно она разгибает и отводит бедро, а при резкой флексорно-абдукционной по​зе вращает его (Foerster О., 1937). Мышца участвует в «при-якоривании» головки бедра аналогично функции надост-ной мышцы в отношении головки плеча. Она препятствует быстрой внутренней ротации бедра в первой стадии ходьбы и бега. Она создает косое усилие крестцу, за счет нижней ее части обеспечивается «стригущее» усилие крестцово-под-вздошному сочленению, тянет свою сторону основания крестца вперед, а вершину — назад (Retzlaff E. W., 1974). Мышца способствует антинутации (качанию) крестца. Если нутирующие мышцы тянут его вперед, вклинивают вперед крестец, грушевидная тянет ее нижние отделы назад в сто​роны задних отделов безымянных костей.
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Рис. 4.19. Схематическое изображение взаимоотношений груше​видной мышцы (1); крестцово-остистой связки (5); нижней яго​дичной артерии (4), седалищного (3) и полового (2) нервов.
Фасция представляет собой сплошной мешок, сопровож​дающий мышцу от ее внутритазовой части до самого сухожи​лия в области ягодицы. Это следует учитывать не только в свя-

зи с опорной функцией фасций, но и в связи с их ролью в при​сасывании венозной крови и лимфы.

Мышца иннервируется из крестцового сплетения кореш​ками S1-S2. Через надгрушевидный промежуток выходят верхняя ягодичная артерия и верхний ягодичный нерв, кото​рый является ветвью крестцового сплетения. Этот нерв идет в сопровождении одноименной артерии между верхним кра​ем грушевидной и нижним краем средней ягодичной мышц, будучи прикрыт большой ягодичной мышцей (рис. 4.20). Боль в верхнеягодичной области, как уже упоминалось, мо​жет быть обусловлена сдавлением верхнеягодичного нерва.
Подгрушевидное отверстие, представляющее для нас на​ибольший интерес, образовано сверху грушевидной мыш​цей и снизу — крестцово-остистой связкой. Отверстие это узкое, но бывает и очень широким, пропуская палец по хо​ду проходящего здесь нижнеягодичного сосудисто-нервно​го пучка (Симонова А.Б., 1958). Он окутан фасциальным футляром, образованным дупликатурой париетального ли​стка тазовой фасции. В дистальной части футляра крестцо​вого сплетения его стволы образуют: 1) седалищный нерв;
2) нижний ягодичный нерв рядом с одноименной артерией;
3) задний кожный нерв бедра; 4) нижний внутренний нерв седалища; 5) половой нерв и одноименную артерию. Все эти нервы и ягодичные сосуды, выйдя из таза в область ягоди​цы, оказываются в верхних отделах между фасцией груше​видной мышцы и срастающимся с нею глубоким листком фасции большой ягодичной мышцы. Нервно-сосудистые образования, выйдя из-под грушевидной мышцы, ложатся на мышцы, которые вместе с грушевидной, квадратной бе​дра вращают бедро наружу: близнечные и внутреннюю за-пирательную. В части случаев седалищный нерв проходит и сквозь саму грушевидную мышцу (в среднем в 10% — Yeoman W., 1928; Freiberg A., Vinke Т., 1934; Beaton L, Anson В., 1938; Grant J., 1944; Воробьев В.П., Синельников Р.Д., 1948; по З.М.Кисель-Рябцевой — 23%). Иногда он проходит между ос​новной и дополнительной — аномальной мышцей (Демет-радзе Н., 1927; Pecina M., Cotovici J., 1968; Кипервас И.П., Миллер Л.Г., 1971). Нередко имеет место высокое внутрита-зовое деление седалищного нерва на мало- и большеберцо-вые, проходящие у дорзального и вентрального брюшек гру​шевидной мышцы (Кисель-Рябцева З.М., 1948; Евсеева О. П. и соавт., 1981). Крестцовое сплетение и переход его в седа​лищный нерв в подгрушевидном пространстве можно про​следить нарис. 4.21. Сплетение внутри малого таза лежит на грушевидной мышце между ее тоненькой фасцией и более плотной париетальной. Согласно В.И.Шевкуненко (1949), в строении крестцового сплетения наблюдаются значитель​ные различия. В одних случаях между нервными пучками, участвующими в образовании сплетения (L4-S3), имеются многочисленные связи, в других случаях их почти нет.
Седалищный нерв, выйдя из-под грушевидной мышцы между ней и крестцово-остистой связкой, направляется вдоль задней поверхности бедренной кости до подколенной ямки (см. рис. 4.20). Начальная часть нерва лежит под боль​шой ягодичной мышцей, ложась на внутреннюю запира-тельную, нижнюю близнечную, квадратную мышцы и на заднюю поверхность большой приводящей мышцы. Име​ются данные в пользу возможных изменений как в подгру-шевидных перечисленных нервно-сосудистых стволах, так и в самой мышце при ее перегрузках и при бомбардировке импульсами из патологически измененного позвоночника.
Глава IV. Синдромы поясничного остеохондроза
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Рис. 4.20. Некоторые топографические отношения в области ягодицы, бедра и тазового дна. А — вид сзади, Б — наружные ротаторы бед​ра, вид сверху и места прикрепления ротаторов бедра. Схематично.
А: 1 — средняя ягодичная мышца; 2 — верхний ягодичный нерв; 3 — грушевидная мышца; 4 — верхняя близнецовая мышца; 5 — боль​шой вертел; 6 — нижняя близнецовая мышца; 7 — квадратная мышца бедра; 8 — гребешковая приводящая малая; 9 — большая приводя​щая мышца; 10 — латеральная широкая мышца бедра; 11 — короткая головка двуглавой мышцы бедра; 12 — большеберцовый нерв; 13 — общий малоберцовый нерв; 14 — подошвенная мышца; 15 — латеральная головка икроножной мышцы; 16 — головка малоберцовой ко​сти; 17 — медиальная головка икроножной мышцы; 18 — полуперепончатая мышца; 19 — полусухожильная мышца; 20 — седалищный нерв; 21 — седалищный бугор; 22 — крестцово-бугорная связка; 23 — внутренняя запирательная мышца; 24 — нижняя ягодичная арте​рия.
Б: 1 — седалищный бугор и квадратная мышца бедра; 2 — наружная запирательная мышца; 3 — внутренняя запирательная мышца; 4 — крестцово-бугорная связка; 5 — грушевидная мышца; 6 — большой вертел; 7 — малый вертел; 8 - половая вена и артерия; 9 - половой нерв.
Грушевидная мышца отличается особым строением: ши​рокая зона ее начала у крестцово-подвздошного сочленения и узкая зона прикрепления к вершине большого вертела: она крепится к самой крайней точке сложного абдукцион-ного рычага бедра. Это определяет ее большую механичес​кую нагрузку при относительно небольшом диаметре мыш​цы, особенно если сравнить с другой мышцей, отводящей и разгибающей бедро, — с большой ягодичной. В этих не​благоприятных анатомических особенностях мышцы, как мы полагаем, заключается одно из важнейших обоснований аналогии с передней лестничной мышцей. В последней, со​гласно морфологическим исследованиям И.П.Киперваса и Р.Л.Зайцевой (1967), обнаруживаются дистрофические из​менения, явления фиброза и хронического миозита. На по​добные изменения в грушевидной мышце указывали G.Hackett и T.Huang (1961). Особенно ранимым у больных остеохондрозом, видимо, является место прикрепления мышцы к большому вертелу. Здесь, судя по клиническим данным, относительно легко возникают явления нейроос-

теофиброза. Впрочем, сравнительно с лестничной мышцей, в грушевидной дистрофические явления выражены слабо. Преобладают контрактурные, миотонические. Значение имеют и анатомические особенности большого вертела — самого мощного апофиза человеческого скелета. Будучи в филогенетической эволюции сравнительно поздним обра​зованием, он у человека прогрессирует в связи с вертикаль​ным положением торса и увеличением площади прикрепле​ния мышц. Верхний край вертела расположен почти гори​зонтально и соответствует уровню центра головки бедра (линия Розер-Нелатона).
Снаружи вертел ограничен гребнем, к которому при​крепляются некоторые пучки наружной головки четырех​главой мышцы. К наружной поверхности вертела, ближе к его верхушке, прикрепляется и толстое сухожилие средней ягодичной мышцы. К передней же поверхности вертела мощным сухожилием прикрепляется малая ягодичная мышца. Над наружной поверхностью вертела проходит пло​ское сухожилие от верхней части большой ягодичной мыш-
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Рис. 4.21. Крестцовое сплетение по A.Hovelacque (1927). После уда​ления эпиневрия видны межкорешковые связи и другие анастомо​зы: 1 — пояснично-крестцовый ствол сплетения, расположенный непосредственно на крестцово-подвздошном сочленении в ни​жней его трети; 2 — седалищный нерв.
цы, мышца, натягивающая широкую фасцию. Эти пучки продолжаются как подвздошно-берцовый тракт. К внутрен​ней поверхности вертела (вертельная ямка) прикрепляются сухожилия мышц, поворачивающих бедро кнаружи: обеих близнечных, внутренней и наружной запирательных. Кна​ружи же поворачивает бедро и грушевидная мышца, при​крепляющаяся выше остальных названных к верхушке вер​тела.
При оценке местных явлений нейроостеофиброза в об​ласти большого вертела следует учесть некоторые факторы из накопленного фтизиатрами опыта по туберкулезному трохантериту. Больные жалуются на неопределенные боли в области вертела, они не могут лежать на больном боку. В тех случаях, когда процесс локализуется в верхушке тро-хантера, т.е. в месте прикрепления грушевидной мышцы, больные жалуются и на боли в крестцово-подвздошном со​членении (Сорокин А.З., 1963). Нога кажется удлиненной и находится в положении легкой абдукции и ротации кнару​жи, иногда в положении флексорной контрактуры. Легкое абдукторное положение бедра может сочетаться с ограниче​нием объема активной и пассивной абдукции его. Это объ​ясняют ослаблением тонуса (?) отводящих мышц и преобла​данием функций их антагонистов-аддукторов. Нарушается ритм походки: больной старается не задерживаться на боль​ной ноге и быстро переступает на здоровую («симптом ба​рышников»).
Обращают на себя внимание зоны распространения бо​лей, располагающиеся не по ходу каких-либо нервных ство​лов, проходящих в зоне вертела. Испытываются боли в ко-

ленном суставе, в крестцово-подвздошном сочленении. Все это позволило заподозрить, что источником болевых, мы-шечно-тонических и вазомоторных симптомов являются не только сдавливаемые мышцей нервно-сосудистые стволы. Сама грушевидная мышца, которая отвечает рефлекторной мышечно-тонической реакцией на раздражения, идущие из больного позвоночного диска или других позвоночных структур, становится источником отраженных явлений. В этом, как мы полагаем, заключается вторая аналогия с па​тологией передней лестничной мышцы. Источником ирри​тации, ведущей к рефлекторной тонической реакции гру​шевидной мышцы, могут быть и патологические висцераль​ные очаги. В этом также имеется аналогия со скаленус-син-дромом (Попелянский Я.Ю., Петров Б. Г. и соавт., 1969). Так, среди 48 женщин с синдромом грушевидной мышцы Г.П.Медведицын и И.П.Кипервас (1973) у 22 обнаружили гинекологические заболевания или их остаточные явления.
Источником ирритации могут быть и другие очаги в ни​жнем квадранте тела: травматические, воспалительные. На​конец, третья аналогия заключается в возникновении кли​нических проявлений в силу воздействия мышцы при пато​логическом напряжении на располагающиеся по соседству нервные и сосудистые стволы.
Синдром грушевидной мышцы в отдельных своих про​явлениях был известен давно. Он был выделен в нашей кли​нике как типичный синдром поясничного остеохондроза (Попелянский Я.Ю., Бобровникова Т.Н., 1968; Усманова А.И., 1971; Кипервас И.П., 1971). Позже о некоторых проявлениях синдрома писали E.Retzlaff et al. (1974), V.Sinari et al. (1977), W.Kirkaldy-Willis et al. (1979), G.Wyant (1979), JAAdams (1980), L.Solhein et al. (1984), R.D.Hallin (1983), J.M.Stein и C.Warfield (1987), T.Namey (1985), C.Steiner et al. (1987).
Мы полагаем, что частое поражение мышцы при пояс​ничном остеохондрозе определяется сложностью ее коор​динационных и силовых задач. Вместе с другими абдуктора​ми бедра она участвует в фиксации тазобедренного сустава в условиях прямохождения. При этом нагрузки указанных мышц, равно как и разгибателей в ягодичной области, у че​ловека особенно значительны потому, что в рычаговой сис​теме тазобедренного сустава абдукторы имеют небольшое плечо рычага: подвздошная кость менее распластана, чем у обезьян, сустав расположен латеральнее — дальше от цен​тра массы туловища. Работая в области малого плеча рыча​га тазобедренного сустава, его абдукторы у человека подвер​жены таким же перегрузкам, что и вертебральные мышцы в нижнепоясничной области. Грушевидная мышца оказыва​ется самым активным вращателем бедра в положении сги​бания его. Она участвует в его вращении из нейтрального положения и из положения абдукции. Она оказывает вра​щающее воздействие на крестцово-подвздошное сочлене​ние с движением основания крестца вперед, а верхушки — назад (MitchelF., 1965; KetzlaffE. etal, 1974; Лопушанский П., 1993).
Патологическое напряжение грушевидной мышцы со​здает предпосылки для сдавливания седалищного нерва между этой мышцей и крестцово-остистой связкой (см. рис. 4.19).
Таким образом, признаки поражения седалищного нерва (ишиас, ишиальгия) встречаются при так называемом пояс-нично-крестцовом радикулите, но трактовка их в настоя-
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щее время требует пересмотра: эти проявления не инфекци-онно-воспалительные, а вторичные, связанные с воздейст​вием на нервно-сосудистые образования со стороны мы​шечных и фиброзных тканей, в особенности грушевидной мышцы (Yeoman W., 1928; Попелянский Я.Ю., Бобровншо-ва Т.И., 1981; Solheim L.F., 1981 и др.).
Отдельные высказывания о патологии грушевидной мышцы, о пириформите можно встретить в гинекологичес​кой литературе (Геншер ГГ., 1927; Мажбиц A.M., 1928; Жор-дания И.Ф., 1936 и др.). Гинекологи подчеркивали, что генез иногда прощупываемого ими уплотнения мышцы («поду​шек В.А.Вастена» — по имени гинеколога, описавшего их в 90-е годы XIX века) остается для них непонятным. Они указали на наличие поясничных болей у соответствующих пациенток.

К.Т.Ованатанян (1946) описал 27-летнего пациента, страдавшего в течение восьми лет ишиасом. При рентгено​логическом исследовании был обнаружен оссифицирую-щий миозит грушевидной мышцы. После удаления послед​ней боли в ноге и некоторые другие симптомы ишиаса ис​чезли. Значительно чаще встречается оссифицирующий тендиноз сухожилия мышцы, особенно у женщин.
И.П.Кипервас (1977), изучавший по нашему предложе​нию пириформис-синдром, собрал 23 наблюдения такого рода первичного поражения мышцы. Вот одно из них, каса​ющееся 29-летней больной П.
С двухлетнего возраста левосторонний туберкулезный коксартрит. В 24 года — вправление вывиха бедра, остео​томия. В 28 лет — ощущение жжения в пояснице, левой ягодице и ноге. В стопе испытывала и ощущение онеме​ния. Затем стреляющие боли в крестце и ягодице. Появи​лось ощущение холода в ноге, при ходьбе голень и стопа отекали. Поясничный сколиоз выпуклостью влево со сглаженностью лордоза. Анкилоз левого тазобедренного сустава. В области ягодицы — рубец после свища. Гипо​трофия мышц ноги. На фоне гипотрофичных мышц ягоди​цы пальпируется плотный валик грушевидной мышцы. Снижение коленного и отсутствие ахиллова рефлексов. При давлении и поколачивании по остистым отросткам и межостистым связкам — отдача в ногу и стопу. Грубая гипоальгезия кожи задне-наружных отделов голени и бед​ра без перехода на ягодицу. Через влагалище грушевид​ная мышца не пальпируется. Не только визуально, но и реовазографически спастико-атоническая дистония, больше на левой ноге. ЭМГ с помощью игольчатых элек​тродов: спонтанная активность типа фасцикуляции, а при активном сокращении мышцы урежение ритма, увеличе​ние длительности потенциалов, а с большой ягодичной мышцы — уменьшение потенциалов. Рентгенографичес​ки сколиоз, сглаженность лордоза, «сакрализация» Lv.
Во время операции грушевидная мышца оказалась рубцово измененной, она сдавливала на участке в 1,5 см седалищный нерв и нервно-сосудистый пучок в подгру-шевидном пространстве. Сразу же после иссечения мыш​цы и невролиза седалищного нерва исчезли боли в ягоди​це и крестце, стала сглаживаться неврологическая симп​томатика.
Однако такого рода первичное поражение грушевидной мышцы встречается редко. Чаще патология мышцы не столь груба, что и обусловило трудность клинических и кли-нико-патогенетических оценок.


В 1928 г. W.Yeoman обратил внимание на сочетание симп​томов ишиаса с болями в крестцово-подвздошном сочлене​нии, в котором рентгенологически часто определялись рас​хождение суставных поверхностей или анкилоз. Автор запо​дозрил непосредственное влияние передней крестцово-подвздошной связки на начинающуюся здесь грушевидную мышцу и прилежащие нервные стволы, образующие седа​лищный нерв. В последующем A.Freibeig (1937) уточнил эти анатомические взаимоотношения. G.Hackett (1957) подчер​кивал, что при сокращении грушевидной мышцы или при воспалительных изменениях в ней возможно воздействие на седалищный нерв, т.к. он и образующие его стволики ок​ружены в области мышц общим фиброзным влагалищем. По мнению ряда авторов, напряжение мышцы является лишь способствующим фактором, тогда как основным ис​точником боли и повышенной чувствительности тканей (мышц, нервов, соединительной ткани, кровеносных сосу​дов) является их асептическое воспаление, якобы распрост​раняющееся и на седалищный нерв (Gowers W., 1903; Burt В., 1933; HackettG., Huang Т., 1961). F.Reischauer (1949) считал, что вводимый в мышцу раствор диффундирует якобы в на​правлении нервных стволов. Однако Э.А.Мазонко (1927), описав фиброзное влагалище седалищного нерва, показала, что даже регионарная футлярная анестезия не ведет к про​никновению жидкости из периневральной щели к сосудам седалищного нерва. Следовало ожидать, что существуют другие, не воспалительные механизмы поражения нерва и мышцы. G.Thiele (1937) удалял на трупе часть седалищно​го нерва в том месте, где он проходит под грушевидной мышцей, и вставлял в освободившееся отверстие свой ука​зательный палец. Когда он натягивал эту мышцу путем ро​тации бедра внутрь, палец оказывался зажатым между мыш​цей и натянутой снизу крестцово-остистой связкой. Автор утверждал на этом основании, что спазм грушевидной мышцы, обычно происходящий одновременно со спазмом копчиковой мышцы и леватора ануса, может привести к компрессии седалищного нерва. О том же писали в после​дующем F.Bradford и R.Spurling (1945), B.Judovich и W.Bates (1954). При наличии аномального раздвоения мышцы сдав​ливание нерва возможно между двумя сухожилиями в мо​мент их пассивного удлинения при вращении бедра. Меха​низм самого напряжения грушевидной мышцы, источники раздражения, наиболее часто ведущие к этому напряжению, долго оставались неизвестными.

В 1944 г. P.Skillern описал больного с ампутацией правого бедра. Пациент страдал резкими болями типа фантомных, лишился нормального сна. Применение наркотических средств, алкоголизация нерва и, наконец, ампутация культи не принесли улучшения. После же введения в грушевидную мышцу 1 мл 2% раствора прокаина боли прекратились. Ав​тор считал, что раздражение, идущее из культи, было при​чиной напряжения мышцы. Мы увидим ниже, что чаще ис​точником рефлекторного напряжения мышцы является по​раженный нижнепоясничный отдел позвоночника.
Клинические проявления описываемого симптомо-комплекса в литературе были представлены скромно, если не считать признаки повреждения седалищного нерва. G.Hackett и T.Huang (1949) описывают боль «по ходу седа​лищного нерва». Боль эта глубинная, иногда стреляющая, ударяющая и даже обжигающая, «как горячим углем», по задней поверхности бедра, по подколенной ямке, по ахил-
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лову сухожилию и во все пальцы, кроме первого. Наш со​трудник М.Ф.Исмагилов (1975) установил, что нервный ствол при инъекционном ишиасе страдает как непосредст​венно от вводимого вещества, так и вторично напряженной грушевидной мышцы вследствие компремирующего влия​ния.

Собрав разрозненные литературные данные о роли гру​шевидной мышцы в возникновении неврологических рас​стройств и на основании собственных наблюдений, вклю​чая опыт диагностики ex juvantibus при новокаинизации мышцы, мы совместно с Т.И.Бобровниковой в 1968 г. опи​сали синдром грушевидной мышцы при поясничном остео​хондрозе.

Клинические проявления
Изучение пириформис-синдрома потребовало некото​рого расширения методических приемов. Так, была описана болевая точка в области прикрепления сухожилия груше​видной мышцы к большому вертелу, подчеркнута возмож​ность пальпации зоны самой мышцы. Особого внимания заслуживает адекватный диагностический прием раздраже​ния фиброзных тканей мышцы — растяжение. Т.к. функция грушевидной мышцы сводится к отведению, наружной ро​тации и частично разгибанию бедра, исследование ее про​водится следующим образом. Для определения действия мышцы совокупно с внутренней запирательной, близнеч-ной и квадратной мышцами бедра в положении больного на животе ему предлагают вращать ногу кнаружи. Для опреде​ления силы этих мышц при вертикальной позиции голени врач сопротивляется попытке исследуемого привести го​лень к средней линии. В целях растяжения мышцы необхо​димо бедро привести, ротировать внутрь и согнуть. Для это​го относительно адекватной оказалась проба A.Bonnet (1845). Она описана в работах, посвященных не ишиасу, а кокситу. Положение приведения больные принимают по​сле удаления жидкости из сустава, тогда как при ее наличии в суставе бедро, наоборот, отводится кнаружи. Появляющи​еся при вызывании симптома болевые ощущения в ягодице и ноге в неврологической литературе необоснованно связы​вали с растяжением нервных стволов. В нашей клинике, ос​новываясь на представлении об отношении симптома к рас​тяжению грушевидной мышцы, симптом вызывается следу​ющим образом (Бобровникова Т.И., 1967).
Больному, лежащему на спине, предлагается по возмож​ности расслабить мышцы. С целью отвлечения внимания больного производится легкое тыльное сгибание-разгиба​ние стопы исследуемой ноги. Затем врач сгибает ногу паци​ента в тазобедренном и коленном суставах, одной рукой оказывая давление на колено (по оси вертикально постав​ленного бедра), другой рукой ротирует и приводит бедро внутрь. Если при этом появляется боль в области большого вертела, т.е. в месте прикрепления грушевидной мышцы и в ягодице, симптом считается положительным. Обычно этот феномен не сопровождается появлением или усилени​ем боли в поясничной области. Соответствующие пробы на трупах показали, что особенно сильное сдавливающее вли​яние на седалищный нерв оказывает ротация бедра внутрь (Кипервас И.П., Миллер Л.Г., 1971). Этот прием одновремен​но позволяет установить объем движений приведения бед​ра. В положении больного сидя врач обхватывает по бокам

колени пациента и оценивает признаки недостаточности грушевидной мышцы: слабость отведения и наружной рота​ции. Оценивается и информация больного о боли, появля​ющейся при данном тесте (Расе J., Nagle D., 1976).
В связи с изучением синдрома грушевидной мышцы но​вую трактовку получает и пояснично-крестцово-ягодичный рефлекс Гроссмана: удар молоточком по нижнепоясничным остистым отросткам или по крестцу сопровождается сокра​щением ягодичных мышц, более выраженным на стороне пириформис-синдрома. С описываемым синдромом следу​ет, видимо, связать и глютеальный феномен Розе: удар мо​лоточком у края II-V крестцовых позвонков вызывает по​дергивание ягодичных мышц. С учетом того же синдрома оценивается и симптом Виленкина: боль по задней поверх​ности ноги при постукивании по ягодице. Весьма информа​тивным местным признаком поражения грушевидной мышцы мы считаем боль в ягодице при растяжении мыш​цы.

При гинекологическом бимануальном исследовании по Гентеру внутренние пальцы проникают глубоко во влагали​ще по направлению к крестцу. Отсюда их смещают вначале в одну, потом в другую сторону к большому седалищному отверстию. При наличии «подушки Вастена» здесь ясно ощущается выступающая плоская или круглая плотноватая болезненная припухлость. Если при этом перемещать на​ружную руку с живота на соответствующую ягодицу, можно через толщу большой ягодичной мышцы прощупать распо​ложенную в зоне большого седалищного отверстия «опу​холь». Легче определить ее в положении на боку. Исследова​ния Т.М.Кухниной (1979) в нашей клинике показали, что наиболее четко эндовагинальное исследование выявляет «пириформит» в условиях сокращения грушевидной мыш​цы. В этих целях придают больной ноге положение отведе​ния и наружной ротации, т.е. обратное тому, которое прида​ется конечности при вызывании симптома Боннэ-Бобров-никовой. Об исследовании через прямую кишку будет ска​зано ниже при описании кокцигодинии. Наиболее важным диагностическим тестом является инфильтрация грушевид​ной мышцы новокаином и гидрокортизоном с оценкой воз​никающих при этом клинических сдвигов. Под влиянием новокаинизации грушевидной мышцы вследствие ее пато​логического напряжения становятся менее выраженными признаки сдавления сосудисто-нервного пучка мышцей, в первую очередь симптомов и признаков со стороны седа​лищного нерва. Одновременно, в силу расслабления и обез​боливания, уменьшаются местные и отраженные болевые и другие симптомы.

Среди наших больных с некорешковыми пельвиомемб-ральными синдромами синдром грушевидной мышцы был ведущим в 23%, а по отношению ко всем больным пояснич​ным остеохондрозом — в 8%.

По И.П.Кипервасу (1985), он встречается у каждого чет​вертого больного, стационированного по поводу пояснич​ного остеохондроза, а по данным В.С.Лобзина и соавт. (1988) — у каждого третьего. Согласно J.Pace, D.Nadle (1976), синдром встречается у женщин в 6 раз чаще, чем у мужчин (влияние импульсов из пораженных органов ма​лого таза?).

При наличии ишиальгического сколиоза боли и напря​жение мышц выявлялись нами лучше в положении больно​го стоя (Добронецкая О.В., 1985). Среди больных с синдро-
Глава ГУ. Синдромы поясничного остеохондроза
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Местные симптомы синдрома грушевидной мышцы среди 240 больных с корешковыми проявлениями поясничного остеохондроза (в %)

Таблица 4.3
	Уровень поражения
	Количество больных
	Симптом Боннэ
	Болезненность

	
	
	
	большого вертела
	в области выхода седалищного нерва
	ствола седалищного нерва

	Корешок L5
	38
	55,3
	57,9
	57,9
	2,6

	Корешок S,
	109
	36,7
	44,9
	58,7
	5,5

	Корешки L5 и S,
	93
	51,6
	60,2
	77,4
	3,2


мом грушевидной мышцы преобладают лица с компрессией корешка Si (Кипервас И.П., 1979). К тому же у больных с компрессией корешка Si синдром грушевидной мышцы быстрее подвергался обратному развитию под влиянием но-вокаинизации мышцы, чем среди больных с компрессией корешка L5. Мы полагаем поэтому, что при наличии симп​томов выпадения со стороны корешка Ls патологическая импульсация, адресуемая этой мышце, возникает вследст​вие одновременного раздражения корешка Si — признака по соседству. Следует учесть, что воздействие на мышцу происходит не только по этой причине. Те же явления воз​никают и вследствие рефлекторного влияния из далеко рас​положенного очага: из пораженных дисков, органов малого таза, из культи в область бедра и пр. После оперативного удаления грыжи поясничного диска исчезают не только ко​решковые симптомы, но и проявления синдрома грушевид​ной мышцы.
Местные симптомы и признаки поражения грушевид​ной мышцы — это симптомы и признаки миальгии, нейро-остеофиброза. На фоне других люмбоишиальгических жа​лоб отмечаются тупые, тянущие, рвущие, мозжащие, иногда со жгучим оттенком боли в ягодице, в крестцово-подвздош-ном и тазобедренном суставах. Боли уменьшаются или ис​чезают в постели, но усиливаются в положении стоя, при ходьбе, при ротации внутрь или приведении ноги, а также при полуприседании на корточках и при выпрямле​нии предварительно согнутого туловища — в ситуациях на​пряжения или растяжения грушевидных мышц. Избегая растяжения грушевидной мышцы, больные неохотно кла​дут ногу на ногу, а в положении сидя охотнее сидят с разве​денными коленями. A.Brugger (1967) отмечал у больных с грыжей поясничного диска защитное отведение бедра с ограничением сгибания его. Подобная контрактура обыч​но отсутствует у больных коксартрозом. Признак этот, воз​можно, и наблюдался автором у тех его пациентов, у кото​рых имел место синдром грушевидной мышцы.
Контрактура этой мышцы объясняет предпочтительное сидение на здоровой (не болезненной) ягодице и абдукцию больной ноги. Соответственно формируется двигательный стереотип с компенсаторным наклоном фиксированного позвоночника в больную сторону. Последним звеном в этой «позе треноги» является выпрямленная рука, опирающаяся ладонью на сиденье на стороне защищаемой больной яго​дицы.
При стоянии требуется двухстороннее напряжение мышц, обеспечивающих неподвижную связь между тулови​щем и тазом, напряжение пельвиотрохантерных мышц для удержания таза неподвижно на бедренных костях при неиз​бежных колебаниях центра тяжести во фронтальной и са-

гиттальной плоскостях. По мнению Ф.Ф.Огиенко (1971), К.О.Лавджой (1989), из пельвиотрохантерных мышц осо​бенно нагружаются средние и малые ягодичные. Мы пола​гаем, что роль напряженных «канатов» при этом играют гру​шевидные мышцы. При полном приседании на корточки боли часто исчезают, но при полуприседании, когда нагру​жаются разгибательные ягодичные мышцы, боли не исчеза​ют, а нередко усиливаются. В положении на животе, если больной хорошо расслабляет большую ягодичную мышцу, под ней обычно прощупывается плотная и болезненная гру​шевидная мышца. Нетрудно определить место прощупыва​ния, если учесть, что мышца направляется от средних отде​лов крестцово-подвздошного сочленения к вершине боль​шого вертела. Соответствующие места прикрепления болез​ненны. Нередко при прощупывании мышцы появляются миокимии. Постукивание по нижнепоясничным остистым отросткам, по краям и по гребню крестца вызывает сокра​щение ягодичных мышц, более выраженное на стороне по​ражения (упомянутые выше признаки Гроссмана, Розе).
Мы попытались установить относительную частоту от​дельных местных симптомов поражения грушевидной мышцы в группе больных (240 человек) с выраженными ко​решковыми проявлениями поясничного остеохондроза (табл. 4.3).
Из таблицы видно, что при поражении корешков на лю​бом из трех уровней (L5, S| или Ls и S]) симптом Боннэ встречается столь же часто, как и болезненность большого вертела (разница всюду статистически недостоверна: Р>0,05). Это подтверждает патогенетическую общность обоих симптомов — оба имеют отношение к грушевидной мышце. Болезненность в местах прикрепления сухожилий мышцы и капсулы сустава к костным выступам, болезнен​ность их при растяжении и тоническое напряжение мыш​цы — все это проявления нейроостеофиброза.
Это не означает, что перечисленные признаки одинако​вы и по интенсивности у одного и того же пациента. Мы не​редко наблюдали больных с резкими болями в ягодице при ходьбе, стоянии, попытке сесть, у которых пальпация в по​ложении с согнутой ногой определяла мягкую и болезнен​ную грушевидную мышцу. Боль отсутствовала и в момент приведения согнутой в колене ноги, но появлялась при вы​зывании симптома Боннэ-Бобровниковой, Ласега или при пальпации мышцы, когда нога была разогнута в колене и бедре. Оценивая интенсивность признаков, следует раз​личать болезненность расслабленной и синергически на​пряженной грушевидной мышцы и боли в ней.
Болезненность в точке выхода седалищного нерва соот​ветствует месту выхода нерва из-под грушевидной мышцы. Это болезненность не столько нерва, сколько самой мышцы
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и ее фиброзных элементов. Поэтому она встречается с той же частотой, что и другие симптомы патологии грушевид​ной мышцы. Особенно показательна одинаковая частота этих симптомов у больных с поражением корешка L5.
Миотонические проявления устанавливаются клиничес​ки ощупыванием в положении больного на животе, а также при синергической активности мышцы, в момент активно​го и пассивного сгибания или приведения бедра. Тоничес​кую активность удалось зафиксировать и электромиографи-чески благодаря исследованию с помощью специально со​зданного длинного игольчатого электрода (Кипервас И.П. и совет., 1975, 1976). Когда вводят иглу в тонически напря​женную грушевидную мышцу, в ней, как нередко и в сосед​них, регистрируются потенциалы погружения. В покое от​мечаются колебания потенциала I-II типа по Бухталу от 2 до 48 Гц. Потенциалы действия двигательных единиц удлине​ны (7 мс вместо 6 мс на здоровой стороне), а амплитуда их уменьшена. Активное сокращение мышцы обнаруживает различные электромиографические сдвиги в начальном пе​риоде заболевания и в последующие дни. В первые дни ре​гистрируется повышение амплитуды колебаний и их часто​ты с появлением залпов частых осцилляции к концу сокра​щения. В последующем амплитуда колебаний снижается при сохранении прежней частоты.

Характерны отраженные симптомы поражения груше​видной мышцы. Больные жалуются нередко на боли в паху, в коленном и тазобедренном суставах, что не может быть объяснено сдавлением седалищного нерва. Это склеротом-ные боли, т.к. они воспроизводятся и искусственно при дав​лении на грушевидную мышцу (Hackett G., 1956), при посту​кивании по ягодице (симптом Виленкина). Такие же боли возникают и в момент приседания на корточки, при сиде​нии с приведенным бедром. При этом провоцируются стя​гивающие болевые ощущения в области икроножной мыш​цы, по наружному краю голени, которые уменьшаются при отведении колена кнаружи. В различных мышцах больной ноги показатели миотонометрии не понижаются, как это имеет место при корешковом синдроме, а повышаются. Эти наблюдения, сделанные в нашей клинике А.И.Усмановой (1971), следует связать с рефлекторной реакцией болезнен​ных мышц в ответ на сдавление ее грузом миотонометра. Чаще, чем при корешковых поражениях, у больных с синд​ромом грушевидной мышцы выявлялась болезненность задних мышц бедра и мест прикрепления их к костным вы​ступам. В этих мышцах электромиографически обнаружи​валась спонтанная патологическая активность типа Па-Пб по Юсевич. Указанные признаки со стороны задних мышц бедра исчезали после новокаинизации грушевидной мыш​цы, причем раньше, чем в мышцах голени. Особенно часто мы наблюдали вовлечение перонеальных мышц, что дало повод рассматривать указанное сочетание как пириформо-перонеальный синдром. Приводим пример.
Больная К., 22 лет. За три года до начала настоящего заболевания менструации стали болезненными. Стала ис​пытывать ноющую боль в пояснице. В возрасте 21 года внезапно появились ощущения покалывания и жжения по наружной поверхности правого бедра. Через час в момент наклона вперед ощутила резкую боль в пояснице, по на​ружной поверхности правого бедра, голени и в области ты​ла стопы. Боль резко усилилась при попытке разогнуться, оставалась, особенно в области голени, и в покое, а при

попытке ходьбы локализовалась в правой ягодице. Появи​лась зябкость правой ноги. Через четыре месяца боль в ней стала простреливающей в момент глубокого вдоха.
Объективно. Ожирение первой степени. Гиперплазия щитовидной железы I степени, эутиреоз. По данным гине​кологического обследования virgo, матка смещена впра​во, видимо, за счет спаек (подозрение на хронический ап​пендицит). Ходит слегка согнувшись вперед и вправо. Симптом «треноги». В поясничном отделе сглажен лор​доз, ограничены движения, невозможны наклоны влево. Курвиметрически: 0-2±2 мм, гомолатеральный сколиоз, не исчезающий при провисании на руках. В положении больной стоя напряжение правой многораздельной мыш​цы II степени, слева — I степени. При наклоне вперед на 30° напряжение паравертебральных мышц исчезает. Справа положительный симптом ипсилатерального на​пряжения многораздельной мышцы. Ограничен объем приведения правого бедра — 15° (слева — 25°), при этом движении боль в ягодице, здесь же появляется и боль при пробе Ласега (30°), а также в момент приведения колена по направлению к противоположному плечу (+++) и в меньшей степени — к одноименному (+). При осмотре и ощупывании выявляется легкая гипотония и гипотро​фия мышц правой ягодицы и передней большеберцовой мышцы. Сила разгибателей большого пальца справа сни​жена до 3 баллов (слева — 5 баллов). Справа слегка сни​жен ахиллов рефлекс. Незначительная гипоальгезия ко​жи по наружной поверхности правой голени, при повтор​ных исследованиях — нечеткие данные о гипоальгезии в зонах I-5 и Sf. Прощупываются болевые точки: межости​стых связок Liv-v и Lv-S|, а справа — точки соответствую​щих суставов, крестцово-подвздошное сочленение, пахо​вая связка, грушевидная мышца и место ее прикрепления к большому вертелу, копчиковая мышца, точка Лапинско-го, головка малоберцовой кости, наружная головка икро​ножной мышцы, пояснично-подвздошная мышца и верх​ние отделы малоберцовой мышцы. На рентгенограммах сглажен поясничный лордоз, легкий кифоз LW-v с негру​бым признаком «распорки» на этом уровне выпуклостью вправо. Незначительный ретроспондилолистез Lv и неко​торое утолщение смежных замыкающих пластинок двух каудальных дисков.
Диагноз: Остаточные явления компрессии корешка l_5 справа, пириформо-перонеальный синдром. Остеохонд​роз L|V-v и Lv-S|, правосторонняя парамедианная грыжа диска Liv-v, HI стадия. Затянувшийся стационарный этап обострения, тенденция к хроническому течению.
Лечение: эпидуральные блокады №3, инфильтрация новокаином в зоне перонеальных точек, грушевидной мышцы, массаж, ЛФК, диадинамические токи и индукто-термия. Через две недели боли уменьшились, сколиоз почти исчезал при провисании на стульях, выключение многораздельной мышцы наступало при наклоне вперед на 20°. Симптом Ласега — 80°, приведение бедра — до 30°. Через два месяца поступила повторно по направле​нию ВТЭК. Рекомендовано оставаться на работе.
Таким образом, у больной с эндокринной дисфункцией неясного генеза и, может быть, хроническим аппендицитом выявлен остеохондроз каудальных ПДС. Наряду с болез​ненными менструациями возникает люмбальгия, а на тре​тьем году болезни — синдром компрессии корешка L5 спра​ва с одновременным вовлечением грушевидной мышцы: боли в ягодице при ходьбе, а в последующем объективные
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признаки напряжения и болезненности мышцы, зябкость (вовлечение вегетативных волокон седалищного нерва). Бо​ли по наружной поверхности голени (а не по передней и не по дерматому L5), болезненность длинной малоберцовой мышцы и легкая гипоальгезия в зоне малоберцового нер​ва — все говорит о развитии перонеального синдрома. «Подготовка» к его возникновению, видимо, шла в течение трех лет — в период люмбальгии. Затем в остром периоде, судя по внезапному появлению зябкости ноги, произошло поражение седалищного нерва с вовлечением аксонов перо​неального нерва. Затем длинная малоберцовая мышца мог​ла быть включена в порядке викарной гиперфункции у больной со слабостью передней большеберцовой мышцы.
Не только миотонические, но и атрофические измене​ния мышц ног приблизительно у половины больных пояс​ничным остеохондрозом имеют не денервационное, а ре​флекторное происхождение (электрофизиологические ис​следования V.Skorpil и E.Zverina, 1964). Это относится и к рефлекторно возникающим явлениям атрофии и нейро-остеофиброза при пириформис-синдроме. К отраженным симптомам следует отнести и те рефлекторные вазомотор​ные сдвиги, которые возникают в ответ на раздражение ре​цепторов пораженной мышцы — патологические моторно-висцеральные рефлексы М.Р.Могендовича (1957). Больные испытывают ощущение зябкости в больной ноге, она часто холоднее на ощупь, чем здоровая, бледнее, иногда слегка синюшна. Объективная оценка этих отраженных явлений осложняется тем, что трудно различить вазомоторные сдви​ги, возникающие при сдавлении симпатических волокон седалищного нерва и рефлекторные реакции вазомоторов на раздражение проприоцепторов мышцы и ее сухожилий (см. подгрушевидный синдром перемежающейся хромоты). Следует также учитывать данные ряда авторов о наличии ре​флекторных сосудистых реакций в ответ на болевую им-пульсацию из рецепторов, окружающих корешок и седа​лищный нерв (Панченко Д.И., 1945; Маршак М.Е., 1961; Бротман М.К., 1964; Кузмичев А.Я., 1965). Также и тест ново-каинизации мышцы связан не только с временной дерецеп-цией мышцы, но и с расслаблением, т.е. с декомпрессией седалищного нерва и нижней ягодичной артерии. Прове​денное нами (Попелянский Я.Ю., Крупник Б.Ю., 1971) арте-риально-осциллографическое исследование до и после се​анса новокаинизации мышцы показало следующее. Проце​дура сразу приводила к улучшению кровообращения в ноге: исчезали ангиоспастические явления, что особенно хорошо иллюстрируется на самой простой механографической ос​циллограмме. Больные часто отмечали уменьшение зябкос​ти в ноге, ее потепление. Низкий осцилляторный индекс сосудов голени до процедуры регистрировался у 82% боль​ных. После новокаинизации грушевидной мышцы ангио​спастические явления сразу исчезали более чем в половине наблюдений; у 55% обследованных осцилляторный индекс повышался. У 58% больных с синдромом грушевидной мышцы под влиянием ее новокаинизации спазм сосудов исчезал не только на больной, но и на так называемой здо​ровой ноге. Это свидетельствует о наличии рефлекторного компонента в механизме данного синдрома.
Впрочем, рефлекс на вазомоторы «здоровой» ноги мог возникнуть не только с рецепторов грушевидной мышцы, но также и с рецепторов расширившихся сосудов больной ноги. Поэтому следует допускать рефлекторную реакцию не

только по типу: рецепторы мышцы -> ЦНС —> сосуд, т.е. мо-торно-висцеральный рефлекс, но и по типу: рецепторы мышцы «4 ЦНС —> сосуды на больной стороне —> ЦНС —» сосуды на здоровой ноге. В последующем, в связи с приме​нением в лечебных целях инфильтрации грушевидной мышцы гидрокортизоном с новокаином, мы в части своих наблюдений ограничивались инъекцией в мышцу больной ноги одного лишь гидрокортизона в 10 мл физиологическо​го раствора. Среди 37 пациентов, которым проводилась ле​чебная инфильтрация грушевидной мышцы, ухудшение ос-циллографических показателей было отмечено лишь у тех, которым вводился гидрокортизон без новокаина. По дру​гим же показателям (уменьшение болей через некоторое время после процедуры, увеличение объема движений ноги и пр.) введение гидрокортизона оказывалось фактором бла​готворным. Что касается неблагоприятных сдвигов при вве​дении гидрокортизона, то на здоровой стороне весьма часто нарастала не гипер-, а гипотония сосудов ноги. Таким обра​зом, раздражение рецепторов грушевидной мышцы приво​дит к вазомоторным сдвигам на своей и противоположной сторонах, что указывает на их рефлекторный характер. По​добного рода результаты были получены и при термодерма-тометрии. Все такие сдвиги обычно противоположны по ха​рактеру по сравнению со сдвигами, возникающими при но​вокаиновой дерецепции мышц. Характер вазомоторных ре​акций зависит от состояния грушевидной мышцы, от харак​тера воздействий на нее (раздражающего или анестезирую​щего), а также от состояния центральных аппаратов и от до​полнительных очагов раздражения.
Компрессионные симптомы поражения грушевидной мышцы (признаки ишиаса) будут рассматриваться в разделе вторичных компрессионных синдромов нервов ноги.
Что касается симптомов растяжения, то они не обуслов​лены растяжением седалищного нерва. В специально про​анализированной группе из 240 больных с корешковыми синдромами поясничного остеохондроза симптом Нери от​мечен лишь у 9%. Чаще (у 36,6%) выявлялся симптом Бехте​рева («перекрестный Ласег») и очень часто (у 96,3%) — симптом Ласега. Близкие показатели со статистически до​стоверной разницей получены и в подгруппе из 105 больных с синдромом грушевидной мышцы. Таким образом, симп​томы растяжения не патогномоничны для синдрома груше​видной мышцы, сопровождающегося сдавлением седалищ​ного нерва. Они встречаются при данном синдроме столь же часто, как и при дискогенных радикулитах вообще. Ис​ключение составляет симптом Боннэ, отмеченный у 77,1 % больных с синдромом грушевидной мышцы и лишь у 45,5% больных с корешковой компрессией. Выше было показано, что этот симптом — свидетельство растяжения не седалищ​ного нерва, а мышц, в первую очередь грушевидной.
Из объективных проявлений синдрома грушевидной мышцы иногда встречается снижение или выпадение ахил​лова рефлекса. Часто сохраняется достаточная сила мышц и не выявляется гипоальгезия. Если же снижение чувстви​тельности обычно по наружному краю голени и имеет мес​то, оно характеризуется непостоянством интенсивности и границ. Напомним, что у больного, описанного К.ТОвна-таняном (1946), несмотря на грубую оссификацию всей гру​шевидной мышцы, преобладали явления раздражения. Признаки «выпадения» ограничивались диффузными атро-фиями мышц ноги. Представляет интерес некоторая анало-
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гия с картиной компрессии большеберцового нерва — ветви седалищного. Описывая этот туннельный синдром, И.А.Кравеле (1989) указывает на преобладание сенсорных явлений и даже на отсутствие двигательных нарушений со стороны икроножной мышцы. Все это далеко не похоже на формы ишиаса, наблюдающиеся не только при механичес​ком повреждении нерва, но и при случайном попадании в него лекарственных веществ (сальварсан, ртуть, камфара, сулема, осмиевая кислота, бийохиноль, хинин, эфедрин, мономицин, ретаболил, хлорид кальция и пр.; известны та​кие осложнения и после введения антибиотиков, сульфани​ламидов, транквилизаторов, нейролептиков, стероидных препаратов, вакцин). При такого рода «восходящих неври​тах» появляются грубые парезы мышц ноги, а также резко выраженные гипоальгезии (Arnozan, 1881; Oppenheim H., 1908; Nicolau S., 1925; Олесов И.Н., 1926; Кожевников П.В., 1927; Горский П.П., 1931; Бикчурин Ш.В., Есилевич Э.И., 1937; Федорова А.В., 1959; Кипервас И.П., 1971; Исмаги-лов М.Ф., 1975; Laban М. et alt, 1982; Obahc J. et al., 1983; Тикк А.А., 1986; Neundorfer В., 1987). Согласно данным на​шей клиники, скорость проведения возбуждения по седа​лищному нерву у больных с вертеброгенным синдромом грушевидной мышцы при отсутствии грубой корешковой патологии остается нормальной. Практически приходится предполагать стволовое (за счет ствола седалищного нерва) происхождение пареза стопы или гипоальгезии на ноге в тех случаях, когда имеются одновременно местные проявления пириформис-синдрома и симптомы выпадения не уклады​ваются в картину поражения корешкового нерва. Трудность оценки этих симптомов ишиаса усугубляется тем, что неко​торые из них могут быть обусловлены поражением ветвей нерва не в зоне грушевидной мышцы, а на голени, в частно​сти при перонеус-синдроме. Описывающиеся во многих учебниках болевые точки «по ходу седалищного нерва» на бедре относятся к разряду курьезов, хотя эти «точки» вошли в лексикон чуть ли не каждого невропатолога, воспитанно​го на этих учебниках. Достаточно один раз посмотреть на анатомические отношения нерва на трупе, чтобы убедиться: нет такого места, где между пальпирующим пальцем и кос​тью находился бы незащищенный мышечной подушкой ствол седалищного нерва. В верхних отделах нерв прикрыт большой ягодичной мышцей, ниже он лежит на большой приводящей мышце. Нерв прикрыт двуглавой, полуостис​той и полуперепончатой мышцами. Лишь при выраженной гипотонии мышц и при значительном утолщении нерва его можно прощупать, раздвинув задние мышцы бедра, напри​мер, при гипертрофическом утолщении нервов — «неврите» Дежерин-Сотта. Прощупывание реальнее в подколенной ямке. Но здесь располагаются уже ветви седалищного нер​ва, а не ствол. Оценка состояния нерва возможна путем вве​дения контраста под периневрий (Katayama R., 1978), что оправдано лишь как предоперационная процедура.
Эффект прощупывания пораженного нервного ствола сводится не только к местной болезненности. В тех случаях, когда корешковый ствол сдавливается в межпозвонковом отверстии, например, пораженным межпозвонковым суста​вом при вызывании феномена межпозвонкового отверстия и пр., боль отдает обычно до самых пальцев — по зоне ин​нервации данного нервного ствола. Обнаруживаемая болез​ненность тканей задней поверхности бедра у больных пояс​ничным остеохондрозом относится к рецепторам задних

мышц бедра и фиброзных образований (сухожилий, фас​ций). Более просто, казалось бы, можно определить ком​прессионные сосудистые симптомы по осциллографичес-ким и другим сдвигам, возникающим после расслабления грушевидной мышцы новокаином. Однако и другие вегета​тивные сдвиги при этом обусловлены рефлекторными меха​низмами: новокаинизация мышцы не только расслабляет ее, уменьшая компрессию нерва и сосудистых стволов, но и снимает импульсацию ее рецепторов. Тем самым сни​маются и рефлекторные, т.е. некомпрессионные, вегетатив​ные сдвиги. Все же некоторые отличительные черты артери​альных осциллографических кривых при синдроме груше​видной мышцы мы отмечали: спастическая, туповершин-ная или типа плато. По мере тракционного лечения у поло​вины больных с синдромом корешковой компрессии ос​циллограммы нормализовались, у больных с синдромом грушевидной мышцы форма кривой оставалась прежней. У 14 из 25 больных была обнаружена гипотермия, у 7 — ги​пертермия. Тракционное лечение привело к нормализации кожной температуры у больных с корешковой компресси​ей, а в группе лиц с синдромом грушевидной мышцы таких сдвигов не было. Реовазографические исследования выяви​ли наиболее заметные вазомоторные сдвиги у больных по​ясничным остеохондрозом с синдромом грушевидной мышцы. Полярографическое исследование выявило резкое снижение рОг — в среднем 0,098.

Синдром тазового дна
Соединения симпатических стволов с передними ветвя​ми крестцовых и копчиковых нервов образуют сплетения, обеспечивающие иннервацию органов и тканей таза. Орга​ническому поражению этих нервных стволов и сплетений долго приписывали основную роль при объяснении болей в крестце и копчике, особенно у женщин. Такое объяснение давалось и поясничным «менструальным абдоминальным крампи», болям в пояснично-крестцовой области при гине​кологических заболеваниях. Подчеркивался факт возник​новения поясничных болей явно симпатического характера при поражении гипогастрального сплетения и при заболе​ваниях органов малого таза (Вашштейн Г.Б., 1952). Счита​лось, что воспалительные заболевания органов малого таза, вызывая поражение крестцового сплетения, являются при​чиной «аднексит-ишиаса». Еще в 1975 г. М.А.Фарбер в кни​ге о «пояснично-крестцовом радикулите» связывал моно-или бирадикулярные поражения с различными инфекцион​ными процессами, включая аднексит. Вот приводимый ав​тором пример. Женщина, страдавшая в течение трех лет ад-некситом, стала испытывать боли в пояснице и левой ноге, ограничились движения сгибания в поясничном отделе, были положительны симптомы растяжения, на больной но​ге снижен ахиллов рефлекс и определилась гипоестезия в дерматомах L4-S1. На том основании, что обычная спон-дилограмма у заболевшей 20-летней женщины не обнару​жила нарушений и что у нее три года назад после аборта раз​вился аднексит, было сделано заключение: радикулит «на почве» воспаления в малом тазу. Д.С.Губер-Гриц (1937) на​стаивал на значимости внутритазового симпатического плексита, ссылаясь на патогистологическое исследование Wetherel. Однако такого рода «ишиас» почти никогда не воз​никает на высоте воспалительного процесса в гениталиях.
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Поэтому стали объяснять неврологическую симптоматику затруднениями венозного оттока из малого таза в связи с процессами рубцевания (Чернеховский Д.Л., 1938; Шамбу-ров Д.А., 1954). Но и это объяснение не соответствовало ни структуре клинических проявлений (их зависимость от по​ложения таза и пр.), ни течению заболевания. В указанные картины не укладывались и наблюдения М.Н.Лапинского (1913, 1925) об отдаче болей на отдаленные территории тела у гинекологических больных. Все это послужило поводом для иной оценки очагов в малом тазу.
Согласно данным нашей клиники, у каждой десятой женщины, страдающей поясничным остеохондрозом, име​лось гинекологическое заболевание (Вайнштейн Э.А., 1965). По мнению K.Lewit (1973), у половины женщин, страдаю​щих вертеброгенными болями, первым признаком заболе​вания являются менструальные поясничные боли. N.Ballih (1943) обратил внимание на то, что они локализуются жен​щиной не во внутритазовых структурах, а вертебрально и паравертебрально на уровне Txn-Li. Учитывая влияние эс​трогенов на связочный аппарат, он считал, что возрастание их уровня в дни менструации ведет к изменению связок по​звоночника и, вторично, к раздражению его нервных обра​зований. Наряду с гормональными влияниями со стороны органов малого таза начали к себе привлекать внимание ре​флекторные механизмы.
Известно, что зоны Захарьина-Геда для органов малого таза соответствуют дерматомам Тю-Li (см. рис. 9.3) и, осо​бенно, S2-S5 (Martins H., 1939; Amreich A., 1955; Hansen К., Schliak H., 1962) (см. табл. 4.4).
A.Abrams (1913) установил взаимные функциональные связи органов малого таза и со среднепоясничными отдела​ми позвоночника: Ьщ — с яичником, Lpv — с маткой, Lni и ниже — с маточными трубами. Таким образом, находят объяснение наблюдения об отраженных поясничных болях при гинекологических заболеваниях (Meisels, 1937; Brooke R., 1937 и др.). При этом возможно влияние органов малого таза не только на кожу или ткани позвоночника, но и на другие внутренние органы. Те же импульсы из орга​нов малого таза, переключаясь через сегментарные аппара​ты или возникая первично в пораженных сегментарных ап​паратах, могут вызвать отраженные вегетальгии за счет воз​действия на другие внутренние органы (Лапинский М.Н., 1913; Губер-ГрицД.С, 1937). Для оценки характера и причин болей в пояснице и копчике особую роль, как оказалось, иг​рают мышечно-тонические реакции как на заболевания ор​ганов таза, так и на травмы и дистрофические поражения самого позвоночника.
На анатомических структурах в зоне копчика и на кли​нической картине кокцигодинии мы остановились при описании вертебральных синдромов. Впрочем, связи коп​чика с подвздошной костью позволяют рассматривать кок-цигодинию и как составной элемент синдрома тазового дна.
Боли в крестцово-копчиковом отделе нельзя рассматри​вать вне связи с патологией мышечных и фиброзных, вклю​чая сосудистые, тканей этой области.
Мышцы тазового дна территориально относятся к зоне каудальных отделов кишечной трубки (как и мышцы рото​вого дна в области ее краниальных отделов), происходят не из мезодермальных гипосомитов, а из эктодермальных эпи-сомитов (Домбровский Б.А., 1982).

Таблица 4.4 Сегментарная иннервация некоторых органов малого таза и яичника, no O.Foerster (1927)
	Органы малого таза и яичника
	Варианты иннервации

	Мочевой пузырь
	T11-L2,S2-S4

	T11-L3,S2-S3

	Яичник /придатки
	T10/T11-12
	T11-12/L3

	Предстательная железа
	T11-12/S1-S3
	L5

	Яичник

Придатки                               
	T10
T11-L1
	T12-L3

	Матка
	T10-L1 S2-S4
	T12-L3  S2-S3

	Прямая кишка
	S2-S4
	L1-3-S2-5


Ниже грушевидных мышц к наружным отделам нижне​крестцовых и верхнекопчиковых позвонков прикрепляются с двух сторон копчиковые мышцы, лежащие на крестцово-остистой связке. Ниже располагаются мышцы, поднимаю​щие анус. Все эти ткани образуют тазовое дно (рис. 4.22). Со​кращение мышц нижних отделов тазового дна с обеих сторон приводит к флексии копчика, на одной стороне — к флексии
[image: image148.jpg]



Рис. 4.22. Схематическое изображение мышц тазового дна (сверху) и правого бедра (спереди): 1 — межпоперечная связка; 2 — межпо​перечная мышца; 3 — подвздошно-поясничная связка; 4 — боль​шое седалищное отверстие; 5 — грушевидная мышца; 6 — копчико​вая мышца; 7 — леватор ануса (подвздошно-копчиковая и лобково-копчиковая); 8 — внутренняя запирательная мышца; 9 — межкост​ная крестцово-подвздошная связка; 10 — крестцово-остистая связ​ка; 11 — передняя крестцово-копчиковая связка; 12 — крестцово-бугорная связка; 13 — прямая кишка; 14 — мочеиспускательный канал; 15 — лобковый симфиз; 16 — подвздошно-бедренная связ​ка; 17 — подвздошно-поясничная мышца (отрезана); 18 — гребеш-ковая мышца; 19 — нежная мышца; 20 — длинная приводящая мышца; 21 — большая приводящая мышца; 22 — промежуточная широкая мышца; 23 — латеральная широкая мышца.
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и абдукции. К передним стенкам копчика частично прикреп​ляются также крестцово-остистая и крестцово-бугорная связки. К верхушке копчика прикреплены, кроме того, ана​льный сфинктер и анококцигеальное сухожилие. Крестцово-копчиковое сочленение имеет в своем составе передние, зад​ние продольные, боковые связки и межпозвонковый диск. В норме движения в крестцово-копчиковом сегменте в са​гиттальной плоскости возможны в пределах 30°, боковые от​клонения копчика — до 1 см. Такие смещения на рентгено-, грамме не должны расцениваться как перелом или вывих. При спастическом напряжении мышц копчик по отноше​нию к крестцу принимает положение флексии вместо экс​тензии. Возникающие при этом боли могут усиливаться в мо​мент вставания со стула. Это объясняется напряжением большой ягодичной мышцы, часть пучков которой крепится к латеральным отделам крестца и копчика. Все эти воздейст​вия не остаются безразличными для крестцово-копчикового и копчиковых межпозвонковых дисков. В соответствующих сегментах часто выявляется остеохондроз.
К 1950 г. G.Thiele уже располагал 169 наблюдениями, анализ клинической картины которых, наряду с результата​ми многочисленных исследований других клиницистов, полностью подтвердил концепцию о решающей роли бо​лезненного укорочения мышц: копчиковой, леватора ануса и грушевидной. Следует заметить, что в неврологической литературе, в которой заболевание представлялось как не-вральгия или неврит копчиковых нервов и сплетения, уже намечались и более реалистические тенденции. М.С.Маргу-лис (1940) писал: «...сакродиния, кокцигодиния обычно рассматриваются как частичные проявления пояснично-крестцового радикулита. Такая точка зрения неправильна, т.к. эти болевые синдромы вызываются остеоартропатичес-кими изменениями» (с. 253). Н.С.Четвериков еще в 1930 г. писал, что боли наступают вообще при сокращении мышц, прикрепляющихся к копчику. Вопрос о характере измене​ний в мышцах тазового дна был решен на основании клини​ческих исследований: у многих больных это рефлекторное болезненное напряжение, дефанс. Боли могут возникнуть за счет растяжения фиброзных тканей в крестцово-копчи​ковом сегменте. Сдавлением верхнего ягодичного нерва между краями средней ягодичной и грушевидной мышц, а седалищного нерва — под грушевидной мышцей объясня​ют боли в ноге и ягодице. Гипер- и гипоестезию кожи в об​ласти копчика и заднепроходного отверстия связывают с вовлечением в процесс копчикового сплетения.
Т.к. в возникновении всего симптомокомплекса важную роль играют внутренние мышцы таза, а при лечебном воз​действии на них боли часто исчезают, можно говорить о синдроме мышц тазового дна. M.Sinaki et al. (1977) говорят о «миальгии напряженного тазового дна». Учитывая, что при этом вовлекаются и фиброзные образования, целесооб​разнее термин «синдром тазового дна». Г.А.Савицкий и Р.Д.Иванова (1983) описывали «синдром тазовых болей» у 0,7% больных гинекологического отделения. Не будучи знакомы с нашими работами, они сближают этот симпто-мокомплекс с синдромом «застой-фиброз» H.C.Taylor.
Кроме поясничного остеохондроза в возникновении синдрома тазового дна придают значение травме крестца и копчика.
Удельный вес макротравмы очевидно преувеличен. Бо​лее значимыми оказались микротравматизация, хроничес-

кая деформация крестцово-копчиковой области в связи с анатомо-физиологическими особенностями ее костных, фиброзных и мышечных элементов. Особенно часто забо​левание возникает при езде на машине, мотоцикле, в связи со смещением копчика при беременности. В формировании синдрома играют важную роль патологические импульсы из органов малого таза.
Больные жалуются на ноющую, мозжащую или колю​щую боль в крестцово-копчиковой или близлежащих обла​стях, иногда в прямой кишке (Hyndman О., 1946). Около тре​ти больных локализует ее и в верхнеягодичной зоне или по задней поверхности бедра. Иногда боли отдают в пах. Чем дольше пациент находится в положении лежа или сидя, тем более выражены боли. Когда при этом болезненна и перрек-тальная пальпация, говорят о proctalgia fugas (сидения) или «синдроме спазма леватора ануса» (Leigh R., 1952; Wright R.R., 1969; Lilins H. et al, 1973). Они усиливаются в момент вставания, при половых сношениях, во время менструации и в предменструальные дни. Во время акта де​фекации боли, согласно G.Thiele (1950), особенно выраже​ны у больных, перенесших перелом или другую интенсив​ную травму копчика.
Из-за флексии в крестцово-копчиковом сегменте боль​ные усаживаются осторожно, часто на одну ягодицу, на се​редину сиденья. Давление на копчик, т.е. усиление крестцо​во-копчиковой флексии, усиливает боль чаще при травма​тической этиологии. Такое же давление, но со смещением копчика в сторону, согласно нашим наблюдениям, может вызвать боль и при нетравматическом варианте заболева​ния.
Перректальное пальцевое исследование проводится в положении больного на левом боку (положение Sims'a): копчик прощупывается между подушкой большого пальца, лежащего снаружи на копчике, и указательным, находя​щимся в прямой кишке. Болезненность усиливается, если пациент ротирует бедро внутрь. При этом движения копчи​ка в пределах до 30° могут причинять боль иногда и в норме. Боли эти мозжащие, с неприятным эмоциональным оттен​ком. Особенно они неприятны и интенсивны при перело​мах копчика, при этом возможна и крепитация (Duncan G., 1937; Granet E., 1946). Вслед за первоначальной пальпацией палец врача смещается все латеральнее, оказываясь на мес​те прикрепления большой ягодичной, копчиковой и подни​мающей анус мышц. Кончик пальца достигает и грушевид​ной мышцы. Спазм легче определяется в мышце, поднима​ющей анус, чем в копчиковой, лежащей на твердой связке. Спазм уменьшается при наклоне туловища вперед и в боль​ную сторону в случае, если имеет место двухстороннее на​пряжение мышцы при срединном наклоне вперед. У муж​чин следует прощупать предстательную железу и семенные пузырьки, у женщин целесообразно визуальное определе​ние шейки матки. Ректоскопия может выявить локальный воспалительный очаг, наличие травм или нескольких до​полнительных очагов, что утяжеляет течение заболевания.
Проявления мышечно-тонических, нейродистрофичес-ких и вазомоторных поражений в области копчика просле​живаются как хронические или хронически-ремиттирую-щие. Обостряются в связи с воздействием статико-динами-ческих факторов, охлаждения, метеорологических сдвигов и патологической импульсации из близрасположенных ор​ганов. Заболевание сопровождается часто ипохондрически-
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ми реакциями, обостряется под влиянием эмоциональных стрессов. По данным Л.А.Кадыровой и соавт. (1989), при кокцигодинии ипохондрические расстройства встречаются у 18%, а сексуальные — у 53% мужчин и у 66% женщин. Сре​ди мужчин были выявлены синдромы: гипоэрекции (37%), преждевременной эякуляции (28%), гипооргазмии (21%), генитальгии (31%). У женщин было отмечено снижение ли​бидо и оргазма (61%), генитальгии (59%), полное отсутствие чувства полового влечения и удовлетворения (21%).
При прямой травме копчика заболевание начинается ос​тро, при хронической же травматизации и при местной ин​фекции кокцигодиния развивается исподволь. Особенно упорно заболевание протекает при наличии нескольких па​тологических очагов в области тазового дна.
Некоторые авторы придают большое значение располо​женной на тазовом дне внутренней запирательной мышце. Она лежит над одноименным отверстием. Начинается от внутренней поверхности и от запирательной мембраны, раз​ветвляясь и пропуская через содержимое запирательного ка​нала свои два пучка, которые конвергируют. Далее они пере​гибаются через малую седалищную вырезку почти под пря​мым углом (см. рис. 4.16 и 4.20 Б). Покинув малое седалищ​ное отверстие, мышца прикрепляется сухожилием к межвер​тельному участку бедра ниже сухожилия грушевидной мыш​цы. Напомним, что внутренняя запирательная мышца супи-нирует бедро. При согнутом бедре она совершает его отведе​ние, при разогнутом — вращение, она входит в состав на​ружных вращателей бедра (внутренние ротаторы: ишиокру-ральные, напрягающая широкую фасцию бедра). Частью ад​дукторов является и наружная запирательная мышца. Внут​ренняя запирательная мышца контактирует с леватором ану​са в зоне седалищной ости. Здесь же располагается и поло​вой нерв, тоже перегибающийся через ость, а также запира-тельный нерв. Все это при наличии близкого вертебрально-го или местного очага может обусловить весьма сложную клиническую картину. О возможности тонических и дистро​фических изменений в запирательных мышцах следует по​мнить при наличии соответствующих патологических оча​гов в малом тазу, болей в области лобка, паха и ануса, особен​но в положении больного сидя (при ходьбе боли уменьша​ются). Так, мы наблюдали больную, которую беспокоили резкие боли в ягодице в течение 20 лет после операции на большом вертеле. Затем, после операции по поводу невуса в области ануса на той же стороне, боли стали упорными, усиливаясь после акта дефекации и локализуясь в зоне лева-тора ануса. Он и прощупывался как напряженный тяж. Судя по клинической картине, после давней операции на боль​шом вертеле возникло контрактурное состояние во внутрен​ней запирательной мышце, а в последующем, после опера​ции в области ануса, включился в патологическую реакцию его леватор, начинающийся от сухожильной дуги этой мыш​цы. Подобное наблюдение описано у R.Leigh (1952), кото​рый прощупывал и утолщение внутренней запирательной мышцы. Он счел возможным говорить о спазме внутренней запирательной мышцы как о возможной причине болей в области таза и ног.
Недавно мы консультировали в стационаре больную 48 лет, которая безуспешно лечилась по поводу «люмбои-шиальгии» в течение двух месяцев. Она жаловалась на моз-

жащие и «раздирающие» боли во всем правом бедре, больше в наружных его отделах, ягодице и особенно интенсивные в наружных отделах голени, иногда в паху, особенно в по​стели, в положении сидя только при попытке положить но​гу на ногу. Объем движений в тазобедренном суставе не ог​раничен, и только при внутренней ротации бедра появляет​ся боль в ягодице. Все типичные точки безболезненны, кро​ме, может быть, межостистых связок Ljv-v и Ly-S|. При пальпации же точки ниже места прикрепления груше​видной мышцы неизменно появляется боль, «ударяющая» в область малоберцовой мышцы. Той же локализации боль, но менее интенсивная, появилась при пальпации в зоне ле-ватора ануса латеральнее копчика. Стало ясно, что кроме спондилографических данных о поясничном остеохондрозе и продолжительной люмбальгии в анамнезе следует ожи​дать признаков патологии в малом тазу или промежности. Действительно оказалось, что больная в течение многих лет (после беременности) страдает упорными запорами, гемор​роем, были кровотечения.
Это наблюдение, как и многие подобные, свидетельству​ют о том, что синдром тазового дна, включая и проявления со стороны запирательных мышц, встречается в практике чаще, чем это принято думать.
«Симфизо-стернальный синдром»1, «синдром симфиза», абдоминальгичвский (Brugger A., 1967), пубалыия
Мышечно-тонические синдромы области брюшной стенки — абдоминальгии могут возникнуть в ответ на пато​логическую импульсацию из рецепторов органов брюшной полости или позвоночника. Яркие примеры: висцероген-ный мышечный дефанс Блюмберга-Щеткина и симфизо-стернальный синдром Брюггера. Субъективные проявления последнего: обычно после нескольких люмбальгических эпизодов часто в момент физического перенапряжения или исподволь появляются боли в области брюшной стенки. Вначале эпизодические, они затем становятся постоянны​ми, усиливаются при кашле, чихании, резких поворотах ту​ловища. Оценка мышечной болезненности различных зон брюшной полости и стенок требует дифференцировки с бо​лезненностью внутрибрюшных органов. Чтобы в момент пальпации выключить внутренние органы, надо отделить от них переднюю брюшную стенку, повысив внутрибрюшное давление. Больному, лежащему на спине, предлагают на​прячь брюшную мускулатуру. Напряжение прямых и пира​мидальных мышц достигается приподниманием и сгибани​ем головы, а косых — приподниманием всего плечевого по​яса. В этих условиях определяемая болезненность относит​ся не к внутренним органам, а к брюшной стенке. Т.к. пер​воначальной пробой на наличие зон нейроостеофиброза в тканях является их растяжение, последнее можно провес​ти еще до пальпации, ориентировочно определив мышцу, ответственную за боль. Если подозревается патология пря​мых и пирамидальных мышц, больному в положении на животе предлагают приподнять и прогнуть туловище с опо​рой на локти, совершая при этом глубокий вдох и надувая живот. Эту пробу можно тем же путем выполнить в положе​нии стоя. При поиске патологии косых мышц живота боль-
1 Т.к. исходный пункт нейроостеофиброза не в грудине, а в симфизе, мы предпочитаем термину «стерно-симфизальный» более адек​ватный «симфизо-стернальный».
6^-886
170


Ортопедическая неврология. Синдромология
[image: image149.jpg]



Рис. 4.23. Симфизо-стернальная осанка (а) и антисимфизо-стер-нальная осанка (б).
ному в положении сидя предлагают скрестить пальцы рук за головой и поворачивать туловище вокруг вертикальной оси в одну и другую стороны. Врач при этом оказывает допол​нительное давление рукой на плечо обследуемого. Упро​щенный вариант — кашлевая проба. Больной должен при всех этих вариантах показать место, где появляется боль. Последующая пальпация этой зоны иногда выявляет нали​чие мышечного узелка, нередко с иррадиацией боли. Как правило, при поясничном остеохондрозе боли в брюшной стенке локализуются в нижних отделах (Ильин В.П., 1987).
Нейроостеофиброз в месте прикрепления прямой мыш​цы живота и пирамидальных мышц к лонному сочленению, проявляясь напряжением этой мышцы, сопровождается и запрокидыванием таза назад. Этому препятствует одно​временное напряжение подвздошно-поясничной мышцы. Боли иногда распространяются и на область малого таза. Они усиливаются при кашле, сопровождающемся толчко​образным увеличением кифоза за счет напряжения прямой мышцы живота. Вначале у больных имеет место наклон ту​ловища вперед и преимущественная опора на задние отделы стопы. В последующем развивается «антистерносимфизаль-ная осанка» с контрактурой подвздошно-поясничной мыш​цы (рис. 4.23). «Осанка стерно-симфизальной нагрузки» — это легкий наклон туловища в нижней части поясницы впе​ред с усилением грудного кифоза и переносом центра тяже​сти головы вперед. Поэтому она компенсаторно откидыва​ется назад. Одновременно с разгибанием средней и верхней частей поясницы происходит легкая абдукция бедер и не​значительная наружная ротация их: повышается тонус в подвздошно-поясничной мышце, мышцах, прикрепляю​щихся к большому вертелу, в абдукторах. Нарушается тонус в антагонистах аддукторов — в средней ягодичной и мышце,

напрягающей широкую фасцию. Может измениться тонус и в перонеальных мышцах. Длительное напряжение всех этих мышц неблагоприятно влияет на суставные поверхно​сти тазобедренного сустава, могут развиться коксартроз, синдром скользящего ребра (см. ниже).

Вертеброгенные боли в области начала прямых мышц живота и пирамидальных мышц у лонного сочленения — пубальгию следует отличать от отраженных пубальгий при висцеральных и других очагах (Maigne R., 1981; Brunet В., 1985), при нестабильности крестцово-подвздошного сочле​нения. Лобковая зона иннервационно связана с нервами: Тп, подвздошно-паховым, подвздошно-подчревным, поло​вым, половых органов и бедра. Описывают пубальгию спортсменов, особенно футболистов, бегунов вследствие перегрузок и дисбаланса в функции мышц, прикрепляю​щихся к лонной кости, включая аддукторы бедра и их си-нергисты или антагонисты: подвздошно-поясничную, гру​шевидную, двуглавую бедра и др. (Huguenin F., 1989).
Симфизо-стернальный нейроостеофиброз может сопро​вождать описанный нами еще в 1979 г. ортостатический спазм — насильственный наклон туловища вперед при сто​янии и ходьбе. Приведем пример.

Больной X., 43 лет, поступил 3.04.75 г. по поводу моз​жащих болей, появляющихся при ходьбе после первых двух-трех шагов и распространяющихся из области лобка вверх по эпигастральной области. При этом испытывал ощущение стягивания во всем теле, боль в области серд​ца. В начале заболевания беспокоили ноющие боли в задних отделах бедер, мог ходить лишь с широко рас​ставленными ногами, а через полгода появилась потреб​ность ходить, прогрессивно наклоняя туловище вперед. В отделении ходил, чуть припадая на левую ногу. Уже по​сле второго-третьего шагов появлялось напряжение мышц передней брюшной стенки, туловище наклонялось вперед. Через 15-20 шагов останавливался, выпрямлялся и пытался вновь начать ходьбу. В неврологическом стату​се выявлялось симметричное повышение коленных и ахилловых рефлексов с незначительным снижением си​лы мышц голеней. Объем разгибания в пояснице был слегка ограничен (по курвиметру 23 мм). При наклоне на​зад испытывал боль в нижнепоясничном отделе, в ни​жней части живота и эпигастральной области. Болезнен​ность определялась в зоне двух каудальных межостистых связок, тела и верхушки мечевидного отростка грудины. Лобковый симфиз был безболезнен. На рентгенограммах поперечно-реберный артроз Tvn, Tvm, переходный пояс-нично-крестцовый позвонок (сакрализация l_v), началь​ные явления остеохондроза Uu-n-
Здесь не обсуждается характер данного типа мышечной дистонии, которую мы считаем координаторным неврозом ожидания, подобным писчему спазму. В приведенном при​мере имеют место картина напряжения прямой мышцы жи​вота, болезненность места прикрепления ее к грудине, боль в верхних отделах мышцы и поза, которая в гипертрофиро​ванном виде представляет антисимфизо-стернальную уста​новку.

При оценке болевых ощущений в нижних отделах брюш​ной стенки в зоне лобка следует иметь в виду также и место прохождения подвздошно-поясничной мышцы в латераль​ном мышечном пространстве паховой области.
Глава ГУ. Синдромы поясничного остеохондроза
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Вертеброгенный подвздошно-поясничный синдром
Под таким названием синдром был описан А.Я.Попе-лянским и Ф.А.Хабировым в 1983 г. Подвздошно-пояснич-ная мышца состоит из большой поясничной и подвздош​ной. Большая поясничная мышца начинается от боковой поверхности тел последнего грудного и всех поясничных позвонков и от поперечных отростков последних. На уров​не пограничной линии таза она соединяется с конвергиру​ющей сюда подвздошной мышцей. Далее под пупартовой связкой подвздошно-поясничная мышца вместе с бедрен​ным нервом ложится в мышечный промежуток — лакуну латеральнее бедренной артерии и следует к месту прикреп​ления — к малому вертелу бедренной кости.
Некоторое сходство с описанным спазмом можно найти в неритмичном ортостатическом треморе рук и туловища (Helman K.M., 1984). Из-за одновременной гипотонии экс​тензоров в положении больных стоя они не могут стоять дольше одной минуты и падают вперед. Напомним, что и писчий спазм сопровождается зачастую дрожанием. Со​кращение основной массы мышцы обеспечивает сгибание бедра, вращение его наружу и кифозирование. В верхних же отделах большая поясничная мышца участвует в лордозиро-вании (см. рис. 2.12). По мнению A.Steindler (1940), И.И.Кона (1965), A.Brttgger (1965), E.Kubis (1970), J.Durianova (1975), R.Maigne (1981), спазм подвздошно-по-ясничной мышцы обусловлен поражением позвоночника или корешков грудо-поясничного уровня, или сегментарно связанными с этим уровнем пораженными внутренними органами, например при холецистите. Синдром отмечали и при поражении органов грудной клетки (Марченко КЗ., 1972; Rychlikiva Е., 1975), при охлаждении, инфекциях (Deyung В., 1987). Любая импульсация из патологически из​мененных тканей в адрес данной мышцы способна вызвать ее тоническую или фазическую активность. E.Rychlikova (1974) придавала значение сопутствующему холециститу, функциональным блокадам Тхц-Ьц. Боли могут иррадииро-вать вверх паравертебрально и вниз по передней поверхно​сти бедра до колена (Travell J., Simons D., 1985). При этом оказывается ограниченным разгибание бедра и поясничной области в положении больного стоя, особенно на верхнепо​ясничном уровне, тогда как в положении сидя, когда данная мышца расслаблена, разгибание свободно и ограничена лишь ротация в противоположную сторону. В постели боль​ные предпочитают положение на спине с согнутой в колене больной ногой. У части больных, наоборот, возникает фик​сированный гиперлордоз. Мышца уплотнена и болезненна в месте ее прохождения под пупартовой связкой, при глубо​кой пальпации через брюшную стенку по внутреннему краю гребня подвздошной кости, в месте прикрепления к малому вертелу. Положителен синдром Вассермана.
4.1.2.2. Мышечно-тонические синдромы ноги
Мышечно-тонические нарушения в абдукторах бедра, «ягодично-трактовый синдром»
Седалищный нерв в наиболее проксимальных отделах прикрыт грушевидной мышцей. Ниже, располагаясь на крестцово-остистой связке, на внутренней запирательной и других мышцах, он прикрыт большой ягодичной мышцей.

В нормальных условиях это мягкое мускульное ложе, есте​ственно, не влияет неблагоприятно на состояние толстого нервного ствола. M.Pecina и J.Kostovic (1968) на основании анатомического исследования грушевидной мышцы заклю​чили, что сдавление седалищного нерва возможно лишь плотным сухожилием. Возможна ли при каких-либо усло​виях компрессия ствола седалищного нерва и сосудистых структур между массивной ягодичной мышцей и упомяну​тыми структурами? Накопилось некоторое количество на​блюдений, позволяющих выделить компрессионный мы-шечно-тонический синдром, имеющий отношение к боль​шой ягодичной мышце. Впрочем, первоначально было об​ращено внимание не столько на данную мышцу, сколько на связанную с нею мышцу, напрягающую широкую фасцию и большеберцовый тракт.

Подвздошно-болылеберцовый тракт является частью широкой фасции бедра. Он тянется от передней верхней ос​ти подвздошной кости через большой вертел по боковой по​верхности бедра и прикрепляется к латеральной мышечной перегородке, расположенной между задними мышцами бе​дра и наружной головкой четырехглавой мышцы, к лате​ральному бугорку болыиеберцовой кости. В проксималь​ный отдел тракта вплетаются мышца, напрягающая широ​кую фасцию, и часть пучков большой ягодичной мышцы. Начало большой ягодичной мышцы и начало мышцы, на​прягающей широкую фасцию, образуют основание тре​угольника, чья вершина располагается ниже большого вер​тела бедра (рис. 4.24). В нормальных условиях Мессиатов тракт несколько отводит и сгибает бедро. Одновременно он играет роль в фиксации колена, способствует удержанию его в выпрямленном положении. Деформация, обусловлен​ная контрактурой подвздошно-большеберцового тракта, включает фиксированную абдукцию, сгибание в коленном суставе, наружную ротацию бедра и наружную ротацию болыиеберцовой кости по отношению к бедру, а также пере​кос таза и увеличенный лордоз. Таким образом, наиболее известные признаки контрактуры тракта — это ограничение разгибания и приведения бедра.

Считалось, что при ишиальгическом сколиозе при на​клоне туловища в сторону больной ноги наибольшей пере​грузке подвергаются латеральные мышечные комплексы бедра. Здесь больным должны испытываться боли. F.Bradford и Н.Spurting (1944), наоборот, считают, что эти мышцы подобным образом не напрягаются и что их пора​жение происходит лишь в редких случаях морфологических аномалий. Естественнее предположить, что мышца страда​ет при растяжении, если туловище наклонено в «здоровую» сторону.

A.Sola и R.Williams (1956) описали встречающийся якобы часто у военнослужащих синдром мышцы, напрягающей широкую фасцию. Больные испытывают боли в пояснично-крестцовой области по наружной части бедра и по передне-наружной части голени. Иногда боли отдают и в зону на​ружной лодыжки (Romer U., 1973). Основная триггерная зо​на располагается в мышце кпереди от большого вертела. Наличие данной триггерной зоны в верхне-наружных отде​лах бедра, видимо, не случайно: в иннервации широкой фасции участвуют ветви не только поясничного, но и крест​цового сплетений — ветви заднего кожного нерва бедра (Та-раненко А. П., 1971). Связь с фасцией, выстилающей скарпов треугольник, с пупартовой связкой определяет наличие бо-
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Рис. 4.24. Илиотибиальный тракт. Крестиками обозначены наблю​дающиеся при его поражении триггерные пункты (1956): 1 — яго​дичная фасция; 2 — средняя ягодичная мышца; 3 — большая яго​дичная мышца; 4 — большой вертел; 5 — мышца, напрягающая широкую фасцию; 6 — илиотибиальный тракт; 7 — двуглавая мыш​ца бедра; 8 — латеральная головка икроножной мышцы; 9 — голо​вка малоберцовой кости.

левой зоны на самой передней поверхности бедра и ниже связки. Здесь может подвергнуться компрессии нервно-со​судистый пучок (Ахмеров Н.У., 1992). Другая триггерная зо​на, отмеченная Г.Г.Смысловым еще в 1935 г., обнаруживает​ся в области малой и средней ягодичных мышц. Об их пере​грузке у больных поясничным остеохондрозом уже упоми​налось выше. Пальпаторное раздражение этой зоны неред​ко сопровождается отдачей болей в бедро, передне-наруж​ную часть голени и в икроножную мышцу. Некоторые симптомы поражения мышцы, напрягающей широкую фасцию, и всего подвздошно-большеберцового (Мессиато-ва) тракта при ишиасе были описаны F.Ober (1935), A.Steindler (1938) и особенно детально VJanda (1972) и J.Sachse (1989). Последний считает, что существуют две курковые точки мышцы: одна — сразу позади вершины большого вертела, другая — позади передней верхней ости подвздошной кости.

Другие проявления описываемой картины следующие.
Признак отведения (Ober F., 1935). Больной лежит на здо​ровом боку с согнутой больной ногой для преодоления лор​доза. Врач кладет одну руку на область большого вертела, другой захватывает ногу ниже колена, сгибает ее до прямо-

го угла, максимально отводит и разгибает бедро до гиперэк​стензии. При этом в норме нога устремляется в медиальном направлении, т.е. приводится. Если же имеет место кон​трактура отводящих мышц, бедро остается при этой пробе отведенным. В таком положении подвздошно-большебер-цовый тракт легко прощупывается в виде плотного тяжа между передне-верхней остью подвздошной кости и перед​ней поверхностью большого вертела.

Признак приведения Thomas. Больной в положении на спине фиксирует таз, обхватив обеими сомкнутыми руками здоровую ногу ниже колена. Исследуемую ногу врач разги​бает, а затем приводит. Если подвздошно-большеберцовый тракт напряжен, приведение разогнутой ноги резко ограни​чено.

У больных с описываемым признаком F.Ober(1935, 1936) неизменно отмечал спазмированное состояние большой ягодичной мышцы. Расслабление этой мышцы наступало после операции перерезки тракта. Автор заключает, что на​тянутая фасциальная цепь создает постоянную тракцию и спазмирование большой ягодичной мышцы. Последняя, по его мнению, и может сдавливать седалищный нерв, рас​положенный между этой и грушевидной мышцами. Более определенно условия поражения нерва и соответствующие клинические проявления автором не представлены. Отсю​да, как он полагал, эффективность крестцово-подвздошно-го артродеза по Smith-Peterson при ишиасе. Практика пока​зала, что дело не в артродезе, который наступает позже, а в том, что рассекается начальная часть фасциальной цепи, в которую входит илиотибиальный тракт. Соответственно расслабляется большая ягодичная мышца. Такова же, по мнению A.Freiberg (1937), причина растяжения мышечных волокон — непосредственное влияние на них пораженного крестцово-подвздошного сочленения. Наблюдения упомя​нутых авторов указывают на необходимость дальнейшего дифференцированного изучения данного вопроса. Соглас​но Н.В.Миртовскому (1939), J.Hackett и T.Huang (1961), VJanda и K.Lewit (1973), как уже упоминалось, все ягодичные мышцы обнаруживают тенденцию больше не к спазмированию, а к «псевдопарезу», гипотонии.
Наши наблюдения показали, что средняя ягодичная мышца часто обнаруживает наклонность к схваткообраз​ным крампиподобным стягиваниям. Оценивая патогенети​ческую картину этого синдрома, следует учесть отличия от аналогичной ситуации в области плеча. Человеку в обычной жизни не приходится стоять на одной отведенной и вытяну​той руке, и ее отводящие мышцы не очень перегружаются. В условиях патологии эти мышцы перегружаются редко. За​то они легко выключаются (признак падающей руки — см. ниже), если головка плеча недостаточно приякоривается к суставной ямке надостной мышцей. Естественно, что и головка бедра хорошо приякоривается при отведении но​ги, т.е. при стоянии на одной ноге. Впрочем, сами условия статики обеспечивают прижатие головки бедра к суставной впадине. При позах, лишенных такой опоры, роль прияко-ривающих мышц все же важна. Ими являются те из приво​дящих мышц, которые мало участвуют в наружной ротации и отведении бедра: квадратная бедра, наружная запиратель-ная и, возможно, близнечная. Поэтому дисбаланс системы «Мессиатов тракт — приякориватели бедра» требует даль​нейшего изучения. У человека сохраняется особая значи​мость приводящих мышц передних конечностей, тогда как
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173
подобная функция обхватывания задними конечностями не столь актуальна. Однако она не отпала, да и ее филогенети​ческие механизмы достаточно сильны. Это проявляется и синдромологически. При вызывании симптома Сабразэ (Sabrazes), т.е. при запрокидывании ноги на ногу, появляю​щаяся боль в ягодице связана не с одной лишь патологией крестцово-подвздошных связок. Боль появляется и при за​интересованности абдукторов бедра, включая мышцу, на​прягающую широкую фасцию (Налбандов С.С, 1937). Мес-сиатов тракт связан и с большой ягодичной мышцей. Таким образом, существует сложный комплекс анатомических мышечно-фиброзных структур и расположенных здесь же определенных нервных образований. Кроме седалищного нерва, следует учесть наружный кожный нерв бедра, пробо​дающий широкую фасцию. A.Sola и R.Williams (1956) допу​скали возможность вторичной парестетической меральгии при синдроме мышцы, напрягающей широкую фасцию. Отношение обеих мышц, вплетающихся в тракт, к средней ягодичной мышце и к большому вертелу — все это должно учитываться при оценке сопутствующей болезненности средней ягодичной мышцы. Поэтому обсуждаемый клини​ческий симптомокомплекс было бы целесообразно обозна​чать не названием отдельных фиброзных тканей, а ягодич-но-трактовым мышечно-нервным синдромом. Однако при обозначении синдрома лестничной или грушевидной мышц вовлекаемые нервные и сосудистые структуры не называ​лись, а лишь подразумевались. По-видимому, следует со​блюдать логическую связь с обозначениями аналогичных синдромов, сохранив в этих обозначениях название заинте​ресованных мышц, а не нервов. Одновременно учитывает​ся, что речь идет не об одной, а о нескольких ягодичных мышцах и о связанном с ними подвздошно-большеберцо-вом тракте. Этот синдром мы предлагаем обозначить как ягодично-трактовый.
Аддукторный синдром (TravellJ., 1950; Konek L, Aranoysi M., 1964)
Синдром сводится к местным болям в области этих мышц, их болезненности при пальпации или растяжении, к отраженным болям, а также к контрактурному напряже​нию мышц. Вследствие этого возникают ограничения дви​жений в тазобедренном суставе, задние отделы таза на боль​ной стороне поднимаются, бедро слегка сгибается и приво​дится, из-за чего больной опирается не на всю стопу, а лишь на носок.

В медиальную группу мышц бедра входят: нежная, длин​ная и короткая приводящие, большая приводящая и гре-бешковая (см. рис. 4.22). Все три приводящие мышцы при​крепляются к шероховатой линии бедра. Особенно широ​ким сухожильным веером к этой линии прикрепляются длинная и большая приводящие мышцы. Среди них длин​ная приводящая, хотя она по размерам и уступает большой приводящей мышце, привлекает большее внимание врачей. Возможно, это происходит в силу ее более поверхностного расположения и большей доступности для пальпации. На​чинается она мощным сухожилием от лонной кости ниже лонного бугорка латеральнее нежной мышцы. Затем, посте​пенно расширяясь, она направляется книзу и прикрепляет​ся к средней трети шероховатой линии бедра. В иннервации мышцы участвуют лишь корешки L2-L3 — передняя ветвь

запирательного нерва. При поражении этого нерва аддукто​ры бедра напряжены и болезненны в момент, когда у боль​ного в положении на боку поднимают больную ногу. Одна​ко дело не в одном лишь запирательном нерве, т.к. совокуп​ность приводящих мышц получает иннервацию из всех по​ясничных корешков. В частности, большая приводящая мышца получает ветви и от седалищного нерва. Эта широ​кая зона иннервации, по мнению L.Konek, M.Aranyosi (1964), и повинна в том, что в аддукторах часто возникает контрактура: какой бы корешок ни пострадал, аддукторные мышцы оказываются адресатами соответствующих патоло​гических импульсов. Боли и напряжение в аддукторах бедра возникают и при грыже диска Ly-Si — при компрессии ко​решка $>г. Контрактуру аддукторов упомянутые венгерские авторы обнаружили у 3/4 больных люмбоишиальгией. С этим не согласуются наблюдения J.Travell (1950), согласно которым поражение захватывает не аддукторы вообще, а преимущественно одну мышцу (adductor longus syndrome). Автор основывала свои выводы на 50 наблюдениях. Опира​ясь на клинические аналогии, можно допустить, что длин​ная приводящая мышца, подобно передней лестничной или грушевидной, функционирует в относительно неблагопри​ятных рычаговых условиях. Она относительно тонка и длинна сравнительно с другими приводящими мышцами бедра. При спортивных повреждениях патологию этой мышцы отмечают у футболистов, лыжников, фехтовальщи​ков и художественных гимнастов.

P.C.Schneider (1963) обратил внимание на частое пораже​ние участка лонной кости, где берет свое начало двусустав-ная мышца («gracilis syndrome»). Наблюдается нередко у футболистов, перегружающих аддукторы бедра. Сверля​щие боли распространяются от паха на всю зону иннерва​ции запирательного нерва. В очаге поражения рентгеноло​гически и гистологически находят очажки некроза и скле​роз.

Естественно, что контрактурные изменения мышц в об​ласти тазобедренного сустава не могут рассматриваться вне связи с нейродистрофическими изменениями соответству​ющей периартикулярной соединительной ткани и тканей самого сустава. Напомним, что наиболее типичной защит​ной установкой при коксартрозе является легкое сгибание и приведение бедра с некоторым вращением его кнаружи. Такую установку ортопеды объясняют уменьшением натя​жения капсулы сустава. Действие это, особенно вращение бедра кнаружи, осуществляется наиболее активно длинной приводящей мышцей благодаря особенностям ее прикреп​ления широким сухожилием к косо направленной шерохо​ватости бедра. Источником ее напряжения могут быть и другие очаги. Г.Г.Смыслов (1935) обратил внимание на от​дачу болей в аддукторы бедра при патологии в области ква​дратной мышцы поясницы или наружной запирательной мышцы. Рефлекторный спазм приводящих мышц J.Travell (1950) наблюдала у отдельных больных с опухолями пояс​ничных межпозвонковых и тазобедренных суставов. В слу​чае такого рефлекторного напряжения мышцы оно снима​ется новокаинизацией лишь на короткое время, тогда как при воздействии на первично пораженные миофасциаль-ные ткани достигается более прочное исчезновение кон​трактуры и болей.

В условиях изменения позы при ишиальгическом сколи​озе, особенно в фазу ремиссии, поражение аддукторов бед-
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Рис. 4.25. «Триггерные зоны» и зоны иррадиации болей при синд​роме длинной приводящей мышцы бедра.

ра происходит в связи с постуральными перегрузками. На​помним, что на больной ноге при стоянии или ходьбе ад​дукторы бедра подвергаются перегрузкам в тех случаях, ког​да туловище наклонено в сторону здоровой ноги.
Согласно данным нашей клиники, из 375 больных с не​корешковыми синдромами поясничного остеохондроза на боли в зоне аддукторов бедра жаловались 27 человек.
Все перечисленные объяснения аддукторных контрактур и их преобладание над абдукторными отражают роль пери​ферических факторов, начиная от биохимических и кончая рефлекторно-миоадаптивными. Однако в реализации их важное место занимает и фактор церебральный: защитный аддукторный рефлекс реализуется экстрапирамидными структурами, обнаруживая патологическое изменение при пирамидной недостаточности. Даже тогда, когда пирамид​ный синдром ограничивается одной лишь асимметрией ко​ленных рефлексов, усиление перекрестного мышечно-то-нического ответа приводящих мышц отмечается на стороне более высокого рефлекса (Никитин М.П., Глебовицкая А.И., 1927). Клинические проявления синдрома длинной приво​дящей мышцы бедра представлены в литературе лишь в об​щих чертах: основное внимание в упомянутой работе J.Travell отводится болям и триггерным зонам (рис. 4.25). При коксальгии миальгическая зона находится у края верт-лужной впадины в проекции подвздошно-бедренной связ​ки, а при поражении крестцово-подвздошного сочлене​ния — в месте прикрепления аддукторов бедра. Контракту​ре длинного аддуктора или всех аддукторов может способст​вовать ирритация (Koppel H., Thompson W., I960; Fettweis E., 1966). Поражение нерва сопровождается при этом и болями в верхне-медиальных отделах бедра.


Тонические нарушения в ишиокруральных мышцах бедра
Мышцы задней поверхности бедра в англосакской лите​ратуре называются поджилковыми (hamstring) — их дис-тальные сухожилия ограничивают подколенную ямку (у четвероногих это ахиллово сухожилие). Начинаются в об​ласти tuber ischii и прикрепляются к cms, т.е. голени. Отсюда их общее название — ишиокруральные.

Начало длинной головки двуглавой мышцы — на задней поверхности седалищного буфа и дистальной части крест-цово-бугорной связки, короткой — на задней поверхности бедренной кости. Прикрепление — на латеральной стороне головки малоберцовой кости, латеральном мыщелке боль-шеберцовой кости и глубокой фасции голени. Функция — флексия и латеральная ротация в коленном суставе. Кроме того, длинная головка способствует вращению бедра. Ин​нервация — от седалищного нерва и его обеих ветвей. Полу​сухожильная и полуперепончатая мышцы начинаются от внутренней стороны седалищного бугра и прикрепляются к передне-медиальным отделам большеберцовой кости. Эти мышцы имеют длинные сухожилия, что уменьшает момент инерции сегментов конечности. Они работают при низких энергозатратах, т.к. движения в соседних суставах разнона-правлены (Зациорский В.М. и соавт., 1981). Сложность функции этих мышц определяется тем, что они, участвуя в движении тазобедренного и коленного суставов, являются двусуставными. Латеральная мышца — двуглавая бедра, ме​диальная — полусухожильная-полуперепончатая.
Условия для миофиброза и нейроостеофиброза в них складываются часто. При спондилолистезе, при гиперлор​дозе, когда поднимается задний край таза, а значит, и седа​лищный бугор, т.е. место начала задних мышц бедра, эти последние неизбежно растягиваются. Впрочем, G.Gill (1951), Z.Harnach (1966) и др. полагают, что в случаях спон-дилолистеза укорочение задних мышц бедра происходит лишь из-за импульсации из корешков сдавленного конско​го хвоста, т.к. после ляминэктомии это укорочение исчезает. Надо полагать, что изменение всей патогенетической ситу​ации после операции, включая уменьшение ^поясничного гиперлордоза, они рассматривали как одно лишь изменение состояния корешков.

Необходимо рассматривать готовность ишиокруральных мышц к тоническому напряжению с учетом не только пери​ферических, но и центральных влияний: это элемент за​щитного рефлекса, который, аналогично аддукторному, требует усиления экстрапирамидной и угнетения пирамид​ной активности.

Растяжение ишиокруральных мышц на одной стороне происходит при скручивании таза, если асимметрия седа​лищных бугров превышает 2 см (Greenman P., 1982).
Задние мышцы бедра растягиваются и в норме при на​клонах туловища вперед. Их повреждения встречаются при занятиях легкой атлетикой, особенно при беге на короткие дистанции, барьерном беге и прыжках, при занятиях волей​болом, теннисом и фехтованием (Добровольский В.Н., 1967). При оценке условий растяжения ишиокруральных мышц следует учитывать и состояние их соединительнотканного окружения. П.Ф.Лесгафт (1892) указывал: чем длиннее мышца, тем обильнее и рыхлее клетчатка под ее фасциаль-ным футляром.
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Среди наших больных с некорешковыми синдромами поясничного остеохондроза боли в бедре отмечены в 19%, в том числе у 4% — только в задних отделах. Перерастяже​ние задних мышц бедра сопровождается болезненностью в местах их начала и прикрепления, а также утолщением су​хожилий, особенно в подколенной ямке. Напряженной мо​жет быть вся мышца или отдельный ее участок.
Мы наблюдали и болезненное крампиподобное напря​жение в ответ на сгибание в больном коленном суставе (по​вреждение мениска), на пальпацию мышцы. В силу тониче​ского напряжения ишиокруральных мышц нога слегка со​гнута в коленном суставе. Нередко задние мышцы бедра, наоборот, гипотоничны и лишь при синергии или дополни​тельном раздражении они становятся тоничными. Боли ис-пытываются чаще в подколенной ямке, слегка иррадиируют вниз и реже — в область седалищного бугра. В последнем случае в положении сидя, когда эти мышцы расслабляются, боли не только не уменьшаются, а усиливаются. Двуглавая мышца бедра наиболее часто обнаруживает болезненность на границе верхней и средней третей. Выявляются триггер-ные пункты при вызывании симптомов растяжения, а также при исследовании силы этих мышц. Для этого лучше поло​жить больного лицом вниз вдоль края кушетки, предложив поднять и удержать на весу ногу, разогнутую в колене. В раз​гибании в тазобедренном суставе участвуют не только яго​дичные, но и ишиокруральные мышцы. Затем врач пытает​ся против сопротивления больного разогнуть ногу, которую тот согнул в коленном суставе. Эта проба, как упоминалось, позволяет судить и о силе грушевидной мышцы. Одновре​менно вовлечение в нейроостеофиброз данной мышцы, прикрепляющейся к костным выступам таза и бедра, и ишиокруральных, также прикрепляющихся к тазу и кос​тям ноги, нами отмечено и в процессе электромиографиче​ского исследования. Регистрировалась спонтанная патоло​гическая активность полусухожильной, полуперепончатой и двуглавой мышц бедра. В ходе лечения новокаинизацией грушевидной мышцы исчезла болезненность в задних мыш​цах бедер. В них же чаще, чем в мышцах голени, исчезала патологическая электроактивность. В последующем нам удалось установить сочетание поражения ишиокруральных мышц с патологией других структур тазового дна — синд​ром ночной бицепсодинии или ишиокруродинии, или синд​ром двуглавой мышцы бедра (Попелянский А.Я., Попелян-ский Я.Ю., 1988). В месте фиксации на седалищном бугре сухожилие длинной головки мышцы связано с крестцово-бугорной связкой (см. рис. 4.20 и 4.25 а).
Длинная головка мышцы является продолжением крест​цовой структуры. Но и ее иннервация, в отличие от корот​кой (не имеющей отношения к тазу), больше связана с крестцовыми корешками. Длинная головка иннервирует-ся корешками S1-S3, короткая (как и полуостистая, и полу​перепончатая) — корешками L5-S12. Это определяет особое участие длинной головки мышцы в формировании описан​ного синдрома.

Через два года, в 1990 г., не будучи знакомым с нашей публикацией, R.Stoeckart написал о тех же анатомических отношениях. Описанный нами синдром складывается из трех основных компонентов: а) признаки поражения связок тазового дна: ограничение объема приведения колена к гру​ди, т.е. форсированного сгибания ноги, согнутой в колен​ном суставе, а также болезненность седалищной ости;
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Рис. 4.25 а. Сухожилие длинной головки двуглавой мышцы бедра является продолжением крестцово-бугорной связки (схема). 1 — короткая головка двуглавой мышцы бедра; 2 -длинная головка двуглавой мышцы бедра; 3 - сухожилие длинной головки двугла​вой мышцы; 4 - крестцово-бугорная связка; 5 - грушевидная мышца; 6 — нерв, артерия и вена половая; 7 - седалищный бугор.
б) мышечно-тоническое болезненное напряжение двугла​вой мышцы бедра; в) преимущественная приуроченность болевых проявлений к ночному времени.

Связь с ночным временем данного и других рефлектор​ных мышечно-тонических синдромов объясняется, видимо, и рядом общебиологических закономерностей, таких как сопряженность функции мышечных и вегетативно-биохи​мических мозговых комплексов с состоянием бодрствова​ния. Моторно-вегетативное балансирование обеспечивает​ся так называемой фазотонной системой, в которой медлен​ные тонические моторные аппараты связаны с холинерги-ческой парасимпатической, а быстрые — с адренергической висцеральной системой симпатикуса (Скупченко В.В., 1991). Во сне изменяются рефлекторно-мышечные процессы, в частности, снижается амплитуда Н-рефлекса или же он исчезает вовсе (Hobson J. etai, 1975). И, наоборот, при про​буждающейся активности соматической части фазотона по​вышается активность мотонейронов, мышечных веретен, фазотон «вспоминает» себя как соматовегетативную систе​му на прежнем регистре.

Следует учесть и роль венозного застоя в малом тазу в ночное время: длинная головка двуглавой мышцы бедра связана с крестцово-бугорной связкой — с важной структу​рой тазового дна. Эта связка обладает большим моментом вращения благодаря отдаленности от крестцово-подвздош-
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ного сочленения. От нее начинается частично и грушевид​ная мышца. Вся динамическая система тазового дна в усло​виях дневной активности (ходьба и пр.) благоприятствует венозному кровообращению, оно же в свою очередь сказы​вается на состоянии тканей тазового дна, в частности крест-цово-бугорной связки, с которой связана двуглавая мышца бедра.

Приводим пример рефлекторного напряжения ишио-круральных мышц, возникшего в связи с их перерастяжени​ем при фиксированном поясничном гиперлордозе — при​поднятом состоянии задних отделов таза.

Пример 1. Больная Г., 49 лет, поступала дважды: 10.05.77 г. и 9.07.77 г. (по ВТЭ). Диагноз: Остаточные яв​ления компрессии корешков l_5 и Si. Синдром фиксиро​ванной разгибательной пояснично-тазобедренной ригид​ности с выраженными явлениями нейроостеофиброза в проксимальных отделах двуглавой мышцы правого бед​ра, дистальных отделах трехглавой мышцы голени и в ма​лоберцовых мышцах (талальгия). Негрубые явления мие-лопатии с пирамидной недостаточностью справа. Меди-анно-парамедианная правосторонняя грыжа диска L|V_V и парамедианная левосторонняя грыжа диска Lv-S|. В возрасте 40 лет стала испытывать в пояснице ноющие боли. Они вскоре стали распространяться по левой ноге до пальцев. В течение восьми месяцев получала боль​ничный лист, а затем перешла на легкий труд. Через семь лет, за 10 месяцев до поступления в отделение, усили​лись ощущения стягивания в пояснице, появились боли то в правой, то в левой ягодице и в обеих ногах с отдачей в первые пальцы ног. Возникли ощущения онемения и по​калывания в стопах, а также слабость в правой ноге. В те​чение последнего месяца боли сосредоточивались ис​ключительно в правой ноге, особенно в положении боль​ной стоя. При этом появлялись ощущения жжения и стя​гивания в ягодице и икроножной зоне. Возникла стреляю​щая боль ниже наружной лодыжки.
Объективно. Фиксированный и усиленный поясничный лордоз (курвиметрически 40 мм), наклон туловища впе​ред не более чем на 15°, сколиоз выпуклостью вправо. Блок в нижнепоясничном отделе выявляется и при накло​нах туловища в стороны, особенно вправо. На правой но​ге гипертрофичны больше- и малоберцовая мышцы, в меньшей степени — четырехглавая бедра и икронож​ная. Справа ягодичная складка в положении больной ле​жа отсутствует, а в положении стоя она выражена лишь в медиальных отделах. Стоит, слегка согнув правую ногу в колене. При попытке разогнуть ногу в колене или накло​нить туловище — резкая боль в области седалищного бу​гра. Стопы слегка свисают с тенденцией супинации. Не​сколько ограничен объем пассивного разгибания правой стопы — легкая ретракция трехглавой мышцы голени со значительной болезненностью стопы — 3 балла, сгибате​лей — 4 балла. Особенно напряжена и болезненна дву​главая мышца бедра, больше в проксимальных ее отде​лах. Справа повышен коленный рефлекс с расширением зоны, ахиллов справа — не вызывается, слева — снижен. Справа — симптом Бабинского, снижена чувствитель​ность в дерматоме Si и меньше — Ls и l_4, болезненны зо​ны межпозвонкового сустава Lv-S|, двуглавой мышцы бе​дра, особенно в месте ее начала на седалищном бугре, наружная головка икроножной мышцы, ахиллова точка Бирбраира, больше с наружной стороны. Сдавление про​ксимальной части этого сухожилия в позе сгибания в ко-

лене при сопротивлении пассивному разгибанию стопы неизменно сопровождается отдачей боли в область седа​лищного бугра. Весьма болезненны и точки прикрепления длинной малоберцовой мышцы на стопе. На рентгено​граммах значительно уменьшен пояснично-крестцовый угол с псевдоспондилолистезом Lv, двугорбость нижней замыкающей пластинки Lv — признак разделения пуль-позного ядра на этом уровне на части. Несколько заост​рен и скошен нижний задний угол тела Цу. Лечение бло​кадами задних мышц ноги и эпидуральными блокадами неизменно улучшало состояние, тогда как фонофорез ги​дрокортизона на первых порах вызывал усиление болей в озвучиваемых задних мышцах.
Преимущественная локализация ишиокрурального ней​роостеофиброза в двуглавой мышце бедра на гомологичной стороне сколиоза прослеживается и в другом примере.
Пример 2. Больной Д., 39 лет, шофер. В течение по​лутора лет не мог работать: как только он садился или пытался ходить, появлялись боли в правой ягодице, рас​пространяющиеся по задне-наружной поверхности пра​вого бедра. В начале данного обострения, как и при преж​них приступах еще лет 10 назад, боли распространялись на всю стопу, а ощущение онемения захватывало ее IV-V пальцы. К моменту осмотра были обнаружены лишь оста​точные явления компрессии корешка Si справа. Нижне​поясничный отдел был блокирован в позе выраженного сколиоза выпуклостью вправо, наклонен Lv вправо, вся же вышележащая поясничная область была значительно наклонена влево. Этот наклон сопровождался компенса​торным наклоном верхних отделов туловища вправо, что, однако, не нормализовало положения: при ходьбе до мо​мента опоры на пятку правая половина таза оказывалась выше левой. Справа на выпуклой части поясничного ско​лиоза паравертебральные мышцы обнаруживали де-фанс, не исчезавший вплоть до доступного больному на​клона туловища вперед до 45°. Поясничный лордоз был сглажен. При пробе Ласега боль появлялась в нижне-на-ружной части ягодицы, а при пальпации оказалось, что болезненна зона прикрепления двуглавой мышцы бедра к седалищному бугру, равно как и вся верхняя треть мыш​цы. Ни приведение, ни отведение бедра не были ограни​ченными или болезненными, грушевидная мышца была интактна. Таким образом, боли в ягодице и ноге появля​лись в мышце, растягиваемой в связи с наклоном всего таза влево. Этим определяются как локализация спонтан​ных болей, так и характерная походка и типичные боле​вые точки — еще один вариант рефлекторных мышечно-тонических и дистрофических расстройств, который в прошлом квалифицировался как «нижний ишиас», хотя сам по себе ствол седалищного нерва не является сосре​доточением патологического процесса. В приведенном наблюдении одновременное растяжение задних мышц го​лени привело к явлениям нейроостеофиброза в дисталь​ных отделах и этих мышц. Контрактура как двуглавой мышцы бедра, так и трехглавой голени возникла на сто​роне пирамидной недостаточности: явления нейроостео​фиброза на периферии при наличии дефектности пира​мидной системы создали условия для позиции фиксиро​ванного защитного рефлекса типа тройного «сгибания», тройной тонической установки. Боли в области седалищ​ного бугра, в месте начала двуглавой мышцы бедра воз​никали при любой форме ее перерастяжения или синер-гической активности: при наклонах туловища вперед, при растяжении трехглавой мышцы голени и пр.
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Тонические нарушения в передней большеберцовой мышце
A.Sola и R.Williams (1956) особо выделили синдром пе​редней большеберцовой мышцы. Его проявлению способ​ствует высокое внутрифасциальное давление в переднем фасциальном ложе голени (Лиев А.А., 1993). Больные жалу​ются на боли в передне-наружной части голени, в наружной лодыжке и стопе. Основная триггерная зона располагается в верхней трети голени в области большеберцовой мышцы. Вторая зона, по данным ААЛиева (1993), соответствует средней трети длинного разгибателя пальцев. J.Travell (1952) представляет зону иррадиации болей до большого пальца. J.Kellgren (1938) при введении 6% раствора поваренной со​ли в переднюю большеберцовую мышцу регистрировал от​дачу болей в медиальную лодыжку и тыл стопы. К вертебро-генным заболеваниям не имеет отношения одноименный синдром миозита данной мышцы, сопровождающийся при​пухлостью ее и признаками воспаления, включая высокую температуру тела (Deyaco R., Reisecker F., 1981). «Синдром большеберцовой мышцы» в изолированном виде или в фор​ме преобладающего расстройства мы не наблюдали.
Ниже приводится пример комбинации ряда описанных выше синдромов, в том числе и рефлекторного напряжения передней большеберцовой мышцы.

Больной Ф., 56 лет. Диагноз: склероз сосудов ног. Компрессия корешка Si слева с растяжением манжетки симметричного корешка. Рефлекторные мышечно-тони-ческие расстройства в аддукторах бедра, ишиокрураль-ных и передней большеберцовой мышцах. Перонеаль-ный синдром слева. Медианно-парамедианная грыжа диска Lv-S| слева, III стадия. Семь лет назад в левой по​ловине поясницы «что-то сорвалось» в момент подъема тяжести. От боли упал. Вскоре боль стала отдавать по задней поверхности левой ноги, особенно в момент каш​ля и натуживания. После непродолжительного пребыва​ния в стационаре чувствовал себя нормально. Через год на внутренней поверхности коленного сустава той же ле​вой ноги стал испытывать чувство ползания мурашек и постоянную тупую боль. Расширились вены, и еще че​рез год был оперирован по поводу варикозного расшире​ния вен, после чего боли исчезли. В течение года был здо​ров, после чего, 4 года назад, появились новые, крайне неприятные грызущие боли, «как будто отрывают мясо» в области седалищного бугра с отдачей по задней поверх​ности бедра и наружной поверхности голени до наружной лодыжки. Ступал на слегка согнутую и отведенную левую ногу. После месячного щадящего режима почувствовал себя опять хорошо, пока через полтора года после подъ​ема тяжести не появилась распирающая боль в пояснице и левой ноге с ощущением онемения в IV-V пальцах. Оче​редное обострение наступило полтора года назад. При лечении возник инъекционный абсцесс в левой яго​дице. Исчезнувшие после лечения боли в левой ягодице и икроножной области в последующем то усиливались, то уменьшались. В течение последних 2,5 месяцев, в свя​зи с ухудшением после мацестинских ванн, получал боль​ничный лист.
Жалуется на неприятного оттенка мозжащие боли, распространяющиеся от ягодицы по задней поверхности бедра и особенно беспокоящие в области от икроножной мышцы до наружной лодыжки. Здесь боль испытывается как жгучая.  Боли усиливаются по утрам,  при кашле,

при ходьбе, в положении сидя на больной ноге, на живо​те. В последний месяц появилось ощущение холода в ле​вой ноге. Из-за болей плохо спит.
Объективно. Картина атеросклероза с преимущест​венной локализацией в сосудах ног. Слабо прощупывает​ся пульс правой тыльной артерии стопы, слева он не про​щупывается вовсе. Послеоперационный рубец на внут​ренне-передней поверхности бедра и голени. Область го​леностопного сустава отечная. Ходит, припадая на левую ногу. Не может опираться на пятку. Усилен среднегрудной кифоз с легким сколиозом выпуклостью вправо. Нерезкий верхнепоясничный гиперлордоз. В положении на животе выявляется поясничный сколиоз выпуклостью влево, симптом вожжей. Это напряжение многораздельных мышц исчезает слева при наклоне вперед на 40°, спра​ва — на 15-20°. Разгибание свободно, при сгибании не до​стает до пола на 40 см. Слева симптом ипсилатерально-го напряжения многораздельной мышцы. В положении на спине левое бедро слегка приведено, согнуто; между под​коленной ямкой и кушеткой легко проходит кулак. Стопа слегка разогнута. В указанном положении тянущая боль в ноге усиливается. Гипотоничны в покое задние мышцы бедра, особенно двуглавая, а также малоберцовая. Пе​редняя большеберцовая же и икроножные мышцы, как и приводящие мышцы бедра, тоничны и в покое. Отведе​ние согнутой в тазобедренном и коленном суставах ноги справа удается до 80°, а слева — лишь до 40°. При пробе Ласега справа поднимает ногу до 80°, а слева — лишь до 30°. Положительный симптом Боннэ-Бобровниковой сле​ва. В положении на спине левую ногу разогнуть в колен​ном суставе не удается ни пассивно, ни активно, т.к. рез​ко напрягаются задние мышцы бедра, усиливается боль в подколенной ямке, по наружной поверхности голени. При сгибании правого бедра и голени левая выпрямляет​ся. С двух сторон снижены ахилловы рефлексы. Гипоаль-гезия слева по наружной поверхности голени. Болезнен​ны межостистая связка Lv-S|, а слева — область сустава Lv-S| с отдачей до седалищного бугра и подколенной ям​ки, сустава L!V-v с иррадиацией по голени до наружной ло​дыжки, верхняя часть крестцово-подвздошного сочлене​ния, задняя верхняя ость, верхне-внутренний край боль​шого вертела, средняя треть двуглавой мышцы бедра, на​ружная головка трехглавой мышцы голени в подколенной ямке; при давлении на болезненный верхний отдел боль​шеберцовой мышцы боль отдает в зону наружного края тыла стопы. Наиболее болезненной оказалась малобер​цовая мышца на 3 см ниже головки малоберцовой кости, здесь прощупывается узелок Мюллера размером с боль​шую вишню. В отделении иногда наблюдались приступы резкого напряжения короткой малоберцовой мышцы, со​провождавшиеся значительным усилением боли в тече​ние 30-40 минут. В этот период мышца хорошо контуриро-валась. После разминания упомянутого узелка малобер​цовой мышцы вдруг наступило поразившее больного улучшение: стало возможным полное разгибание в колен​ном суставе, при ходьбе перестал испытывать чувство стягивания в подколенной области.
Левая нога на ощупь холоднее правой, особенно в ни​жних отделах голени. Кожа здесь более блестящая, си​нюшная и тонкая, чем справа. На рентгенограммах: лор​доз в средних отделах поясницы отсутствует, он усилен в пояснично-крестцовом отделе. Диск Lv-Si уплощен, яв​ления спондилеза в нижнепоясничном отделе. Легкий симптом распорки — сколиоз выпуклостью влево Liv-v и вправо — в области Ly-Sv- Лечение ультрафиолетовы-
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ми эритемами, ультразвуком, прозерином, димедролом, анальгином, папаверином, микстурой Краснушкина, бар-бамилом, никотиновой кислотой эффекта не давало. С 25-го дня пребывания в стационаре начато лечение фо-нофорезом анестезина на область приводящих мышц ле​вого бедра, гидрокортизоном в области наружной головки трехглавой мышцы голени и растяжением поясничного отдела позвоночника в положении больного на животе. Состояние стало улучшаться, но особенно заметным был сдвиг после упомянутого разминания болезненного узла в малоберцовой мышце голени. Стало слабее напряже​ние передней большеберцовой мышцы. К моменту выпи​ски сколиоза уже не было. При наклоне вперед начал преодолеваться лордоз, напряжение многораздельной мышцы слева исчезало уже при наклоне в 25°. Смог опи​раться при ходьбе на пятку. Уменьшилась болезненность суставов Lv-S| и L|V-v> а также илиолюмбальной связки слева, наружной головки трехглавой мышцы голени. Че​рез месяц и 20 дней после поступления выписан с улуч​шением. Через месяц приступил к работе. У больного, су​дя по остроте начала заболевания, произошел прорыв пульпозного ядра Lv-S| через фиброзное кольцо с негру​бой компрессией корешка Si слева и с рецидивом через 4,5 года. В последующем состояние больного определя​лось больше некорешковым синдромом. За 1,5 года до указанного рецидива развился пириформо-перонеаль-ный синдром: вследствие вовлечения седалищного нерва испытывал боли вегетативного характера в ягодице и на​ружных отделах голени, ступал на слегка отведенную но​гу. Перонеальное поражение оставалось и в последую​щем, но сочеталось уже не с отведением, а с приведени​ем бедра: возникло напряжение в аддукторах бедра и в передней большеберцовой мышце. Этому, возможно, способствовала субсенсорная импульсация из послеопе​рационного рубца на передне-внутренней поверхности бедра и голени и из мягких тканей в месте абсцесса яго​дицы. Среди различных клинических проявлений наибо​лее устойчивым был перонеальный синдром.
Вегетативные нарушения, развившиеся на фоне эндар-териита, оказались резко выраженными в зоне малоберцо​вого нерва. Поразительный лечебный эффект неожидан​ным образом возник после воздействия на болезненный узелок Мюллера в начале малоберцовой мышцы — доказа​тельство патогенетической значимости данного участка. Возникнув вторично по отношению к грыже диска, пири-формис-синдрому, эта зона стала в последующем ведущим фактором патологической импульсации, поддерживающей аддукторно-флексорную установку ноги. Таким образом, перонеальный триггерный пункт связан с возбудимостью ряда спинальных сегментов, обеспечивающих реализацию аддукторного защитного рефлекса. Этот вопрос требует спе​циального изучения. Не исключено, что с этим защитным рефлексом в отношении половых органов связано особое значение данной точки иглотерапии Цзу Сань-линь (см. «перонеальный синдром»). Что касается сгибательной уста​новки в левом коленном суставе, то она, будучи составным элементом сгибательно-аддукторной позы, связана и с яв​лениями нейроостеофиброза в месте начала двуглавой мышцы бедра и в подколенной ямке: симптом Ласега при 30°. Только сближение точек прикрепления ишиокрураль-ных мышц при поясничном кифозировании в момент сги​бания бедра на здоровой стороне, когда опускается задний

край таза, а значит и седалищный бугор, делает возможным выпрямление больной ноги в колене. Приведенное наблю​дение иллюстрирует динамику развития ряда синдромов, сочетание синдрома компрессии малоберцового нерва и ос​таточные явления компрессии корешка с нейродистрофи-ческими и мышечно-тоническими синдромами, включая аддукторный и большеберцовый.

Крампи
Рефлекторные мышечно-тонические нарушения в трех​главой мышце голени, а также явления нейроостеофиброза в ее проксимальных отделах, в подколенной ямке характе​ризуются теми же клиническими чертами, что и подобные синдромы в других отделах ноги. Одновременно, в связи с некоторыми анатомическими и функциональными осо​бенностями этой мышцы, в ней часто наблюдаются относи​тельно специфичные нарушения, в частности пароксиз-мально-судорожные явления — крампи. Следует учесть пе​регрузки трехглавой мышцы голени: момент силы, с кото​рой смещение общего центра тяжести тела воздействует на голеностопный сустав, больше, чем на коленный, а тот — больше, чем на тазобедренный. Трехглавая мышца состоит из двух головок икроножной и из камбаловидной мышц. Обладая общим ахилловым сухожилием, они значительно отличаются по ряду морфофункциональных признаков. Икроножная мышца двусуставная. Камбаловидная же нахо​дится в более благоприятных биомеханических условиях, т.к. она перебрасывается лишь через один — голеностопный сустав. Вес икроножной мышцы (795 г) в три раза превыша​ет вес трех тыльных сгибателей, т.е. разгибателей стопы (Ни​колаев Л.П., 1950). В связи с обсуждаемыми крампи и синд​ромом стеносолии (см. ниже) остановимся на некоторых особенностях камбаловидной мышцы.

М. soleus заключена между двумя пластами фасции, ко​торые сливаются у медиального и латерального краев мыш​цы, прикрепляясь к tibia и fibula. Через необычно ригидный фасциальный футляр и его плотные края проходят сосуды, обеспечивая при сокращении мышцы ее важную венозно-насосную функцию (Melachelin J., Melachelin A.D., 1958; Ludbrook J., 1966). В мышце, кроме вен, содержатся и сину​сы, а количество венозных клапанов больше обычного. Ес​ли другие мышцы при своем сокращении изгоняют 20% крови, то т. soleus с ее высоким внутримышечным давлени​ем — 250 мм Hg — изгоняет 60%. М. soleus, в отличие от т. gastrocnemius и других белых мышц, состоит на 75% из «медленных» волокон, т.е. зависящих от кислородного, а не гликолитического метаболизма (Khan M.A. etal., 1978), в ней самая высокая энзимная активность. Вся трехглавая мышца голени, перерастягиваемая при стоянии, когда эта посту-ральная мышца противодействует тяжести тела, а также при ходьбе, обнаруживает склонность к укорочению и, следова​тельно, к ограничению разгибания в голеностопном суставе (Литвак Л.Б., 1941; Гурфинкель B.C. и соавт., 1965; Janda V., LewitK., 1973;SutherlandD.H., etal, 1980;RowlandL., 1985). Так же и при длительном пребывании в постели в данной мышце наступает укорочение — так называемая «одеяльная контрактура». Из двух видов нагрузки, столь для нее «при​вычной» позной, статической и динамической, икроножная мышца, видимо, хуже переносит последнюю. В нашей кли​нике предложена проба с 50 периодами произвольного сги-
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бания-разгибания стопы (Иваничев Г.А., 1975). Эта проба позволила выявить время утомления мышцы и появления соответствующих неприятных ощущений. Последние оце​нивались больными весьма различно: «вязкость», «неуклю​жесть», «как будто перегрелась мышца», «кончилась смаз​ка». Если при статической пробе (продолжительное пребы​вание в положении стоя) раньше наступало утомление в разгибателях, то при данной динамической пробе чувство утомления раньше проявлялось в сгибателях — в трехглавой мышце голени. При беге, прыжках и даже при ходьбе на су​хожильный аппарат этой мышцы падает большая нагрузка, что способствует микротравматизации и развитию нейроос-теофиброза. Задние мышцы голени при спортивных по​вреждениях чаще всего страдают при занятиях легкой атле​тикой, особенно при беге на любые дистанции, прыжках, боксе и фехтовании (Добровольский В.Н., 1971; Mann R.A. et ai, 1986). Микротравматизации мышцы способствуют и особенности ее прикрепления к костям (Братцев Н.Ф., 1964). Среди больных поясничным остеохондрозом в пери​од ремиссии в подострой стадии, согласно данным Г.А.Ива-ничева (1975), крампи встречаются в 26%, среди подобных же больных, страдающих и плоскостопием, — в 55%. Ины​ми словами, и динамическое, а в известной мере, и статиче​ское перенапряжение мышц голени способствует появле​нию крампи у больных поясничным остеохондрозом. В нер​ве икроножной мышцы кошки есть медленные и быстрые волокна, в нерве камбаловидной значительно преобладают медленные. Особенностью распространения нервных воло​кон в «белой» икроножной мышце является малокалибер-ность и рассеянность пучков (Абдуллаев М.С., 1960). В раз​личных двигательных единицах т. soleus существуют лишь четырехкратные различия во времени сокращения от его начала до максимума с преобладанием короткого периода — менее 50 мс (и с преобладанием в 80-100 мс). В икроножной же мышце эти различия 13-кратные, от 10 до 130 мс (и с пре​обладанием времени в 20-40 мс). При этом в ней встречают​ся и такие волокна, в которых время не достигает и 50 мс, т.е. оно меньше даже, чем в нервах камбаловидной. То же касается и различий максимального напряжения при тета​нусе: в камбаловидной мышце нет волокон, развивающих напряжение более 40 г, тогда как в икроножной имеется масса волокон с высоким напряжением до 120 г. Но и по этому показателю разброс весьма значителен, и имеются во​локна, развивающие напряжение не более 10 г. У человека время сокращения икроножной и камбаловидной мышц различается не так четко (BullerA. etai, 1959). Если при рас​тяжении «белых» мышечных волокон напряжение ее внача​ле нарастает, а затем падает (Mix M., 1895; Стома М.Ф., 1961), в «красной» камбаловидной мышце этот переход про​исходит через стадию плато (Buller A., Lewis A., 1963). Это мышечное напряжение выявляется в условиях тетаничес-кой активности и отсутствует при одиночном сокращении. При этом камбаловидная мышца дает высокое тетаническое напряжение — более 1000 мкВ не при одной какой-либо, а при различной ее длине. Это означает, что тетанус может возникнуть при различных исходных положениях стопы. Следует исходить из того, что всякая мышца человека может работать как в фазном, так и в позном режимах, но что при этом все же есть основание признать преимущественно «красные» свойства камбаловидной мышцы. Следует также учесть большой разброс «белых» и «красных» свойств раз-

личных мышечных волокон в одной и той же мышце, осо​бенно в икроножной и возможности эволюции волокон. Об эволюции можно судить не только по возможной инвер​сии свойств мышцы при перекрестном сшивании нервов. Имеются данные о том, что обсуждаемые черты мышечных волокон могут изменяться и при изменении условий им-пульсации из неповрежденного нерва. S.Salmons и G.Vrbova (1967) сообщили, что непрерывная стимуляция мышцы в течение 1-6 недель приводит к уменьшению скорости ее сокращения, т.е. к ее «покраснению». Р.Е.Филипченко и В.С.Дерибас (1971) показали, что продолжительная физи​ческая работа ведет к уменьшению количества красных мы​шечных волокон. Эксперименты, выполненные на нашей кафедре (Ладыгин А.П., 1978), показали, что инверсия свойств мышцы происходит и при сохранности обычной иннервации при изменении функциональной нагрузки, и когда фазической белой мышце крысы «навязывается» ус​тойчивая тоническая функция красной, она приобретает и соответствующие характеристики. По данным активности лактатдегидрогеназы, она «краснеет». Поэтому не исключе​но, что при перекрестной иннервации инверсия свойств мышцы происходит не за счет или не только за счет инвер​сии иннервационных влияний, а опосредованно, через со​ответствующие изменения функции мышцы. При стимуля-ционном ЭМГ исследовании денервационно-реиннерваци-онных процессов Б.М.Гехт и соавт. (1980) у больных с ре​флекторными синдромами поясничного остеохондроза от​метил в камбаловидной мышце увеличение временных ха​рактеристик сокращения при сохранении ее силы.
Не только ос-малые, но и большинство мотонейронов во​обще способно разряжаться тонически под влиянием депо​ляризующего тока (Kernel! D., 1965) или при избыточном си-наптическом возбуждении (Henatsch H. et ai, 1959). В усло​виях постсинаптической потенциации возникает тоничес​кая реакция не только в мотонейронах камбаловидной, но и в мелких мотонейронах икроножной мышцы (Granit R., 1973). Принято считать, что особенностями иннервации оп​ределяются в конечном счете все свойства красной или бе​лой мышцы. В экспериментах D.Denny-Brown (1929), Н.П.Резвякова (1973) перекрестное сшивание нервов быст​рых и медленных мышц ведет к инверсии свойств мышц у котят. Интимный механизм этих нервных влияний неясен. Иннервация красных мышц а-малыми нейронами, а бе​лых — а-большими была установлена в задних мышцах го​лени. Было показано, что импульсы из а-малых волокон со​здают в красной мышце не распространяющийся потенци​ал действия, а местные очаги деполяризации (Kuffler S., Gerard R., 1947). То же получается при воздействии деполя​ризующих веществ (ацетилхолин) или ионов (К+) по всей длине волокна. Т.к. медленные мышцы сокращаются в ответ на местную деполяризацию, они и напрягаются, и расслаб​ляются медленно, отвечают на растяжение мощным напря​жением (90% максимального тетанического), в отличие от быстрых, которые отвечают лишь 10% максимального со​кращения. Медленные мышцы способны к длительной аце-тилхолиновой контрактуре и, согласно Е.К.Жукову (1956), при работе увеличивают поглощение кислорода лишь в 1,5-3 раза (быстрые — более чем в 500 раз). Тонические волокна развивают значительное напряжение только при повторной активности. Мотонейроны (малые а-мотонейроны) мед​ленных мышц заканчиваются терминалями рассыпного ти-
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па, они медленнее, чем аксоны а-больших клеток, проводят импульсы. Они иначе, чем аксоны быстрых мышц, взаимо​действуют с рецепторами: рецепторное поле их моносинап-тического рефлекса шире, чем для быстрых мышц — их лег​че активировать. У спинального животного это легко проис​ходит даже при раздражении афферентов синергичных мышц. Локализация крампи в трехглавой мышце голени определяется, по-видимому, не только ее анатомическими, биохимическими и биомеханическими свойствами, но и особенностями оказываемых на нее центральных вли​яний. Оценивая спинальные влияния на мышцу, следует учесть, что при тройном сгибании конечности нормального животного имеет место возбуждение соответствующих сги-бательных и торможение разгибательных центров (Sherrington C.S., 1935). У спинальных же животных при та​ком сгибании все происходит наоборот: возбуждены цент​ры растянутых мышц. Дополнительный внешний раздра​житель вызывает поток импульсов к доминантному центру этих пассивно растянутых мышц. R.Magnus (1924) демонст​рировал подобное воздействие на отклоненный в сторону хвост спинальной кошки. C.S.Sherrington также подчерки​вал более интенсивное реципрокное действие более сильно тонизированных флексорных центров на центры экстензо​ров. Однако в отношении нижних конечностей, как утверж​дали Г.М.Розенцвайг (1937), Д.С.Футер (1947), преобладает тонус разгибателей. Согласно G.Bourguignon (1923), на ру​ках хронаксия сгибателей раза в два меньше таковой разги​бателей (в среднем отношение 0,11ст к 0,22а). На ногах, на​оборот, хронаксия головок четырехглавой мышцы 0,10-0,12, а двуглавой бедра — 0,55, полуперепончатой — 0,50. Хро​наксия икроножной — 0,60. Подобные отношения установ​лены и для чувствительной хронаксии (Марков Д.А., 1935). В этих условиях перенапряжение разгибателей, особенно мощного разгибателя голени, способствует частому и про​должительному растяжению задних мышц бедра и голени. В реализации реципрокных отношений мышц голени уча​ствуют, естественно, не только спинальные, но также и це​ребральные механизмы. R.Magnus (1924) показал зависи​мость реципрокной иннервации от среднего, межуточного мозга и даже от коры головного мозга (Коган О.А., 1914; Фур-сиков Д.С., 1923). Установлено, что в момент активного со​кращения в мышцах-антагонистах отнюдь не сразу и не все​гда наступает расслабление (Персон Р.С., 1965). Благодаря успехам микроэлектродной техники, электронной микро​скопии и других современных научных методов изучены различные механизмы реципрокности с участием клеток Реншоу. Не вызывает никаких сомнений, что координаци​онные отношения, приводящие к растяжению трехглавой мышцы голени, что в свою очередь способствует возникно​вению крампи, связаны с центральными и с церебральными механизмами. О роли центральных механизмов при крампи говорят и отдельные наблюдения клиницистов, описываю​щих судорожные стягивания мышцы голени у больных с ор​ганическими заболеваниями головного мозга. Еще Ch.Fere (1900) проводил параллель между крампи и тибиальным фе​номеном Вестфаля, характерным для больных с поражени​ем подкорки. В обоих случаях речь идет о «застывании», о напряжении пассивно укороченной мышцы. П.Г.Лекарь и соавт. (1966) наблюдали крампи у постинсультных боль​ных. В нашей клинике проведен анализ стимуляционной ЭМГ камбаловидной мышцы на стороне постинсультной

гемиплегии (Богданов Э.И., 1988). Уже на первых этапах за​болевания повышается уровень активации мышцы при ее одиночном сокращении, увеличиваются тетанический ин​декс и время посттетанической релаксации. По данным Б.М.Гехта и соавт. (1980), среди 28 больных постинсультной гемиплегией лишь 6 имели нормальную гистограмму, да и у тех процент полифазии превышал норму; у 9 обнару​жены спонтанные потенциалы фасцикуляции и другие по​казатели «неврального типа». Л.С.Петелин (1970) описал больную с воспалительным заболеванием головного мозга и типичным паллидарным тремором в левой ноге. На этом фоне возникли судорожные стягивания икроножных мышц и супинаторов той же ноги. Судороги появлялись на высоте усиливающегося тремора, что указывало на патологию на участке центральных подкорковых механизмов. Представ​ляет интерес электромиографическая характеристика крам​пи.

Казалось бы, сильное напряжение мышцы на суммарной ЭМГ выступает как высокочастотная и высокоамплитудная кривая. Это выражает участие большого числа нейронов (частота) и частый повод для суммации (амплитуда). Такая картина регистрировалась, в частности, при наследствен​ных аутосомно-доминантных кризах (Ricker К., Moskley R., 1990). Отмечалось некоторое увеличение продолжительнос​ти потенциалов. До 10% волокон обнаруживали полифази-ческие потенциалы. Однако обычные крампи — не количе​ственное увеличение напряжения-сокращения (нормально сильное сокращение отнюдь не сопровождается невыноси​мой болью и другими клиническими проявлениями крам​пи). Сильное сокращение — это отнюдь не спазм. A.Marinacci (1968), основываясь на результатах локального отведения потенциалов, считает, что мышечный спазм мо​жет проявляться тремя типами ЭМГ: 1) как фасцикуляции доброкачественные; 2) как фасцикуляции переднероговые, безболезненные; 3) как болезненный мышечный спазм (то​же фасцикуляции).

J.Eaton (1993), пытаясь обобщить литературные данные, пишет, что «истинные» идиопатические крампи, возникаю​щие в покое и ночью, обнаруживают нормальную ЭМГ кар​тину, тогда как при симптоматических крампи регистриру​ются различные патологические разряды. По указанному выше критерию крампи при остеохондрозе являются «ис​тинными»: они не являются симптоматическими, проявля​ясь (провоцируясь) лишь на определенной стадии данного заболевания. Однако однозначная оценка ЭМГ картины при такого рода крампи не подтверждается результатами на​целенных исследований. В момент крампи на ЭМГ обнару​живались нерегулярные высоковольтные и высокочастот​ные вспышки потенциалов двигательных единиц (Denny-Brown D., 1953; Schimrigk К., 1979; Mills К. et ai, 1982). При этом ночная постоянная запись улавливала электроми​ографическую активность еще до субъективного сигнала о крампи (Saskin P., 1988). В нашей клинике тонические стягивания, по данным В.П.Веселовского (1972), выража​лись серией среднеамплитудных залпов биопотенциалов — III тип кривой по Юсевич. Амплитуда колебаний и частота залпов были больше у больных с более болезненными судо​рогами. Судорожное стягивание, которое визуально и паль-паторно представляется тоническим напряжением, на элек-тромиограмме проявляется зачастую не сплошным потоком частых потенциалов, а обнаруживает черты паркинсонов-
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ского тремора. Это явление не случайно, оно подтвердилось в исследованиях другого нашего ученика, И.П.Киперваса (1976). Интересно, что и в наблюдении Л.С.Рыбаковой (1971) подобные ритмические залпы регистрировались в пе​риоды тонических судорожных стягиваний мышц больной с подкорково-стволовым поражением. Исследования АА.Оганесяна (1970) показали, что моносинаптический ре​флекторный ответ на раздражение нерва икроножной мыш​цы возрастает по амплитуде, если этому раздражению пред​шествует усиленная вестибулярная импульсация. Это до​полнительное доказательство роли центральных механиз​мов в реализации рефлекторных процессов в трехглавой мышце голени. Оно согласуется и с нашими наблюдениями от 1966 г., согласно которым возникновению ритмической залповой биоэлектрической активности способствует изме​нение состояния периферических нейронов при наличии церебральной патологической импульсации. Она направля​ется по ретикуло- и вестибулоспинальным и другим нисхо​дящим путям. Впрочем, и ритмические пачки колебаний — не единственное электромиографическое выражение судо​рожного стягивания мышц голени. Изучая различные виды его при туберкулезном спондилите (Шарапов В.Я., 1975), мы могли убедиться, что подобный тип электромиограмм ха​рактерен для больных с рефлекторными синдромами этого заболевания. Среди больных с рефлекторными синдромами крампи выявлялись чаще (в 55%) среди лиц с люмбоиши-альгией. При этом крампи на электромиограмме проявля​лись обычно пачками ритмических колебаний. Реже (в 20%) крампи выявлены у больных без альгических проявлений. У них электромиографическая картина судорожного синд​рома отражала интенсифицированные признаки пирамид​ного и переднерогового синдрома миелопатии. При всем своеобразии и при недостаточной изученности феномена крампи он в такой мере ярок, что в его свете целесообразно рассматривать не только это судорожное проявление, но и мышечно-тонические симптомы трехглавой мышцы голени и нейроостеофиброз подколенной зоны вообще. Поэтому остановимся подробнее на клинических чертах феномена крампи. Термином «крампи» обозначают присту​пообразные болезненные стягивания одной или нескольких мышц. Этот феномен наблюдают в самых различных мыш​цах: в челюстно-подъязычной при зевании, в подзатылоч-ных, иногда в мышцах руки (Bernhardt M., 1888), в квадрат​ной мышце поясницы, в ишиокруральных (Попелян-ский Я.Ю., 1983), в аддукторах бедра и его четырехглавой мышце, нежной, напрягающей широкую фасцию, флексо​рах пальцев ноги, в мышце, отводящей большой палец, но особенно часто в трехглавой мышце голени. Практичес​ки, когда говорят о крампи, имеют в виду болезненные стя​гивания именно этой мышцы. Если крампи возникают но​чью, больной просыпается от неприятного чувства стягива​ния в конечности. Ему трудно совершить малейшее движе​ние. В голени возникают акропарестезии (Gallois Р., 1898). В качестве возможных причинных факторов называют ги-покальциемические состояния, нарушения водно-солевого (Parrow A., 1967) и других видов обмена, в частности у бере​менных, при тиреотоксикозе (Araki S., 1968), облитерирую-щий эндартериит, варикозное расширение вен.1 Часто отме​чали роль некоторых интоксикаций, например, латиризма

(Кожевников А.Я., 1894), алкоголизма, сатурнизма, холеры (Oppenheim H., 1896; KutnerR., 1905) и многих других заболе​ваний, в частности неврозов: крампусневроз Вернике (Wilder J., 1935), координаторный невроз, например, у ар​фистов (Bonnier P., 1896), у прачек, при эпилепсии (Ferre Ch., 1900), акромегалии.
Крампи неоднократно описывались при поражении пе​риферической нервной системы, в частности, при невраль-ной амиотрофии Charcot-Marie (Глебовицкая А.И., 1937; Да-виденков С.Н., 1940), при полиневритах (Wilder J., 1935), при поражении окончаний кожного нерва бедра (Kutner R., 1905), особенно его окончаний в адвентиции сосудов (Cesa de Takats, 1931). Болезненные мышечные судороги харак​терны для болезней Мак Ардля, Исаакса, однако радикули​ты, остеохондроз упоминали в связи с этим феноменом лишь в редких случаях (Tillman, 1909; Wilder J., 1935; WolmanL., 1949; Смирнов Ю. Д., 1957; Прохорский A.M., 1962; Sugar О., 1985). B.L.Rish (1985) среди больных с вертеброген-ной радикулопатией выявлял в анамнезе крампи у 20-30%. Эти судороги оставались и после удаления грыжи диска. Подчеркивалась, в частности, связь крампи с послеопера​ционным состоянием больных при удалении грыжи межпо​звонкового диска (Bradford F., Spurling R., 1941; O'Connel L., 1951; Junge H., 1961; Китов Д., Ильчевский С, 1965; Брот-ман М.К., 1966; Spilane J., Nathan P. et ai, 1971; Паймре P.M., 1973; Rich В., 1985 и др.).
Встречаются крампи действительно часто. Из обращаю​щихся к невропатологу предъявляют жалобу на крампи 6% (Schimrig К., 1979). При специальном же опросе о крампи сообщает 16% детей (Norris F. et ai, 1957; Mumenthaler M., 1980) и 40% взрослых (Lippmann H., 1954). Если же учиты​вать эпизодические стягивания мышц, то они бывают у 95% нормальных людей (Norris F. et al, 1957). Невнимание к фе​номену при остеохондрозе определялось тем, что этих боль​ных изучают преимущественно в период обострения. Одна​ко крампи, как мы установили, возникают обычно не в ост​ром периоде заболевания, а в стадии относительной ремис​сии. Среди больных с синдромами поясничного остеохонд​роза, выписываемых из стационара в связи с намечающейся ремиссией, Я.А.Лупьян (1988) выявил крампи в 43%. В свя​зи со сказанным предпринятое нами специальное исследо​вание проводилось в межприступном периоде. Изучен 251 больной поясничным остеохондрозом (Попелянский Я.Ю., Веселовский В.П., 1972). Среди обследованных у 142 (в 55%) опрос выявлял крампи. Хотя обследование проводилось вне периода обострения, у отдельных пациентов были постоян​ные ноющие боли в поясничной области, усиливавшиеся при физических нагрузках, в ночные часы, а также при из​менении метеорологических условий. Согласно анамнести​ческим сведениям больных с крампи, а также судя по на​блюдениям в период обострения, корешковые симптомы в различных подгруппах наблюдались редко — в 9-12%. В группе больных поясничным остеохондрозом без крампи признаки поражения корешков отмечены чаще — у 38%. По данным М.К.Бротмана (1975), какая-то связь крампи с корешковой патологией все же имеется: они чаще отмеча​лись автором при поражении корешка Sj. Судорожные стя​гивания при поясничном остеохондрозе обнаруживали ряд общих черт. Они чаще всего возникали в положении боль-
1 Боли в мышце без ее уплотнения не следует относить к крампи.
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ных лежа на спине, при незначительном движении стопы в области плюснефаланговых суставов, нередко в момент снятия обуви; судороги в средней ягодичной мышце возни​кали в момент подъема руки. Крампи в трехглавой мышце голени сопровождались выраженными болями с неприят​ным эмоциональным оттенком. Одним казалось, будто в икроножные мышцы вонзили одновременно «тысячи иго​лок», что их сдавливают прессом, вводят в них скипидар, вывертывают, растягивают, ошпаривают кипятком. Другие отмечали прохождение электрического тока по мышце, раз​дирающую или сверлящую боль, а в последующем ощуще​ние, «будто в мышце работает бормашина и задевает за нервную веточку», а из-за невыносимой боли «даже оста​навливается сердце». После появления крампи неприятный эмоциональный оттенок окрашивал в последующем и обычные обострения люмбоишиальгии. Они сопровожда​лись ощущением «скручивания», «раздавливания», «разди​рания», «мозжения», «выворачивания», усиливались при прикосновении к горячему или теплому, некоторые боль​ные искали возможность прикоснуться к холодному пред​мету (подобные описания послужили даже поводом для «критики» всей концепции остеохондроза, причисленной к сфере психиатрии) (Остроглазое В.Г., Лисина М.А., 1992).
Крампи иногда сопровождались изменением окраски кожных покровов, расширением зрачков, учащением пуль​са, обильным потоотделением. Пальпация плотной мышцы не усиливала боль. Сами больные пытались купировать приступ путем энергичного растирания мышцы. При появ​лении болевого синдрома в периоды обострения крампи ис​чезали. В литературе удовлетворительного объяснения ме​ханизмов крампи нет. Оно затруднено неоднородностью этого феномена. На основании литературных данных и соб​ственных наблюдений мы различаем крампи с наличием местных биохимических сдвигов при дисгемических, на​следственных и приобретенных нарушениях минерального и других видов обмена, а также крампи, связанные преиму​щественно с явлениями ирритации из центральной или пе​риферической нервной системы.

а) Крампи, обусловленные местным и биохимическими сдвигами (условно гуморогенные). Они бывают дисгемичес-кими, наблюдаются при облитерирующем эндартериите и атеросклерозе. Характеризуются возникновением в пери​од движения. Невыносимая боль при эндартериите вынуж​дает сразу остановиться. А атеросклероз сопровождается не столь острой болью, иногда удается продолжать ходьбу, не​сколько замедлив ее темп. Хорошо видны контуры спазми-рованной мышцы, на ощупь она плотная. При постгромбо-флебитическом синдроме крампи возникают в покое, обыч​но после длительного пребывания в положении стоя или сидя. Им нередко предшествуют парестезии, вслед за чем появляются ноющие, распирающие боли. Мышца контури-руется слабо, кожные покровы цианотичны, глубокая паль​пация способствует уменьшению боли.

Мышечные стягивания встречаются и при наследствен​ных, и при приобретенных нарушениях минерального, эн​зимного и других видов обмена. Наиболее часто крампи возникают при дефиците кальция. Они появляются нередко ночью, провоцируются положением Шлезингера (соответ​ствует пробе Ласега), ишемизацией конечности. Эти судо​роги сопровождаются нерезкой болью и обычно распрост​раняются на мышцы стоп и кистей (рука акушера, конская

стопа). Боли нарастают по мере развертывания судорог. В межприступный период кроме признаков, характерных для дефицита кальция (повышенная механическая возбуди​мость), отмечаются парестезии и слабость. При дефиците мышечной фосфорилазы и фосфофруктокиназы (наследст​венно обусловленный синдром Мак Ардля) крампи возни​кают после физической нагрузки в работающих мышцах. Приступы проходят после отдыха. Мышца хорошо конту-рируется, увеличена в объеме, болезненна. Феноменологи​чески сходны, но более болезненны «физиологические» крампи, возникающие после длительных физических на​грузок у пловцов, велосипедистов и др. в результате исполь​зования мышцей всех питательных веществ и чрезмерного накопления продуктов обмена. Эти крампи все же отлича​ются изменением окраски (цианоз) и повышением местной температуры. Стягивания проходят после массажа спазми-рованной мышцы. Существуют, видимо, и системные забо​левания с подобного рода крампи при движениях в тепле. Авторы, описавшие такие наблюдения, выявили склеива​ние микротрубочек в мышечных волокнах 2 типа (Lazaro R. eta!., 1980).
Крампи, обусловленные местными биохимическими сдвигами, весьма неоднородны. Объединить их одним «со​судистым» или «обменным» механизмом не удается. Так, флебогенные крампи значительно отличаются от эндарте-риитических; нарушения обмена при дефиците кальция или фосфофруктокиназы, обменные нарушения при перена​пряжении сопровождаются разнообразными проявлениями этого феномена. Тем не менее, во всех этих случаях речь идет о крампи, т.е. о приступообразном стягивании всей трехглавой мышцы голени. Расширять круг проявлений крампи за пределы указанных характеристик феномена не следует.

б) Крампи, обусловленные преимущественно ирритацией из центральной или периферической нервной системы (услов​но ирритогенные). A.Alajouanine et al. (1949), объединяя в группе крампи и истинные болезненные приступообраз​ные судороги всего мышечного брюшка, и «судороги» при пирамидных парезах (боковой амиотрофический склероз, гемиплегии и пр.), соответственно расширили границы возможных патогенетических механизмов данного явле​ния. Расширили и упростили. Напомним, что и до того не​которые авторы, например Ch.Ferre (1900), относили к крампи все болезненные судорожные явления, разверты​вавшиеся по гемитипу — на стороне гемигипоальгезии и других неврологических проявлений, включая послесу-дорожные парезы. Описывались и церебральные наруше​ния типа мучительных тревожных пробуждений. По мне​нию T.Alajouanine et al. (1949), в основе явления лежит па​тология двигательного и чувствительного невронов. Одна​ко авторы сделали меткое наблюдение о частом сочетании крампи с фибрилляциями, в связи с чем заподозрили лока​лизацию пускового механизма этого феномена в зоне нерв​но-мышечной бляшки. Подтверждением послужила частая провокация крампи простигмином. Когда оказалось, что при остеохондрозе крампи являются довольно типичным явлением, возникла возможность подойти к раскрытию сущности феномена с новой стороны. Мы обратили внима​ние на то, что у больных с судорожными стягиваниями трехглавой мышцы голени преобладали симптомы нейро-остеофиброза в области пораженной ноги: места прикреп-
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ления мышцы в подколенной ямке и перехода ее в ахилло​во сухожилие были болезненны при давлении и поколачи-вании. Здесь прощупывались различной величины и фор​мы уплотнения. В позе на животе с ногами, согнутыми в коленях, неприятные ощущения в икре на больной сторо​не отмечались в 76%. Все это позволило заподозрить роль местной ирритации в области трехглавой мышцы голени. Крампи описывались у больных с дистрофическими изме​нениями в области наружной лодыжки и близлежащих тка​ней (Jungo О., 1984). Удалось спровоцировать крампи у 5 из 30 больных поясничным остеохондрозом надавливанием на внутреннюю головку трехглавой мышцы в подколенной ямке или на триггерную зону камбаловидной мышцы. У двух больных приступ возник в момент надавливания на болезненные паравертебральные точки. По мнению J.Travell, D.Simons (1942), провокаторами крампи являются латентные триггерные пункты в верхней трети т. gastrocne​mius. Из 109 больных без крампи проявления нейроостео-фиброза в трехглавой мышце голени определялись нами лишь у 7. Если боль в соответствующих участках мышцы и ее сухожилии у больных с крампи вызывалась давлением груза от 150±29 г до 312+62 г, то в группе больных без крам​пи для появления боли требовалось 660 г. В норме боль по​является при усилии в 1015 г.

Интересно, что еще Ch.Ferre (1900) наблюдал местные соматические изменения, относимые ныне к дизрафичес-кому статусу на стороне крампи. Другими словами, на сто​роне крампи преобладали какие-то местные нервные влия​ния. Имеются указания на участие периферических меха​низмов в крампиподобном напряжении аксиальных мышц тела и при синдроме ригидного человека (Кадырова Л.А. и соавт., 1990). У описанной авторами больной к тому же имелись крампиподобные судороги не только аксиальных, но и ягодичных и бедренных мышц. У наших больных с синдромом крампи показатели кожной температуры бедра были низкими, особенно на больной стороне (32,2±0,014°, для сравнения, в группе больных без крампи — 33,4±0,008°). На стороне крампи отмечалось также более быстрое расса​сывание инфильтрата при пробе Мак Клюра и Олдрича. Ги​перестезия с гиперпатическим оттенком в нижних квад​рантных зонах обнаруживалась в 88%. Все это позволило при изучении ирритогенных крампи заподозрить, наряду с местной ирритацией, и особые местные вегетативно-гумо​ральные сдвиги. Поэтому мы и предлагаем обозначить ус​ловно группу не неврогенной, а ирритогенной, подразуме​вая ирритацию как импульсную, так и гуморальную. Пред​ставления о гуморальных механизмах опирались на опыт лечения приступов крампи атропином (Брукнер И., 1957).
Для изучения гуморальных факторов крови, оттекающей из голени, определялись ацетилхолин (АХ), серотонин (СЕР), активность холинэстеразы плазмы (ХЭ) и эритроци​тов (АХЭ). Было выявлено достоверное повышение содер​жания АХ в крови — 0,28+0,005 мкг% (у больных без крам​пи — 0,15+0,017 мкг%). Также и содержание СЕР было рез​ко повышенным, особенно перед приступом крампи (0,312+0,010 мг). Активность АХ и ХЭ, наоборот, на сторо​не крампи была снижена.

В порядке поисков патогенетических факторов вегета​тивного характера было обращено внимание на возможное раздражение симпатических стволов передними разраста​ниями тел позвонков (I степень — разрастания до 5 мм,


II — больше 5 мм). Для выявления роли других внепозво-ночных факторов выяснялись анамнестические и объек​тивные признаки поражения центральной нервной систе​мы, главным образом остаточные явления травмы и пора​жения желудочно-кишечного тракта.

Клинические особенности у лиц с крампи, возникавшие в период бодрствования, четко отличались от тех же особен​ностей крампи, возникавших во сне. В первом случае усло​вия для их развития отсутствовали около десятка лет (в среднем 9,3 года), и лишь в пожилом возрасте, нередко после присоединения шейного остеохондроза, при наличии передних разрастаний тел поясничных позвонков они появ​лялись вслед за длительным периодом болей в соответству​ющей ноге. Во втором же случае условия для возникнове​ния крампи складывались значительно раньше — уже к тре​тьему году заболевания (в среднем — 2,9 года), чаще в моло​дом возрасте. Общевегетативные и другие факторы, как-то связанные со сном, оказались важными в патогенезе крам​пи. Интересно, что в группе больных, у которых крампи возникали в период сна, часто выявлялись и другие внепо-звоночные факторы. Это были в первую очередь церебраль​ные, обычно не грубые поражения (у 86%, в первой груп​пе — лишь у 15%). Во второй группе вертеброгенные пери​ферические поражения чаще были двусторонними. Порог раздражения в зонах нейроостеофиброза трехглавой мыш​цы во второй группе был более высоким: для появления бо​ли в утолщенных сухожилиях мышцы в подколенной ямке требовалось более 300 г.

Результаты проведенных исследований позволили за​ключить, что условное деление крампи на гуморо- и ирри-тогенные оправдано лишь при первом приближении. Более углубленный подход указывает на существование по край​ней мере трех важных общих патогенетических факторов крампи у больных с синдромами поясничного остеохондро​за: а) общецеребральные и, возможно, висцеральные; б) пе​риферические гуморальные; в) периферические нервные, в особенности вертеброгенные.

В пользу роли вертеброгенных факторов говорят и неко​торые литературные данные. Крампи исчезали или, наобо​рот, появлялись после декомпрессии поясничного корешка, их наблюдали при операции в момент раздражения заднего корешка (Wolman L., 1949; Китов Д., ИльчевскиС, 1965; Ско-ромецА.А., 1967).
Имеются данные о гистологических особенностях ре​цепторов трехглавой мышцы голени (Granit R., 1967; Kugelberg E., Edistrom L., 1968). Наши упомянутые выше на​блюдения говорят о высокой чувствительности в участках нейроостеофиброза. В данной ситуации трехглавая мышца голени, столь готовая к позному напряжению, могла бы ре​агировать напряжением не в связи с нагрузками, а в ответ на импульсацию из зон нейроостеофиброза. Это, однако, не просто тонический рефлекс, как полагал A.Gootnick (1943). Время появления крампи, каменистая плотность и резчайшая болезненность мышцы, бурное реагирование ее на повышенное содержание АХ и СЕР — все говорит о более сложном характере феномена. При оценке роли вер​теброгенных проявлений нейроостеофиброза в подколен​ной ямке следует учесть, что подобные периферические факторы существуют и на шейном уровне, но в соответству​ющих миотомах судорожные стягивания при шейном ос​теохондрозе почти не наблюдаются.
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Ортопедическая неврология. Синдромология
Известно, что в скелетной мышце имеются не только ра​бочие волокна, обеспечивающие движение и позу (экстра-фузальные), но и волокна веретен, управляющие частотой их импульсного разряда (интрафузальные). Эти последние волокна тоже оказались неоднородными: они бывают час​тыми и медленными (Smith R., 1966; Diete-SpiffK., 1967). Ме​ханическая реакция на небольшое растяжение быстрого ин-трафузального волокна млекопитающего сводится к значи​тельному противодействию, а реакция медленного волокна выражается в смещении и медленном восстановлении дли​ны. Речь идет о поведении веретена с эластической сумкой, соединенной последовательно с весьма вязкой средой. Так​же и на тетаническое электрическое раздражение медлен​ное интрафузальное волокно отвечает сокращением и рас​слаблением более медленным, чем быстрое интрафузальное волокно.
Имеются различия в регуляции кровотока белых и крас​ных мышц. Он снижается в красных мышцах при удалении мозжечка, не изменяясь при этом в белых (Ноздрачев А.Д., 1983).
Все сказанное, если считать важной при крампи роль красной камбаловидной мышцы, входящей в состав трех​главой, объясняет ряд клинических особенностей самого феномена крампи. Речь идет о таких особенностях, как воз​никновение судороги при быстром движении стопой, т.е. плохо переносимом мышцей с высокой вязкостью; анало​гично возникновение судороги и в условиях сгибания и раз​гибания стопы, т.е. при различных исходных положениях ее. Да и все судорожное стягивание является как бы гроте​скным выражением упомянутого плато: после нарастания напряжения мышцы в ответ на ее растяжение не наступает расслабление и сохраняется тетанус.
Камбаловидная мышца — объект регистрации рефлекса Гофмана, т.е. сокращения ее в ответ на раздражение аффе​рентных волокон большеберцового нерва. В других мышцах подобный ответ в норме заторможен и вызывается, подобно рефлексу Бабинского, лишь при органических заболевани​ях головного мозга (Жуховицкий М.С., Манович З.К., 1965). Другими словами, уже при нормальной тормозящей функ​ции пирамидных путей камбаловидная мышца как бы рас​торможена, возбудимость ее сегментарных аппаратов повы​шена. Судя по данным ЭМГ, по уменьшению амплитуды потенциалов при растяжении мышцы полагают, что извест​ная роль принадлежит и состоянию аппарата Гольджи (Morris F.H. et ah, 1957). Здесь же сошлемся на соображение A.Thomas и J.Ayieriaquerra (1949) по поводу того, что разря​ды при крампи рождаются не в периферическом нерве, а в спинном мозге. Об этом говорят синхронные разряды в мотонейронах соседних сегментов.
Анализ собственных и литературных данных о результа​тах клинических, морфологических, гистохимических и электрофизиологических исследований позволяет заклю​чить следующее.
Крампи — явление тоническое, характеризующееся чер​тами стационарного возбуждения и гиперацетилхолине-мии. Типичный феномен крампи и развертывается излюб​ленно с участием «красной» камбаловидной мышцы. В ло​кальную судорогу вовлекается и икроножная мышца, со​держащая волокна не только быстрого, но и медленного типов, а свойствами «медленности» превосходящая тако​вые в камбаловидной мышце. Кроме того, под влиянием

различных факторов быстрые волокна могут приобретать свойства медленных. Уже в физиологических условиях вся трехглавая мышца работает то в изотоническом режиме как статическая, медленная, «красная», то в изометрическом режиме как динамическая, быстрая. В патологических ус​ловиях и, в частности, под влиянием длительной патологи​ческой импульсации не только камбаловидная, но и икро​ножная все больше приобретает свойства медленной мыш​цы. Это означает, что в ней повышается тоническая возбу​димость. Под влиянием постоянной импульсации и депо​ляризующих веществ, в частности ацетилхолина, в мышце вспыхивают нераспространяющиеся потенциалы дейст​вия, возникают местные очаги деполяризации. Формиру​ясь на фоне вегетативной ирритации, крампи имеют много общего с тоническими контрактурами, возникающими в условиях денервации мышцы (феномен Вульпиана). При этом вегетативные волокна берут на себя тонические функции. Мышца как бы деградирует эволюционно и на​чинает реагировать на ацетилхолин, как реагирует на него гладкая мускулатура (Cannon V., Rosenbluth A., 1951; Ле​вин Л.С., 1966). Не только в гладкой или тонической попе​речно-полосатой, но и в фазной поперечно-полосатой мышце удавалось вызвать тоническое напряжение. Для этого требовалась тетанизация нерва после предвари​тельного введения ацетилхолина непосредственно в кровь животного (Кибяков А.В., 1964). Наиболее выраженное то​ническое воздействие на икроножную мышцу автор полу​чил при раздражении ее проксимального отдела, что соот​ветствует нашим наблюдениям и преимущественной выра​женности нейроостеофиброза в проксимальных отделах трехглавой мышцы голени у больных с крампи. P.Nathan, описавший совместно с J.Spillane и др. (1971) так называе​мую болезненную ногу с гиперкинезом ее пальцев, под​черкнул частоту крампиподобных проявлений при данном синдроме. При этом он считает важнейшим фактором ука​занных проявлений афферентацию из задних корешков и спинальных ганглиев. Роль афферентации он обосновы​вает фактом подавления крампиподобных приступов силь​ным напряжением соседних мышц, наличием рубцов на ноге у некоторых его пациентов, а также аналогией с по​добными проявлениями в лицевой мускулатуре при болез​ненном варианте неврита лицевого нерва. Роль же патоло​гии задних корешков и ганглиев обосновывается фактом их поражения в описанных им наблюдениях.
Он указывает на возникновение длительных феноменов и при стимуляции задних корешков человека, что говорит о соответствующей генерации импульсов, передающихся отсюда через интернейроны кдвигательным клеткам перед​них рогов.
Что касается характера и интенсивности боли при крам​пи, то они, по нашему мнению, обусловлены внезапным раздражением «голых» болевых рецепторов эндо-, пери-и эпимизия и в первую очередь собственной фасции. Эта фасция трехглавой мышцы голени не содержит эластичес​ких и состоит из коллагеновых волокон, веерообразно и ножницеобразно перекрещивающихся и направленных поперечно к волокнам мышечным (OberstegJ., 1948; Lang J., 1962). При внезапном увеличении периметра мышцы не​возможность дальнейшего растяжения малоупругого фас-циального мешка и приводит к перераздражению его боле​вых рецепторов.
Глава IV. Синдромы поясничного остеохондроза
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Как ни важны описанные местные влияния, условия для возникновения крампи все же складываются значительно быстрее при наличии некоторых общих факторов. Среди них следует выделить, во-первых, церебральные пораже​ния — остаточные явления травм черепа, нейроинфекцию и пр. Для того же, чтобы такая импульсация реализовалась в форме крампи, требуются описанные условия на перифе​рии, в спинальных и вертебральных аппаратах поясничной области1 и в икроножной мышце. У тех больных, у которых поясничный остеохондроз и явления нейроостеофиброза в трехглавой мышце голени сочетаются с очагами дополни​тельной патологической импульсации из вышеупомянутых нервных аппаратов, повышенная чувствительность трехгла​вой мышцы голени к гиперацетилхолинемии и серотонине-мии приводит к крампи — разряду.2 С усилением люмбо-ишиальгии, в период ее обострения, центральные импуль​сы, видимо, блокируются на поясничном уровне, и крампи не реализуются.
В настоящее время изложенная концепция частично проверена опытом лечения крампи при поясничном остео​хондрозе. В свете описанного синдрома крампи целесооб​разно вернуться к непароксизмальным мышечно-тоничес-ким нарушениям трехглавой мышцы голени и так называе​мому подколенному синдрому.
Викарные миоадаптивные перегрузки трехглавой мыш​цы, а также все позные перегрузки, испытываемые ишио-круральными мышцами, в еще большей степени сказыва​ются на состоянии трехглавой мышцы.
Раздельная пальпация обеих головок икроножной мыш​цы выявляет обычно асимметричные гипотрофии и весьма часто миодистрофические болезненные узелки. Болезнен​ность ахилловой точки Бирбраира в месте перехода мышцы в ее дистальное сухожилие — нередкий симптом. Однако особое внимание должны к себе привлекать проксимальные сухожилия в подколенной ямке — кнутри от сухожилий ишиокруральных мышц. Авторы, придающие основное значение корешковой патологии в болевых проявлениях поясничного остеохондроза, указывают на выраженность болей и особую болезненность в подколенной ямке при компрессии корешка S] (Бротман М.К., 1975). Авторы, рас​сматривающие изменения в фиброзных тканях в качестве инфекционно-аллергического процесса, «фиброзита», под​черкивают не только нарушения в сухожилиях, но и утол​щение фасции, покрывающей ямку наподобие крышечки (aponeuritis poplitea — Соретап W., 1955). С этим процессом связывают и вынужденное положение в коленном суставе. Однако нацеленная пальпация выявляет у больных макси​мальную болезненность в боковых отделах ямки, где име​ются утолщенные и деформированные сухожилия.
Контрактурное укорочение трехглавой мышцы легко оп​ределяется при оценке объема активного и пассивного раз​гибания обеих стоп в положении больного на спине. Если причиной укорочения является икроножная, а не камбало-видная мышца, ограничение объема исчезает при сгибании ноги в колене. Для оценки укорочения всей трехглавой мышцы V.Janda и K.Lewit (1973) пользуются следующим те​стом: больному предлагают встать на корточки, не отрывая пятки от пола, что не удается при укорочении мышцы.

И.П.Кипервас (1977) включает в подколенный синдром и «синдром стволового ишиаса Бехтерева» — боль в подко​ленной ямке при пассивном разгибании ноги в коленном суставе. Если же при этом боль испытывается выше по ходу седалищного нерва, речь идет о проявлении пириформис-синдрома. По мнению автора, в тот же подколенный синд​ром следует включить и соответствующую точку Балле за счет воздействия на скрытый подкожный нерв — ветвь бед​ренного. Наиболее часто, однако, речь идет о болезненнос​ти фиброзно-мышечных структур, а не нервных стволов, которая сочетается с другими проявлениями нейроостеофи​броза, с наличием узелков в трехглавой мышце голени или частыми крампи.
-Стеносолия
Эта форма, выделенная нами (1983) на основании клини​ческих наблюдений, характеризуется приступами крампи-подобных сжимающих болей в камбаловидной мышце (stenosis — сужение, сжимание; soleus — камбаловидная мышца). Название дано по дальней аналогии с приступами сжимающих болей в области сердечной мышцы. Как и при стенокардии, приступы могут возникать на безболевом фо​не, но у некоторых больных повторяются на фоне постоян​ных нерезких ноющих болевых ощущений. В отличие от приступов невральгии они, подобно стенокардии, более продолжительны (минуты, а не секунды), локализуются не во всей зоне иннервации нерва или ветви, а в области одной лишь мышцы, преимущественно в одной части ее — в сред​них отделах, по наружному или внутреннему краю, часто вначале, у головки малоберцовой кости. Напоминая крам​пи, весьма мучительные, с неприятным эмоциональным от​тенком жжения или онемения, они все же менее интенсив​ны и не сопровождаются видимым каменистым затвердени​ем мышцы. Их можно отнести к разряду псевдоспазма (Lewis Т. etal, 1931). При прощупывании краев мышцы впе​реди латеральной или медиальной головок икроножной мышцы определяются участки гипертонуса, которые, впро​чем, могут пальпироваться и вне приступа. Наиболее часто болезненный триггерный пункт располагается в нижней трети мышцы у места перехода ее в сухожилие, на 2-3 см дис-тальнее m. gastrocnemius и слегка медиальнее средней линии. Боль в этой мышце, в отличие от т. gastrocnemius, не стано​вится провокатором крампи. Подобно пароксизмам подгру-шевидного синдрома перемежающейся хромоты (см. ниже), они провоцируются ходьбой, стоянием, весьма часто сиде​нием, иногда лежанием на одном боку. При этом, однако, боли ощущаются не по всей ноге, а в одной мышце и, как можно установить реовазографически, не сопровождаются существенным уменьшением кровенаполнения голени. Приступ легко провоцируется вызыванием симптома Ласега или наклоном туловища вперед, попыткой сесть на корточ​ки, на пятки (проба на укорочение камбаловидной мышцы; при таком укорочении она не удается) и сопровождается од​новременно болью в пояснице и ягодице, обычно в области средней ягодичной мышцы, которая при глубокой пальпа​ции оказывается очень болезненной. Нередко имеет место сочетание схваткообразных болей в средней ягодичной
1
По литературным данным, значимой считают и корешковую патологию.
2
Мы полагаем, что благоприятная для крампи гуморальная ситуация определяется и некоторыми электролитными и другими биохи​
мическими, еще не выясненными факторами.
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Ортопедическая неврология. Синдромология
Выше было упомянуто, что при поясничном гиперлор​дозе значительно усиливается напряжение четырехглавой мышцы бедра. В ней, а еще больше в передней группе мышц голени при данной деформации позвоночника соответст​венно повышается и биоэлектрическая активность. Задние же мышцы бедра, начинающиеся в области приподнятых задних отделов таза, при этом оказываются растянутыми. При кифозе, когда кверху смещены передние отделы таза, четырехглавая мышца растянута, а задняя группа мышц бе​дра укорочена. В последующем (1975, 1987) было рассмот​рено распределение мышечных перегрузок и при сколиоти-ческих деформациях.
У больных с некорешковыми синдромами внепояснич-ные боли на первых порах обычно локализовались не в го​лени, а в бедре. Эта локализация определялась мышечными перегрузками, но не викарными, а за счет соответственно возникающей позной активности. Среди 375 таких пациен​тов боль локализовалась сзади у 70, спереди — у 14, в лате​ральных отделах конечности — у 40, в медиальных отде​лах — у 27, а у остальных локализация была смешанной. При сколиозе с наклоном туловища в сторону больной ноги последняя обычно отводится — перегружаются латеральные мышцы бедра. Здесь же первоначально локализуются и бо​ли. При сколиозе с наклоном туловища в сторону здоровой ноги большая работа среди мышц бедра на больной стороне падает на медиальную (аддукторную) группу, где и локали​зуются боли. У больных с гиперлордозом боли испытыва-лись по задней, а с кифозом — по передней поверхности бе​дра (рис. 4.26, см. также рис. 4.5). Так же, как и при кореш​ковой патологии, вслед за викарными болями появлялись нейродистрофические изменения — альгическая фаза сме​няется триггерной. Когда в связи с деформациями позво​ночника меняется положение таза, одна из ног неизбежно «укорачивается» или «удлиняется», что в свою очередь спо​собствует фиксации порочных положений.
В постурально перегружаемых и укороченных мышцах электрическая активность снижается. Она у больных с по​ясничным кифозом в перегружаемых ишиокруральных мышцах составляет в двуглавой — в среднем 162 мкВ, в по​луостистой — 209 мкВ. Даже при наклоне туловища вперед, когда она в норме достигает 220 мкВ, эта активность не пре​вышает 160 мкВ. Однако в антагонистической четырехгла​вой мышце при том же наклоне активность в два раза выше, чем в норме (80 мкВ вместо 40 мкВ): устанавливаются новые компенсаторные реципрокные отношения. Когда наступает улучшение, на этом этапе регрессирования обострения эле​ктрическая активность антагонистов снижается: надоб​ность в их компенсаторных усилиях отпадает.
Еще в большей степени активизируются перегружаемые и антагонистичные мышцы ног в условиях фиксированного поясничного гиперлордоза. В четырехглавой мышце регис​трируется активность в 153 мкВ (в антагонистичных ишио​круральных — 370 мкВ). Большую мощь развивает при этом икроножная мышца — 343 мкВ (в антагонистах — 286 мкВ). В этот момент наклона туловища назад мышца усиленно прижимает подошву к почве, ее активность достигает 400 мкВ. Все это создает условия предпочтительного разви​тия дистрофического нейроостеофиброза в перегружаемых мышцах — постуральных викарных синдромов.
В связи с развитием мануальной медицины при блокиро​вании межпозвонковых суставов стали придавать значение

изменениям двигательного стереотипа (Janda V., 1979; Lewit К., 1985 и др.) (вариант концепции о миоадаптивных синдромах). Так, на стороне гомологического поясничного сколиоза развивается контрактура поясничных мышц (Битхем У.П. и соавт., 1970). При деблокировании шейных межпозвонковых суставов F.Velle (1977) отмечал «детониро​вание» постуральной икроножной мускулатуры. Впрочем, механизм гипертрофии икроножной мышцы, в отличие от других, определяется и ее морфо-физиологической индиви​дуальностью. Эту изолированную гипертрофию при «ишиа​се» наблюдал еще J.Lhermitte в 1932 г.
Выбор миоадаптивных и миодистрофических зон зависит от множества факторов. Биомеханические влияния опреде​ляют связь первично нагружаемых мышц с определенными агонистами, антагонистами. По мнению К.Б.Петрова (199 ), роль биомеханических факторов в формировании перегру​зочных проявлений незначительна. Это, видимо, относится к преморбидно здоровым мышцам высокого компенсатор​ного потенциала. Играют роль биологические связи мышц, формирующиеся по принципу спирали (Кадырова Л.А., По-пелянский Я.Ю., Сак Н.А., 1991). Имеют значение конститу​циональные и приобретаемые особенности самого опорно-двигательного аппарата: величина костных выступов, рыча-говые отношения, артрообразующие факторы и пр. Предо​пределяющую роль также играют и индивидуальные, и при​обретенные нейроморфофизиологические особенности центральных и периферических нервных аппаратов.
Так, возрастная изнашиваемость переднерогового аппа​рата в условиях двигательных перегрузок способствует раз​витию старческих атрофии в перегруженных мышцах.
Учет викарных и позных мышечных перегрузок позволя​ет осмыслить последовательность вовлечения мышц и фиб​розных тканей по ходу развития заболевания. При этом оба вида перегрузок, как правило, взаимно переплетаются или следуют друг за другом.
Так, при остаточных явлениях компрессии корешка L5 возникает слабость мышц, приводящих стопу. При ходьбе с отведенной кнаружи стопой последняя перекатывается не с пятки на пальцы, а с наружного ее края на внутренний. При этом имеет место и наружная ротация бедра, происхо​дит растяжение его аддукторов и укорочение абдукторов, в первую очередь ягодичных мышц.
Отведение стопы, возникшее в порядке викарной пере​грузки, приводит к растяжению аддукторов бедра и сокра​щению ягодичных мышц вследствие позных перегрузок. При стопе, отведенной кнутри, возникают подобные же пе​регрузки мышц бедра и ягодицы, но с обратным знаком: растяжение ягодичных мышц (как это имеет место при вы​зывании симптома Боннэ-Бобровниковой) и укорочение аддукторов бедра.
Все описанные механизмы, как викарные, так и позные, мы назвали миоадаптивными, а чешские авторы — синдро​мами нарушения мышечного стереотипа, подчеркивая не столько результат, сколько одну из причин процесса. В предложенном нами термине содержится и указание на первично иннервационный мышечный фактор.
Особенно выраженными оказываются явления нейроос​теофиброза в перерастянутых мышцах. В области периарти-кулярных тканей, прежде всего сухожильных (в местах их переходов в мышцу и прикрепления к костным выступам вблизи сустава), особенно четко сказывается растяжение
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многосуставных мышц. Они при этом оказываются относи​тельно «короткими», а фиброзные ткани должны компен​сировать мышечное укорочение. Определение «пассивная недостаточность многосуставных мышц» можно считать оправданным, если учитывать растяжение не активно уко​роченных мышечных волокон, а фиброзных тканей, связан​ных с мышцами. Тоническое напряжение является реакци​ей на импульсы, идущие как из позвоночника, так и из соб​ственных фиброзных тканей. Формируется поперечное кольцо, чем и поддерживается патологическое состояние фиброзных тканей. Учитывая локализацию этого процесса в периартикулярных зонах и участие рефлекса на растяже​ние (стрэч-рефлекса) в его формировании, мы назвали его стрэч-периартрозом (1976). Нет изолированных мышечных или фиброзных синдромов остеохондроза. Не являются изолированными и вторичные компрессионные синдро​мы — поражения нервных и сосудистых стволов при воз​действии на них измененных мышечных и фиброзных тка​ней. Однако при всей условности такого деления оно необ​ходимо в диагностических целях: для отражения преимуще​ственной локализации и стадийности процесса. Среди син​дромов с участием в дистрофическом процессе фиброзных тканей существенное место занимают периартрозы.
Периартроз (в данном аспекте менее удачно — периарт-рит) определяют как патологический процесс дистрофичес​кого, асептико-воспалительного или смешанного характера в тканях, окружающих синовиальный слой капсулы сустава. Периартроз неизбежно сопутствует деформирующему арт​розу. Фиброзный слой суставной капсулы становится тол​стым и плотным на ощупь, в его рубцовых структурах обна​руживается хрящевая или костная ткань. На этот слой, бед​ный сосудами, распространяется крупноклеточная инфиль​трация, грубо выраженная в синовиальном слое. Любой пе​риартроз протекает, естественно, с более или менее выра​женным мышечно-тоническим компонентом.
Тазобедренный периартроз
Периартикулярные ткани проксимального сустава ру​ки — плечевого часто поражаются при шейном остеохонд​розе. Имеет ли подобное поражение тазобедренного сустава отношение к поясничному остеохондрозу? Следует, впро​чем, учесть, что в силу иной функции тазобедренного суста​ва — преимущественно опорной здесь меньше объем дви​жений в отдельных плоскостях, нет столь свободной капсу​лы, больше объем соприкасающихся суставных поверхнос​тей и пр. Иными словами, здесь, сравнительно с плечевым суставом, большая нагрузка падает на костные ткани. При акте ходьбы в момент выпрямления опорной ноги тазо​бедренный сустав действует как балансирная опора. К од​ной стороне этой опоры приложен вес туловища и другой ноги, а к другой — сила действия абдукторов, как бы всажи​вающих (как указано выше, приякоривающих) головку бед​ра к суставной впадине. Бедро при этом является несущей конструкцией, а шейка бедра — как бы консольной балкой (Lovejoy CO., 1989). При ходьбе шейка бедра испытывает высокие нагрузки в верхней ее части на изгиб, в нижней — на сжатие. Ткани сустава представляют собой обширную ре​флексогенную зону. Особенно богата нервными элемента​ми его синовиальная оболочка. Нервный аппарат суставов чутко реагирует на различные их заболевания. Так, напри-

мер, при коксартрозе в сумочно-связочном аппарате тазо​бедренного сустава определяются реактивно-деструктив​ные изменения рецепторов и демиелинизация нервных во​локон (Янковская Н.Ф., Hemmoe Г.Г., 1973). Поэтому изме​ненные ткани сустава становятся источником нейродистро-фических и мышечно-тонических периартикулярных нару​шений. Однако, сравнительно с плечевым суставом, пери​артикулярные ткани здесь относительно меньше подверга​ются растяжению, отрывам и разрывам. Они надежно защи​щаются отводящей мускулатурой сустава, сформировав​шейся вместе с разгибательной как самая мощная в челове​ческом теле: обеспечивающая бипедию, ортоградное поло​жение. Не удивительно, что для тазобедренного сустава бо​лее характерны артрозы, чем периартрозы. В механизме раз​вития коксартроза имеют значение функциональные пере​грузки сустава, нарушения статики, последствия травм и воспалений, облитерирующий артрит сосудов сустава, факторы: профессиональные, наследственные и приобре​тенные, обменные и эндокринные. Они ведут к некрозу хряща и костной ткани, к изменению количества и качества суставной жидкости и пр. В центре клинической картины находится ограничение объема движений в суставе. Пре​имущественная локализация болезненных соединитель​нотканных образований связана со спазмом ряда мышц: ад​дукторов и ротаторов бедра, в особенности средней ягодич​ной мышцы и, нередко, флексоров (подвздошно-пояснич-ной). Согласно данным А.Л.Гиммельфарба и соавт. (1978), наиболее часто (в убывающей последовательности) вовле​каются группы мышц: сгибательная, приводящая, наружно-ротационная, внутреннеротационная, отводящая. Спазм усиливается при произвольном напряжении антагонистов. При сопутствующем периартрозе принято считать наиболее характерным вовлечение средней и малой ягодичных мышц (см. ниже).

Тазобедренный периартроз, как указывают P.Ravault (1951), J.Graber-Duvernay (1953), В.Т.Цончев, ТПилософ (1965), E.Schindel (1951), встречается нечасто. Среди 562 ам​булаторных больных с «политендопериоститами» диагнос​тирован у 12 человек (более 1%) V.Morgenstern (1955).
По более строгим диагностическим критериям периарт​розы при поясничном остеохондрозе встречаются: тазобед​ренные — менее чем в 1%, коленные — более чем в 1%, го​леностопные — менее чем в 0,5% (Бротман М.К., 1975). За​болевание чаще встречается у женщин в возрасте 30-60 лет. Оно развивается подостро, в течение нескольких дней на одной стороне. В области тазобедренного сустава появляет​ся боль, усиливающаяся при ходьбе в момент, когда нога слегка приподнимается над почвой для махового движения. Она локализуется в паху или глубоко в ягодичной области, иногда — в задне-наружных отделах бедра или в области большого вертела. Ограничиваются все движения в суставе: ротация, сгибание, отведение. Болезненны зоны паховой складки, над и за большим вертелом, за передней верхней остью подвздошной кости — точки, расположенные вне су​става. W.Belarth (1952) часто отмечал уплотнения нижнего края средней ягодичной мышцы. В этом месте и вводимая игла часто натыкается на плотную ткань — утолщенный фасциальный тяж. Наиболее болезненная точка соответст​венно этому располагается на середине линии между боль​шим вертелом и задней верхней остью подвздошной кости. Автор говорит о глютеальном типе перикоксартроза, когда
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боли и болезненность преобладают в данной зоне, в средней и малой ягодичных мышцах. Т.к. сухожилия названных мышц прикрепляются к большому вертелу, коксопериарт-роз называют еще трохантеритом или тазобедренным тен-добурситом. Не приходится сомневаться в том, что заболе​вание имеет отношение также и к дистрофическим измене​ниям в грушевидной мышце (также прикрепляющейся к большому вертелу), которая поражается при поясничном остеохондрозе исключительно часто. На рентгенограммах нередко обнаруживаются кальцификаты, одиночные или множественные, различных размеров. Они расположены вне сустава над верхним краем вертлужной впадины, от​дельно от его края, над шейкой, по соседству с наружной поверхностью большого вертела. В некоторых случаях обызвествления имеют форму тяжей, идущих к верхнему краю большого вертела. Эти тяжи соответствуют поражен​ным сухожилиям средней и малой ягодичных мышц. Кроме кальцификатов нередко обнаруживают экзостозы на уровне передней верхней ости подвздошной кости, по гребню под​вздошной кости или по верхнему краю большого вертела. Разграничивают кальцифицирующий и некальцифицирую-щий периартроз и так называемое пружинящее или щелка​ющее бедро. Заболевание относят к дегенеративно-дистро​фическим. Т.к. иногда имеет место подострое развитие, ре​цидивирующее течение с обострениями под влиянием ох​лаждения (Астапенко М.Г., Эрялис П.С., 1975), даже лихо​радка, ускоренная РОЭ, а также припухлость у большого вертела, допускают и возможную роль инфекции. P.Ravault (1951) говорит о первичной преходящей обратимой реакции околосуставного коллагена, T.Anderson (1958), S. De Seze, A.Ryckewoert (1966) — о вторичном воспалении сухожилий указанных мышц. Дифференциальный диагноз с коксарт-розом сводят к следующему. При коксартрозе не наблюдает​ся столь быстрое развитие заболевания, ограничение объе​ма движения является более грубым, а рентгенологическая картина весьма характерна: сужение суставной щели, де​формация суставных поверхностей, экзостозы головки бед​ра и вертлужной впадины.

Согласно нашим наблюдениям, ни в общеклиническом, ни в рентгенологическом плане непроходимой грани между периартрозом и коксартрозом нет, хотя и существуют раз​личные варианты заболевания с преобладанием артротиче-ского и периартротического компонентов. Как ни велико различие этих вариантов по своим клиническим проявле​ниям и требующимся лечебным мероприятиям (эти формы, естественно, следует и диагностировать раздельно), учет общности процесса может оказаться полезным и для пони​мания его сущности, и для выбора средств лечения.
В одних случаях на формирование периартикулярного нейроостеофиброза больше оказывают влияние факторы местные, в других — вертеброгенные. Однако и при коксар​трозе вовлечение фиброзных периартикулярных тканей не является редкостью. Вовлечение их, если до того и не было проявлений остеохондроза, способствует включению неко​торых патогенетических механизмов вертеброгенных забо​леваний. М.К.Бротман (1975) у 300 оперированных по по​воду позвоночного остеохондроза выявил 44 больных с пе-риартикулярными болями в тазобедренном суставе и пахо​вой области. Особенно часто периартроз возникает при по​ражении корешка Ls, диска Liv-v- Впрочем, и при обсужде​нии картины компрессии корешков L2, Ьз и Ц тот же иссле-

дователь (как и Frankon F., I960) выявлял у пациентов боли в периартикулярных тканях тазобедренного и коленного су​ставов. Больше того, у 14 из 44 больных не было вовсе ко​решковых болей, а у части из них периартроз возникал до появления симптомов компрессии корешка. M.Sarpyener (1947) наблюдал различные нейродистрофические и некро​тические процессы в области тазобедренного сустава у лиц со стенозом позвоночного канала за счет деформированных структур врожденно расщепленных дужек позвонков. Та​ким образом, вертеброгенный фактор обычно формирует и данный дистрофический синдром не вследствие компрес​сии корешка или не только за счет этого фактора. С другой стороны, импульсация из больного тазобедренного сустава, как упомянуто, сказывается рефлекторными мышечно-то-ническими реакциями. Они проявляются не только в обла​сти ноги, но и в пояснице. К этому приобщается влияние факторов биомеханических. Сгибательные и приводящие контрактуры в суставе вызывают функциональное укороче​ние конечности. Компенсаторно появляется соответствен​но гиперлордоз или сколиоз в поясничном отделе позво​ночника. На фоне гиперлордоза быстрее формируется ско-лиотическая торсия тел позвонков. Развивающийся или усугубляющийся поясничный остеохондроз замыкает по​рочный круг, усиливающий мышечно-тонические реакции и нейродистрофический процесс.

Фиброзные зоны самой капсулы тазобедренного сустава относятся к склеротому Ьз, вершина большого вертела — к склеротому Si, наружная часть вертела — к склеротому L5. Отдачи боли в эти зоны выявлялись в экспериментах на до​бровольцах при раздражении межостистых, желтых связок и фиброзных колец поясничного уровня раствором соли (Inman V,, Saunders /., 1947) или при потягивании за них нейлоновой нитью (Smith M., Write V., 1958). В наших совме​стных работах с Е.Д.Фастыковской и др. (1966), А.Л.Гим-мельфарбом (1972), в исследованиях Н.А.Власова (1967) по​казано, в какой мере симпатическая нервная система вовле​чена в процесс как при периартрозе, так и при коксартрозе. Существует и причинно-следственное переплетение обоих процессов.

Такая ситуация возникает при наличии грубых передних разрастаний или передних хрящевых узлов с отторжением треугольных секвестров тел позвонков. Улучшение функ​ции сустава, обратное развитие отторженных тканей и веге-тативно-ирритативных проявлений коксартроза после но​вокаиновых блокад симпатической цепочки — все это гово​рит о существенной роли ее в патогенезе коксартроза и со​путствующего периартроза. Последний, раз возникнув, в значительно большей степени, чем артроз, определяет ве-гетативно-ирритативную симптоматику. Об этом можно су​дить по тому факту, что степень выраженности рентгеногра​фических признаков артроза не соответствует интенсивнос​ти выявленных нами вегетативных симптомов. Вегетатив​ные признаки имеют большее отношение к сопутствующе​му периартрозу. А последний, как упомянуто выше, может быть обусловлен не только состоянием симпатического ствола, но и импульсацией из больного позвоночника. Об этом говорит сходный болевой рисунок.
Локализация болевых точек при заболеваниях и послед​ствиях травм тазобедренного сустава у 53 больных в поряд​ке убывающей частоты оказалась следующей: точка Лапин-ского, медиальный край камбаловидной мышцы, сухожи-
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лие четырехглавой мышцы бедра, крестцово-подвздошное сочленение, большой вертел, передне-верхняя ость под​вздошной кости, собственная связка надколенника, груше​видная мышца, место перехода ахиллова сухожилия в брюшко мышцы, «гусиная лапка», дистальное сухожилие двуглавой мышцы бедра, подвздошно-поясничная связка, большая приводящая мышца.

Почти у половины обследованных вибрационное раздра​жение передне-верхней ости или большого вертела сопро​вождалось характерной иррадиацией боли: из передне-верхней ости — в крестцово-подвздошное сочленение (склеротом L2), иногда по ходу портняжной мышцы к меди​альной поверхности коленного сустава (миотом Ьг). Боли при вибрационном раздражении могут распространяться, видимо, не только по склеро-, но и по миотомным зонам.
К разряду вегетативных трофических расстройств следу​ет относить также и наблюдавшуюся у всех больных диф​фузную гипотрофию мышц на стороне заболевания, иногда с ее преобладанием в отдельных мышечных группах, но при отсутствии выключения периферического двигательного нейрона. Изменения со стороны кожных покровов и при​датков были выявлены у 30 человек: гипертрихоз (10), уси​ление подкожного венозного рисунка (9), повышенная пот​ливость (6), мраморность (5). Время адаптации к болевому раздражению было достоверно более продолжительным на больной стороне, превышая нормальные величины. На той же стороне выявилось и понижение температуры кожи пе​редней поверхности бедра, и повышение электрокожного сопротивления соответствующей области.

Вегетативная патология, по всей видимости, является не только следствием процесса. Она, судя по некоторой эф​фективности поясничных симпатических блокад, участвует в механизме его развития.

Больной Г., 25 лет, грузчик. Поступил с диагнозом «неврит бедренного нерва», выписан с диагнозом «пе​редний хрящевой узел тела Lw с аваскулярным некрозом головок бедер, артрозом, периартрозом тазобедренных суставов и симпаталыическим синдромом в области ног».
С 16-летнего возраста занимался тяжелым физичес​ким трудом, борьбой, штангой. Были неоднократные травмы головы без потери сознания. За четыре месяца до поступления в стационар по утрам стал испытывать ною​щие и стреляющие боли («как зубные») в бедрах, то в ле​вом, то в правом. Все усиливаясь, они стали беспокоить и днем, особенно при необходимости широко шагнуть, расставить ноги. Позвоночник в положении больного ле​жа не деформирован. В положении стоя — очень легкий поясничный сколиоз выпуклостью влево. Поясничные мышцы напряжены больше справа, при наклоне тулови​ща на 15° они выключаются с обеих сторон. Боковые дви​жения в поясничном отделе свободны. Правая четырех​главая мышца, возможно, чуть плотнее левой. Исследо​вание силы мышц ног затруднено из-за появляющихся болей. Активно поднимает правое бедро на 30°, левое — на 60°, при этом появляются боли в переднем отделе со​ответствующего бедра. При вызывании симптома Боннэ-Бобровниковой боль в области паха. Здесь же испытыва​ет боль при максимальном тройном сгибании ноги. Наи​большая по интенсивности боль появляется в тазобед​ренном суставе при максимальном отведении ноги, осо​бенно левой. Болезненны точки: паховая, подвздошно-бе-дренной связки, места прикрепления грушевидной мыш-

цы к бедру, малая и средняя ягодичные мышцы, D>S, ос​тистые отростки Lin и Liv- Выражен белый дермографизм на коже ног. Кожная температура ног и артериальные ос​циллограммы без асимметрии.
На рентгенограммах тазобедренных суставов: спра​ва — контуры головки неровные, суставная щель слегка расширена. В области шейки — субкортикальное про​светление неправильной формы 1,52 см с четким верх​ним и нижним контурами; слева — краевые разрастания на наружной границе поверхности головки с шейкой по верхнему контуру. Позвоночник: расщепление первой крестцовой дужки. Легкий местный кифоз на уровне III по​ясничного диска. Скошенность передне-верхнего угла те​ла Liv. В этой зоне уплотнение и вытянутость угла, а над вытянутым краем нависает треугольная тень (1,11 см) ко​стной консистенции, особенно плотной по нижнему краю — по поверхности, смежной с телом позвонка. Вы​сота диска достаточная, передне-нижний край тела Lm без изменений.
Таким образом, был обнаружен передний хрящевой узел Lin-rv с отторжением передне-верхнего угла тела Liv, что на рентгенограмме определяется как «треугольная тень». Па​циента, как и других наблюдавшихся нами подобных боль​ных (1966), беспокоили боли вегетативного характера. Судя по всему, они связаны с раздражением симпатического ствола на уровне выявленной «треугольной тени». Развитие двухстороннего аваскулярного идиопатического некроза головок бедер, коксартроза и коксопериатроза вряд ли про​исходит вне связи с обнаруженной вегетативной патологи​ей, которая требует дальнейшего изучения (см. об этом гла​вы о крампи и сосудистых синдромах).
Коленный периартроз
Невропатологи связывали гониальгию с поражением преднадколенниковой ветви (п. saphenus — Wartenberg R., 1961) или корешка Li и вышележащих поясничных кореш​ков (Бротман М.К., 1975).
Боли при этом редко принимают иррадиирующий харак​тер, ограничиваясь бедром и внутренней поверхностью ко​ленного сустава. Следует учесть, что указанная зона соот​ветствует склеротому L4. При этом редко находят явления выпадения в дерматоме и миотоме L4.
Т.к. гониальгия обычно сопровождается поражением пе-риартикулярных тканей, она должна рассматриваться в свя​зи с другими нейродистрофическими рефлекторными син​дромами, источником развития которых может быть и боль​ной позвоночник. Для возникновения периартикулярных нарушений данной локализации, относительно нечастой при поясничном остеохондрозе, требуется дефектность са​мих периартикулярных тканей. Такая дефектность возмож​на при постоянном растяжении сухожилий, расположен​ных в области сустава у лиц с genu valgum. С этим, возмож​но, частично связано нередкое сочетание гониальгии с ва​рикозным расширением вен (NeugebauerH., 1970). Согласно нашим наблюдениям, возникновению гониальгии способ​ствует фиксированный поясничный гиперлордоз с харак​терным для него приподниманием задних отделов таза и на​тяжением задних мышц бедра. При этих местных факторах микротравмирующее влияние оказывают продолжительная ходьба, стояние или наружная ротация. Этот синдром, воз-
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никающий естественно и независимо от поясничного ос​теохондроза, определяется ортопедами как коленный пери-артроз. Его связывают с макро- и микротравматизацией во​круг суставной соединительной ткани. В результате разви​ваются дистрофические и воспалительные явления, распро​страняющиеся на близлежащую сумку, — тендинит, тендо-бурсит (De Seze S., 1966; Астапенко Г.М., Эрялис П.С., 1975 и др.). Процесс поражает расположенные в медиальных от​делах коленного сустава поверхностную и глубокую «гуси​ные лапки». Поверхностная складывается из сухожилий нежной, портняжной и полуперепончатой мышц, срастаю​щихся с фасцией голени на шероховатости большеберцовой кости. Глубокая образуется тремя пучками полуперепонча​той мышцы. В процесс вовлекаются и внутренняя боковая связка сустава, надмыщелки. Последние, согласно данным Е.П.Подрушняка, А.Д.Остапчук и соавт. (1978), встречают​ся при поясничном остеохондрозе весьма часто: бедренные эпикондилиты — в 22%, большеберцовые — в 68%. Они встречаются чаще у лиц молодого и среднего возраста, ре​же—у стариков и совсем не наблюдаются среди долгожите​лей. Ноющие боли возникают при длительном стоянии, ходьбе в момент сгибания в коленном суставе, при пассив​ном сгибании и разгибании в суставе, а также в момент на​ружной ротации.

Усиление боли при спуске с лестницы объяснимо усиле​нием вертикальной нагрузки на опускающуюся выпрямлен​ную в колене ногу. В опускающейся на нижележащую сту​пеньку выпрямленной ноге до того, как опустится другая, четырехглавая мышца находится в состоянии изометричес​кого эксцентрического сокращения (без сближения точек прикрепления). Такое напряжение мышцы, пораженной нейроостеофиброзом, и объясняет ее болезненность (Asmussen E., 1956; Newham D. etai, 1983). Характерна болез​ненность при пальпации внутренней поверхности колена, реже — наружной, глубоких тканей подколенной ямки, да и внутреннего мыщелка бедра, нижних отделов портняж​ной мышцы.

С дистрофическими изменениями в околосуставных тка​нях нередко сочетаются климактерический и старческий го-нартроз. При этом, однако, как справедливо замечают В.Т.Цончев и Т.Пилософ (1965), диагноз периартроза можно с уверенностью ставить лишь тогда, когда отсутствуют сус​тавные изменения (рентгенологические, хруст при движе​ниях). Коленный периартроз следует дифференцировать с посттравматическими бурситами, проявляющимися опу​ханием зоны выше или ниже надколенника, а также с пост​травматическим фиброзом околосуставных тканей, с синд​ромом Пеллегрини-Стида (посттравматическим обызвеств​лением мягких тканей вблизи внутреннего мыщелка бедра), посттравматическим липоартритом (синдром Гоффа) — ги​перплазией жировой ткани под надколенником. Этот арт​рит проявляется небольшой болью при движениях в колене и безболезненной опухолью, расположенной по обеим сто​ронам связки надколенника.

Явления периартроза сопровождают нередко и патологию внутрисуставных структур. Приводим следующий пример.
Больной С, 44 лет. 15 лет назад — люмбаго, три года назад — левосторонняя люмбоишиальгия, после чего из​редка при перегрузках испытывал нерезкую боль в пояс​нице. Затри дня до обращения в клинику (28.08.91) после волнительной беседы вдруг почувствовал острую боль

в левой толчковой ноге, в подколенной ямке. С тех пор боль появляется только при попытке согнуть левую ногу в коленном суставе, а временами — и при сгибании в та​зобедренном. После активного или пассивного сгибания на 5-10° испытывает боль в подколенной области, резко напрягаются мышцы ноги и дальнейшие движения в ней невозможны.
Ограничен объем разгибания в нижнепоясничном от​деле позвоночника. В покое четырехглавая мышца слева чуть гипотоничнее, чем справа. При попытке сгибания но​ги в коленном суставе резко напрягается латеральная го​ловка четырехглавой мышцы и в верхней трети становит​ся заметным легкое выбухание участка величиной с грец​кий орех, несколько болезненное при пальпации. Попыт​ка продолжать сгибательное движение приводит к напря​жению всех видимых мышц ноги, но боль при этом испы-тывается не в них, а только в подколенной ямке. Если плавно продолжать сгибание, исчезают как боль, так и на​пряжение мышц. При разогнутой в коленном суставе ноге не удается пассивно разогнуть стопу из-за напряжения трехглавой мышцы голени. Слегка болезненна межостис​тая связка L|V-v и резко болезненны (по нисходящей сте​пени выраженности ощущений) зона заднего рога лате​рального мениска, место перехода полуостистой мышцы в сухожилие, место начала головок икроножной мышцы в подколенной ямке, узелок Мюллера в верхней трети на​ружной головки икроножной мышцы. Суммарная электро-миограмма в покое не выявила патологической активнос​ти ни в одной из четырех исследованных мышц: в наруж​ной головке четырехглавой, в полуостистой, передней большеберцовой и внутренней головке икроножной. Лег​кая синергическая активность лишь в полуостистой мыш​це (50 мкВ с частотой 70 Гц). Уже при самом незначитель​ном сгибании в коленном суставе — бурная активность во всех исследованных мышцах. Дальнейшее исследование проведено при сгибании в тазобедренном суставе, что со​провождается менее выраженным напряжением мышц и болью в подколенной ямке. При этом самая высокая ак​тивность I типа по Юсевич регистрируется в икроножной мышце — 160 мкВ с частотой 120 Гц. В четырехглавой — 70 мкВ, 90 Гц, а более низкая — 30 и 25 мкВ при частоте 10 и 90 Гц — в передней большеберцовой и полуостис​той мышцах. В «здоровой» правой ноге синергическая ак​тивность в момент сгибания левой в коленном суставе от​мечена только в полусухожильной мышце: 25 мкВ с час​тотой 60 Гц, а при сгибании левой ноги в тазобедренном суставе в правой ноге активность зарегистрирована толь​ко в икроножной мышце — 25 мкВ с частотой 90 Гц. Боли и болезненность в подколенной ямке, в медиально распо​ложенном околосуставном сухожилии позволяют опреде​лять эти нарушения как периартроз. Однако этот периар​троз вторичен по отношению к внутрисуставному процес​су в мениске, о чем говорит механизм замыкания колен​ного сустава при определенном угле его сгибания и бо​лезненность соответствующих структур. Необычный же характер дискоординации мышц ног и крампиподобные судороги их обусловлены фоном: поражена толчковая но​га, на этой стороне имели место повторные обострения люмбоишиальгии, что, видимо, сказывалось и на функци​ональном состоянии соответствующих сегментов спинно​го мозга. Об этом можно судить и по «выбору» лишь оп​ределенных мышц для осуществления усиленной синер-гической реакции. Если бы это усиление было обусловле​но, как это обычно бывает, дефектностью надсегментар-ных путей, оно захватило бы все мышцы, а не единичные.
Глава IV. Синдромы поясничного остеохондроза
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Таким образом, диагноз должен отображать не только внутрисуставную патологию (повреждение заднего рога латерального мениска), но и вертеброгенную мышечную дискоординацию с судорожными реакциями и коленным периартрозом.
Ниже при описании туннельного синдрома подкожного нерва читатель встретится с упоминанием зоны прохожде​ния этого нерва в подкожной клетчатке над тем местом (су​хожилие полуостистой мышцы), которое было болезнен​ным у нашего больного. Нерв иногда поражается при пато​логии коленного мениска. У нашего больного, однако, нерв, по всем данным, был интактен, болезненность отно​силась не к его стволу, а к сухожилию.

Голеностопные и стопные периартрозы. Плоскостопие
В литературе прошлых лет по пояснично-крестцовому радикулиту, включая и литературу по вертеброгенным ко​решковым компрессиям, из стопных симптомов отмеча​лись главным образом слабость разгибателя большого паль​ца, гипоальгезии в зоне иннервации корешков L5 или §$, из​менения ахилловых рефлексов. Некоторые авторы в отдель​ных наблюдениях в корешковой компрессии при пояснич​ном остеохондрозе были склонны видеть прямую причину статических деформаций стопы (Церлюк Б.М., JIanca Ю.Ю., Янсоне Э.А., 1971, 1972). Допускалось, что имеется паралле​лизм между выраженностью статических деформаций сто​пы и изменений в позвоночнике (Остапчук А.Д., 1969). Но и в те годы мимо взора врачей не проходили и некореш​ковые проявления. F.Bradford и R.Spurling (1945) при диско-генной корешковой компрессии описывали боли браслет​ного типа по передней поверхности суставов, постуральный отек мягких тканей в области наружной лодыжки. В клини​ческом примере, приведенном H.Wmkleret al. (1948), мета-тарзальгия возникла за три года до появления поясничных болей. М.К.Бротман (1975), И.П.Кипервас (1979) отмечали нейрогенный дистальный отек стопы, кальканео-ахиллоди-нии как возможные первые вегетальгические предвестники корешковой компрессии. L.Hult (1954) выявил плоскосто​пие у 22% обследованных рабочих, но эти деформации не коррелировали с поясничным остеохондрозом. К.Е.Петров (1991) считает, что ни поражения позвоночника, ни измене​ния в крестцово-подвздошном сочленении не вызывают статические деформации стопы. Последние опосредованы дискоординацией мышц голени и стопы и явлениями ней-роостеофиброза в тканях стопы и голени. Не без основания обращают внимание на одновременно возникающие про​цессы старения тканей в стопе и позвоночнике (Корж А.А., Яременко Д.А., 1968; Подрушняк А. П., 1969; Никитюк Б.А., 1969; Семенова Л.К., 1969; Бабаев Э.А. и соавт., 1969; Сауц-кая Г.А. и соавт., 1969).
Изменения в стопе у больных с поясничным остеохонд​розом должны рассматриваться и в плане биомеханических взаимоотношений. Нет прямой зависимости между формой стоп и неприятными ощущениями в области нижних ко​нечностей. Страдания обычно начинаются тогда, когда на​ступает декомпенсация в состоянии мышц голени и стопы, перенапрягающихся в процессе удержания (сохранения) ее спиральной формы: свод, высокий ли, низкий ли, начинает опускаться. Возникающие при этом функциональные бло​ки в суставах стопы — явление компенсаторное, и чем боль-

ше удлинение стопы, тем меньше количество функциональ​ных блоков (Петров К.Б., 1989). В порядке противодействия возникает рефлекторное напряжение комплекса мышц, от​нюдь не одних лишь болыпеберцовых, как полагали в про​шлом, например, F.Thomson, R.Gordon (1928). Считалось, что с перенапряжением и последующим ослаблением мало​берцовых мышц стопа опускается, пронирует и отводится. Однако в формировании данной деформации участвуют бо​лее обширные комплексы мышц и фиброзных образований. Мышечная дискоординация, изменение силы, тонуса и длины мышц касается всего их комплекса в области голе​ни и стопы.

Статико-динамическая функция стопы должна рассмат​риваться с учетом ее спиралеобразного положения. Свод поддерживается не только путем «подвешивания» его мало​берцовыми мышцами, но и «тетивой», образуемой коротки​ми мышцами свода, сгибателями пальцев, включая длин​ный сгибатель большого пальца. Важную роль в образова​нии этой спирали играет и длинная малоберцовая мышца; участвуют в этом и задние мышцы голени. В связи с измене​нием положения стопы вес тела падает почти исключитель​но на таранную кость, которая при расслабленных связках смещается внутрь, вперед и вниз. Особенно легко эти изме​нения происходят при укорочении одной из ног. При сме​щении центра тяжести компенсаторно сгибается коленный сустав (genu valgum). Это, в свою очередь, ведет к напряже​нию широкой фасции бедра, к сгибанию в тазобедренном суставе (coxa vara) и к сколиозу. В этих-то условиях измене​ния биомеханических отношений и образуются артрозы, периартрозы, подпяточные бурситы, ахиллодиния.
Артроз таранно-пяточного сустава проявляется болью при движениях в суставе, особенно при ходьбе по неровной почве из-за адаптационных движений стопы, болезненнос​тью при пальпации, отечностью в области лодыжек и рент​генологической картиной артроза таранно-пяточного и та-ранно-ладьевидного суставов.

Поражения фиброзных тканей ахиллова сухожилия, по​дошвенных мышц и подошвенного апоневроза в области прикрепления к пяточной кости называют кальканеодини-ей — болью в пятке.

Выбор места поражения стопы, возможно, определяется зонами перегрузки. При стопных синдромах устанавлива​лось увеличение нагрузки на передние отделы стопы. При ходьбе затруднен перекат через больную стопу и усилен задний толчок на здоровой ноге за счет большого пальца (Петров К.Б., 1992).
При симфизо-стернальной перегрузке, когда центр тя​жести тела переносится вперед и на пятку падает повышен​ная нагрузка опоры, возникающие при этом боли A.Bn>gger (1967) определил как синдром пяточной нагрузки.
При включении в патологический процесс близлежащих серозных сумок в них развиваются реактивные воспали​тельные явления: формируется картина тендобурсита, над​пяточного (ахиллодиния, ахиллобурсит) или подпяточного. При наступании на пятку и при подошвенном сгибании стопы больные испытывают сильные боли в области задних и нижних отделов этой кости. Ахиллово сухожилие бывает болезненным при пальпации, утолщенным. Такая же болез​ненность бывает и со стороны подошвенной поверхности пятки, у переднего края пяточной кости, где прикрепляют​ся короткие мышцы стопы. Процесс может закончиться ос-
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сификацией пораженных тканей в месте прикрепления ахиллова сухожилия или подошвенных мышц и апоневроза с образованием экзостозов — шпор пяточной кости. Боль в пятке обусловлена не столько наличием шпор, сколько процессом в мягких околосуставных тканях. В некоторых редких случаях дистрофические изменения проявляются в форме фиброзита и апоневрозита стопы (болезнь Ледерхо-за), состояния, аналогичного контрактуре Дюпюитрена. Постепенно происходит ретракция подошвенного апонев​роза с образованием полой стопы. Вначале появляется узло​вое утолщение размерами с лесной орех, затем чрезмерно сгибаются и пальцы, в зоне их проксимальных суставов прощупываются округлые плотные эластические безболез​ненные узлы. В некоторых случаях отмечается сочетание данного заболевания с контрактурой Дюпюитрена, что слу​жит поводом для предположения о семейно-наследствен-ном предрасположении к этой форме фиброзита (Соре-тап W., 1955).
Стопа человека, помимо ее биомеханической функции по удерживанию веса человека, представляет огромную ре​цептивную зону. Тонкая структура построения свода стопы дает возможность восприятия малейшего противодействия мышечному напряжению при стоянии и ходьбе.
Через стопу человек взаимодействует при стоянии и ходьбе с почвой. Т.к. позвоночник как часть опорно-дви​гательного аппарата играет важную роль в реализации тех же статокинетических функций, он не может при этом не взаимодействовать со стопой (Magnus К, 1924; Kugelberg E., Hagbarth К., 1958). В.С.Гурфинкель, Я.М.Коц, М.Л.Шик (1965) показали различные стороны влияния рецепции стоп на активность мышц голени, бедра и поясницы. Ими были прослежены механизмы происходящей при этом коррекции сдвигов общего центра тяжести. Подчеркивая эти взаимоот​ношения, А.А.Скоромец и соавт. (1985) считали, что среди больных поясничным остеохондрозом плоскостопие встре​чается в 3 раза чаще, чем среди других пациентов невроло​гического стационара. Как ни преувеличены эти данные, функциональное единство синергической активности мышц нижних конечностей и поясничного отдела позво​ночника не вызывает сомнения. Оно подтверждается кор​реляцией между изменениями биопотенциалов и смещени​ем центра тяжести, регистрируемым на стабилографе. Та​ким образом, отношения между патологией поясницы и стопы являются взаимными. В силу соответствующих ре​флекторных отношений не приходится удивляться, что дис​трофические периартикулярные стопные синдромы чаще наблюдаются не при корешковых, а при рефлекторных син​дромах и не в начале обострений, а к концу («радикулит ухо​дит в землю»), равно как и в периоды ремиссии. Они явля​ются или, по крайней мере, могут являться выражением по-зных и викарных перегрузок, формирующихся по ходу обо​стрения остеохондроза и последующей ремиссии. Просле​дим это на следующем примере.

Больной И., 50 пет. В прошлом — фронтовая воздуш​ная контузия. За 1,5 месяца до поступления в стационар в момент наклона туловища вперед ощутил резкую боль в пояснице. Лечился по поводу люмбаго. Через 10 дней после этого при наклоне вперед новый приступ ноющих, временами жгучих болей, которые на этот раз стали отда​вать по задне-боковым отделам левого бедра до наруж​ной лодыжки. Боли эти при поворотах в постели, разгиба-

нии и кашле становились простреливающими. Мог ходить, наклонившись вперед, опираясь на палку. Поясничный ки​фоз (курвиметрически 14 мм) не преодолевался при по​пытке разогнуться. Был ограничен и объем наклонов туло​вища вправо. Наклон влево в нижнепоясничных сегментах и компенсаторный наклон вправо — в верхнепоясничных определялись и на передне-задней рентгенограмме. Оп​ределялись также выраженные явления спондилеза. Бы​ли четкие признаки компрессии корешка l_s (слабость пе​редней большеберцовой мышцы и разгибателя большого пальца, очень легкая гипоальгезия в зоне иннервации со​ответствующего сегмента) и синдрома грушевидной мыш​цы. По мере лечения покоем, новокаинизацией грушевид​ной мышцы, капсулы сустава U/-S|, фонофорезом болез​ненность левого сустава Lv-S| уменьшалась, больной стал легче поворачиваться в постели. Одновременно, однако, по мере повторявшихся попыток ходьбы появлялись но​вые болевые ощущения в области ахиллова сухожилия и задне-наружных отделов пятки. К этому времени были болезненны точки: по внутреннему краю камбаловидной мышцы, в области наружной головки икроножной мышцы и в подколенной ямке, но больше всего — участок перехо​да мышцы в ахиллово сухожилие. При пальпации оно оп​ределялось как утолщение сравнительно с тем же сухожи​лием правой ноги. Боли в нем усиливались при пассивном сгибании стопы и особенно при ходьбе. Инъекционные и физиотерапевтические воздействия стали проводиться преимущественно на область икроножной мышцы, ахил​лова сухожилия. После этого боли исподволь становились все слабее, стала возможной ходьба до 50, затем до 75 метров. Через 2,5 месяца пребывания в отделении больной выписался в хорошем состоянии.
Итак, ахиллодиния развилась не на первом этапе ком​прессии и компрессии не первого крестцового корешка. У больного с четкими явлениями слабости болыдеберцовых мышц в связи с компрессией корешка L5 викарное перена​пряжение трехглавой мышцы голени стало сопровождаться болезненностью различных отделов этой мышцы, в особен​ности ахиллова сухожилия.

Изменения фиброзных тканей стопы возникают и в свя​зи с позными миоадаптивными механизмами развития ней-роостеофиброза в области стопы. Напомним (см. начало на​стоящей главы), что склеротомные боли до наружной по​верхности стопы распространяются из капсулы сустава Lrv-v и из верхних отделов крестцово-подвздошной связки. Та​ким образом, здесь могут возникнуть явления нейроостео-фиброза и до формирования позных или викарных перегру​зок — в остром периоде поражения поясничной или крест​цово-подвздошной областей. Клинический пример талаль-гии позномиоадаптивного генеза см. в гл. 12, боль​ная Г. А.И.Осна (1965) указал на появление непродолжи​тельных, в течение нескольких дней, болей в области пятки и подошвы у пациентов, впервые вставших на ноги после операции по поводу грыжи поясничного диска. Автор объ​яснил эти боли слабостью мышц голени и стопы в связи с их длительным бездействием. Однако при отсутствии вертеб-рогенной патологии длительная послеоперационная гипо​кинезия подобной талальгии не вызывает.

В нашей клинике было предпринято специальное изуче​ние вопроса о поражении периартикулярных тканей стопы, включая поражение их при плоскостопии, у больных пояс​ничным остеохондрозом.

Глава IV. Синдромы поясничного остеохондроза
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Объективными признаками функциональной недоста​точности стопы являются: утомляемость мышц голени по​сле непродолжительной ходьбы или после продолжитель​ного пребывания в положении сидя, судороги икроножных мышц и стопы, пастозность и отечность нижних конечнос​тей к концу рабочего дня, неустойчивость суставов, болез​ненность мышц, связок, частое образование мозолей. Вез​десущим компонентом функциональной недостаточности стоп является утомляемость мускулатуры голени и стопы.
Оказалось, что эти признаки присущи не только боль​ным с остеохондрозом, имеющим явные признаки дефор​мации стоп, но и лицам, у которых плоскостопие визуаль​но, подометрически и плантографически не выявлялось. У 2/3 больных поясничным остеохондрозом в период ре​миссии встречается повышенная утомляемость мышц голе​ни. Далее, в порядке убывающей частоты, стоят крампи, бо​лезненность мышц голени, затем постуральный отек.
Чувство утомления в мышцах стоп в условиях дополни​тельной статической нагрузки при стоянии раньше всего (че​рез 5-7 минут) возникает у лиц с плоскостопием, затем, на 8-10 минутах, — у лиц с поясничным остеохондрозом, об​наруживающим признаки функциональной недостаточнос​ти, еще позже — при остеохондрозе без указанных признаков (на 14-17 минутах; в норме в среднем на 25 минуте). Электро​миографические сдвиги в коротких мышцах стопы под влия​нием дополнительной статической нагрузки двухфазны: амплитуда и частота колебаний вначале нарастают, а затем падают. Эта вторая фаза — выключение мышц при плоско​стопии — наступает на 3-4 минутах, а при отсутствии плоско​стопия у больных поясничным остеохондрозом с функцио​нальной недостаточностью стоп — на 8-10 минутах.
Электромиографические исследования сгибателей и раз​гибателей стоп показали, что у больных поясничным остео​хондрозом в состоянии покоя амплитуда колебания биопо​тенциалов выше, чем в норме. Мышцы ноги при акте стоя​ния напряжены больше, чем в норме. Это касается в осо​бенности больных с функциональной недостаточностью стоп. Максимальная активность мышц при произвольных сокращениях сопровождается уменьшением амплитуды ко​лебаний. Кроме того, у больных с функциональной недо​статочностью стоп выявляется повышенная рефлекторная возбудимость мышц при их пассивном растяжении. Это подтверждает представление о нейроостеофиброзе как об альгическом стреч-периартрозе, т.е. о дистрофическом со​стоянии фиброзных и мышечных тканей, которые в ответ на растяжение вызывают усиление рефлекторных реакций мышцы и болевых ощущений, исходящих из растягиваемых тканей, особенно в области суставов. Повышенная биоэле​ктрическая активность мышц голени при близких синерги-ях и пассивном растяжении мышц особенно четко выступа​ет у больных плоскостопием I-II степеней. В группе же больных с выраженными деформациями стоп (плоскосто​пие III степени) отмечается значительное угнетение элект​рической активности в момент синергии, да и при активном сокращении (230-320 мкВ против 300-450 мкВ при плоско​стопии I-II степеней и против 590-750 мкВ в норме).
Электрическая активность перонеальных мышц в покое, при далеких и близких синергиях напоминает активность большеберцовой мышцы. Максимальная амплитуда коле​баний составляет 2/3 активности большеберцовой как в контрольной группе, так и у больных.


В норме при свободном стоянии биоэлектрическая ак​тивность коротких мышц стопы ничтожна (в среднем 8 мкВ) и относительно высока при подъеме на носки и при опоре на наружный край стопы (180-240 мкВ). По мере раз​вития функциональной недостаточности стоп и в особенно​сти при развитии плоскостопия I-II степеней активность мышцы повышается (до 18-20 мкВ). В последующем, когда наступает значительная деформация стопы, эти мышцы те​ряют свою активность: амплитуда колебаний биопотенциа​лов не превышает 6 мкВ. Улиц с функциональной недоста​точностью стоп, кроме того, в условиях ритмической дина​мической деятельности выявились нарушения реципрокно-сти и синергичности в работе мышц голеней, сгибателей и разгибателей стопы, а также изменения лабильности их нейромоторного аппарата.

Все это подтверждает теоретические положения (Pohl R., Kenny E., 1949; Гурфинель B.C., Левик Ю.С., 1985) о наруше​нии координации мышц при их укорочении или растянуто​сти в условиях дисбаланса их тонуса и силы. Если учесть различные морфологические особенности мышц стопы, мышц-двигателей и их синергистов, мышц-фиксаторов и нейтрализаторов с различными свойствами их упругих со​единительнотканных элементов, станет ясно, в какой мере рассогласование в этой системе происходит на всех уровнях от периферии до сегментарно-надсегментарных механиз​мов.

Итак, поясничный остеохондроз способствует развитию функциональной недостаточности мышц голени и стопы, особенно в условиях неблагоприятных статических и дина​мических нагрузок. Функциональная недостаточность сто​пы способствует развитию плоскостопия, наступающего лишь при наличии врожденных и приобретенных особен​ностей мышц и фиброзных тканей стопы.

Плоскостопие же, изменяя статодинамику, влияет на со​стояние позвоночника. Вальгируется не только стопа, но и коленный сустав, возникает genu recurvatum. Впослед​ствии компенсаторно наступает антеверзия таза и, соответ​ственно, поясничный гиперлордоз, что способствует разви​тию грудного кифоза с соответствующей гиперлордотичес-кой установкой шеи. В этих условиях, если имеются другие предпосылки, плоскостопие способствует развитию пояс​ничного остеохондроза. Здесь, при изложении стопных пе-риартрозов, мы остановились на некоторых координатор-ных нарушениях во взаимоотношениях стопы с мышцами туловища. На этих мышечных нарушениях мы вынуждены были остановиться до главы о рефлекторных мышечно-то-нических расстройствах, т.к. в области стопы поражения фиброзных тканей, связанные с мышечными расстройства​ми, равно как и костей, особенно существенны.
Чем дальше от тела нервной клетки располагается иннер-вируемая мышца, тем толще соответствующее нервное во​локно (Young]., 1950). И хотя возбудимость мотонейрона оп​ределяется не толщиной его аксона, а размерами самого нейрона, можно приближенно считать возбудимость нейро​нов, иннервирующих стопу как наиболее отдаленную часть конечности, высокой. R.Granit (1973) считает, что в отноше​нии мышц конечностей три связанных между собой показа​теля — толщина нервного волокна, скорость проведения и величина импульса — позволяют судить как о возбудимос​ти нейрона, так и о характере сокращения мышечного во​локна и о соответствующих гистохимических дифференци-
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ровках. При этом, однако, можно сопоставлять особенности волокон одного и того же сегментарного уровня или одной и той же сложной мышцы. Нельзя сравнивать аксоны, ин-нервирующие тонкие волокна глазных мышц, с тонкими ак​сонами красных мышц голени или стопы. Так или иначе мышцы стопы иннервированы столь же сложно, сколь и обильно. Так же и кости стопы снабжены нервными окон​чаниями в гораздо большем количестве, чем длинные труб​чатые кости (Коровякова Ю.П., 1951). В укреплении свода стопы принимают участие более 60 связок, которые пред​ставляют собой огромное рецептивное поле (Ефман М.А., 1951; Архипова Н.М., 1967 и др.). Все это крайне важно для сложных координаторных отношений, но и, с другой сторо​ны, способствует появлению нейроостеофиброза: болям, бо​лезненности и чувству дискомфорта в области стопы. С этим же связана возможность раздражения не только рецепторов измененных фиброзных тканей, но и нервных стволов, сдав​ливаемых этими тканями, — стопные синдромы ущемления, сжатия, на которых мы остановимся ниже при изложении туннельных синдромов ущемления.

Вторичные компрессионные синдромы нервов ноги в связи с дистрофией соединительнотканных структур (туннельные синдромы ущемления периферических нервов)
Под влиянием нейроостеофиброза ближайшие нервные стволы могут подвергнуться компрессии. Такие синдромы, в отличие от симптомокомплексов сдавления корешка дис​ком или костными структурами, принято называть не ком​прессионными, а туннельными или синдромами ущемления, сжатия (entrapment syndromes — Kopel И., Thompson V., 1963), или нейропатиями сжатия, синдромами ущелья — у немец​ких авторов (Engpassyndrome), синдромами ложа — у фран​цузских авторов (loge syndrome). В русской литературе обще​принято название «туннельные синдромы» (Берзшьщ Ю.Э., Думбере Р.Т., 1989; Kunepeac И.П., Лукьянов М.В., 1991) или «туннельные невропатии» (Герман Д.Г., 1989).
При всякой компрессии нервных стволов необходимо учитывать не только механическое воздействие непосредст​венно на эти образования. Защищенные оболочечными и другими структурами, они зачастую сильно страдают от изменений условий кровообращения в них. Вместе с нерв​ными стволами сдавлению подвергаются и сосуды. При на​рушении кровообращения в нервных стволах наступают вы​раженные аксональные и периаксональные изменения (ПанченкоД.И., 1945, 1966 и др.).
Признаки механической компрессии и ишемии нервно​го ствола в условиях той же компрессии различны (Lewis Т. et al, 1931; Аствацатуров М.И., 1935; Nathan P., 1958 и др.). Сезонные нарушения в первом случае выражаются стреля​ющими болями в зоне иннервации, а при ишемии нервного ствола — парестезиями 4 типов: 1) температурные; 2) ощу​щение ползания мурашек; 3) ощущение покалывания; 4) ощущение напряжения в тканях — псевдоспазм. Они воз​никают в основном вследствие разрядов в тактильных во​локнах. Болевые и вегетативные волокна в возникновении всех этих ощущений не участвуют — тонкие волокна с их меньшей метаболической «жадностью» страдают от ише​мии меньше толстых. Болевые ощущения, зачастую выра​женные, возникают тогда, когда вторично включаются бо-

левые рецепторы или при недостаточности воротного про-приоцептивного контроля. Таковы боли при повышенном тканевом давлении, мышечном спазме. Двигательные нару​шения развиваются не сразу, вегетативные — и того позже.
Клиническая картина складывается из симптомов ос​новного или провоцирующего заболевания, включая остео​хондроз, местных симптомов и симптомов компрессии со​судистых и нервных стволов. Эти проявления обнаружива​ются дистальнее места компрессии. Возможна, однако, ир​радиация боли в проксимальном направлении, что создает иногда ложное представление о корешковом генезе боли (KomarJ., 1973).
Давно отмеченный клиницистами факт сочетания ком​прессии корешковой, в частности вертеброгенной, и более дистальной в зоне периферического нерва обрел физиоло​гическое выражение в термине двойного сдавления (double crush — Upton A., McComas A., 1973): двойной барьер для ак-соплазматического транспорта.

Из компремирующих структур решающее значение мо​гут иметь не соединительнотканные образования, как при синдроме запястного канала, а мышечные, как, например, при синдроме грушевидной мышцы. При мышечно-тони-ческом механизме сжатия симптомы компрессии нервного ствола нередко отступают на второй план, сравнительно с проявлениями собственно мышечного поражения. Деле​ние на синдромы сжатия из-за нейроостеофиброза и мы-шечно-тонических расстройств условно. Граница между обеими клинико-патогенетическими формами не всегда четкая, и деление это предпринято здесь лишь в целях ди​дактических.

Далеко не всегда и не все туннельные синдромы в одина​ковой степени связаны с остеохондрозом. Чаще основная причина является локальной, а остеохондроз способствует лишь проявлению этих заболеваний. Изложение их ниже дано в топографическом порядке, сверху вниз: нейропатия верхнего ягодичного нерва, меральгия Рота, синдром под​кожного нерва, перонеус-синдром, синдром тарзального канала, невральгия Мортона. Мы не касаемся редких форм сдавления внутренней кожной ветви бедренного нерва и внутреннего кожного нерва бедра (Escat E., 1985).
Глютеодермальная нейропатия
Поданным R.Maigne (1973-1989), придающего клиниче​ское значение патологии задних ветвей тораколюмбальных корешков, последняя может сопровождаться сенсорными нарушениями не только в поясничной области. Ветви ука​занных нервов пронизываюттораколюмбальную фасцию на уровне L.5 позвонка, подходят к коже над гребнем под​вздошной кости и разветвляются в коже ягодицы. Компрес​сия нервных стволов возможна в фиброзных каналах фас​ции и над подвздошной костью.

Клинические проявления: боли, гипер- и парестезии в области ягодицы, возможно, в сочетании с такими же про​явлениями в области поясницы.

Нейропатия верхнего ягодичного нерва (образующегося из корешков L4-S1)
Выходя из области таза, нерв располагается под нижним краем малой ягодичной мышцы, над грушевидной и закан-
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чивается в напрягателе широкой фасции. Компрессия нерва между указанными мышцами (Thiele G., 1937; Rask M., 1980; Laban M. et al., 1952; Герман Д.Г. и соавт., 1989) сопровожда​ется болью в ягодице, болезненностью при пальпации зоны над верхним краем грушевидной мышцы, а при выраженных парезах малой и средней ягодичных мышц — слабостью раз​гибателей бедра. ЭМГ с помощью игольчатых электродов выявляет в указанных мышцах потенциалы фибрилляций.
Нейропатия седалищного нерва
Несколько выше подколенной ямки седалищный нерв делится на общие мало- и большеберцовый нервы. Крово​снабжение нерва обеспечивается двумя системами: 1) арте​рии, продолжающиеся в нерв из крестцового нервного сплетения; 2) ветви, вступающие в нерв из лежащих побли​зости артерий, в первую очередь из нижней ягодичной, про​низывающей подгрушевидное отверстие медиальнее нерва. Обе системы анастомозируют между собою. Сосуды в нерв​ном стволе располагаются или по магистральному типу, или пучками, или по рассыпному типу (Выренков Ю.Е., 1957). Наиболее крупной является a. comitans n. ischiadici. Венозные сосуды располагаются как эпиневрально, так и внутриствольно. В атласе В.И.Шувкуренко (1949) пред​ставлены иллюстрации их анастомозов с vv. perforantes. Кровь из венозных сосудов седалищного нерва, включая v. ischiadica, вливается в нижнюю ягодичную вену, которая подходит к нерву под грушевидной мышцей.
Варикозное расширение вен седалищного нерва наблю​дали M.Bichat (1830), М.М.Левантовский (1925), Е.М.Мар-горин (1949). Расширение вен особенно выражено в эпине-вральной зоне. Оно возникает преимущественно у пожи​лых, часто не сочетаясь с подобными изменениями подкож​ных вен. K.Reinhardt (1918), инъецируя вены хроможелати-ном, обнаружил у 25% обследованных трупов флебэктазии и варикоз как внутри седалищного нерва, так и на его по​верхности. Выявились также склеротические участки на пе​риферии, соединительнотканные разрастания, спайки их с нервными пучками, склероз питающих сосудов, сдавление нервных пучков. Однако дегенеративных изменений нерв​ных волокон обнаружено не было. Среди 37 трупов с ука​занными отклонениями лишь в одном случае в диагнозе фигурировал ишиас. Автор полагает, что при «флебогенном ишиасе» не болезненны типичные точки, боли незначи​тельны. При ходьбе они не усиливаются, а, наоборот, исче​зают. Длительное же стояние сопровождается болями, начи​нающимися в стопе.

Таким образом, существуют топографо-анатомические предпосылки и некоторые патологоанатомические под​тверждения механического воздействия измененной груше​видной мышцы на нервно-сосудистые образования, в пер​вую очередь на седалищный нерв и нижнюю ягодичную ар​терию с возникновением вазомоторных нарушений, отека и более грубых нарушений кровообращения в нем (см. рис. 4.10, 4.20, 4.21). Не исключается возможность травма-тизации нерва и там, где он на протяжении 5-25 мм прохо​дит непосредственно на кости по выходе из малого таза (Ки-селъ-Рябцева З.М., 1948). Возможна также травматизация ствола пояснично-крестцового сплетения, где он идет еще выше мышцы и находится в непосредственном контакте с крестцово-подвздошным сочленением, если здесь имеют​ся костные разрастания.


Возможно поражение нерва и позади бедренной кости. Задний сосудисто-нервный пучок бедра проходит в фиброз​ном миофасциальном ложе из фасций окружающих мышц. Седалищный нерв окружен и собственным тонким фиброз​ным влагалищем, а его сосуды окружены лишь рыхлой клетчаткой.

Со времени D.Cotugno в течение 200 лет рассматривали синдромы поясничного остеохондроза как воспаление седа​лищного нерва. Это были в основном ошибочные сужде​ния. Вместе с тем мы знаем, что не менее чем у 1/3 больных поясничным остеохондрозом встречается синдром груше​видной мышцы, при котором поражение седалищного нер​ва часто имеет место. Правда, не воспаление, а компрессия нервного ствола. Так или иначе, это поражение проявляется симптомами ишиаса. Реальность механизма компрессии нерва в подгрушевидном пространстве подтверждается опи​санными выше анатомическими отношениями и результа​тами новокаинизации мышцы. О том же говорят и упомяну​тые опыты на трупах: при приведении ноги и, особенно, ее ротации седалищный нерв подвергался заметной компрес​сии под растянутой грушевидной мышцей (Thiele G., 1950; Кипервас И.П., Миллер Л.Г., 1971). О компрессии нервов под грушевидной мышцей писали еще A.H.Freiberg и T.Vinke (1934), C.Long (1955), а впоследствии — J.A.Adams (1980), M.R.Rask (1980), T.Solheim et al. (1981), R.P.Hallin (1983), J.M.Stein et al. (1983), P.M.Barton et al. (1988), Д.Г.Герман и соавт. (1989), И.П.Кипервас и М.В.Лукьянов (1991). Что касается компрессионно-сосудистого фактора, важного при туннельных синдромах, то в подгрушевидной ямке сдавле​ние нижней ягодичной артерии вряд ли может привести к сколько-нибудь заметным расстройствам, т.к. седалищ​ный нерв получает сегментарные артериальные ветви. Дли​тельное же сдавление вен, находящихся в одном фасциаль-ном ложе с седалищным нервом (диаметр их достигает 2-4,5 мм), может привести к их расширению, включая и ва​рикозное. Напомним, что и на трупах людей, не болевших ишиасом, находили в седалищном нерве расширения сосу​дов (Reinhardt А., 1918), признаки продуктивного хроничес​кого воспаления, варикозное расширение вен, склеротиче​ские и другие изменения сосудов нерва (Новицкий И.С., Па-рельман И.М., 1934). Симптомы сдавления седалищного нерва и сосудов в подгрушевидном отверстии часто сочета​ются с корешковыми синдромами. Однако при них чаще, чем при корешковой компрессии преобладают признаки раздражения, а не выпадения. В работе R.Katayama (1978) сообщается о наблюдаемой иногда гипоальгезии кожи на​ружной половины подошвы. Правда, важный признак раз​дражения — боль является существенным симптомом и ко​решковой компрессии. Боль у больных с корешковой ком​прессией имеет колющий, простреливающий характер, рас​пространяется по зоне определенного дерматома, усилива​ется при строго определенных движениях в пояснице, при кашле, чихании и пр. Боль же, обусловленная воздейст​вием грушевидной мышцы на седалищный нерв, чаще ту​пая, мозжащая. Она нередко оценивается больными как чувство тяжести, распространяется по всей ноге или пре​имущественно по зоне иннервации малоберцового нерва, уменьшается при полусогнутом положении ноги на подуш​ке. Нередки парестезии по всей ноге, особенно в стопе. В случаях глубокой компрессии ствола седалищного нерва с его симпатическими волокнами встречаются и ощущения
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жжения; усиливаются боли ночью, в тепле, при волнении, перемене погоды и при других ситуациях, неблагоприятных для вегетативной нервной системы. Правда, эти боли не до​стигают степени каузальгических, как это имеет место, на​пример, при ранении седалищного нерва. Постоянные или приступообразные боли при такого рода ишиасе отличают​ся также и от пароксизмов простреливающих корешковых болей, т.к. в области компрессии нет хрящевых или костных структур. Сдавление происходит между напряженной мыш​цей и плотной крестцово-остистой связкой, поверхность смягчается близнечной мышцей. Требуются дополнитель​ные исследования для выявления возможности растяжения седалищного нерва над другими мышцами, над которыми он проходит. Все эти ткани не создают такой жесткой ком-премирующей ситуации, которая существует в области ко​стных краев позвоночного канала или межпозвонкового от​верстия, с одной стороны, и плотной тканью грыжи — с другой.

Вследствие этого объективные признаки компрессии се​далищного нерва характеризуются в меньшей степени явле​ниями выпадения. Преобладают симптомы раздражения. К последним следует отнести упомянутый выше стволовой симптом Бехтерева и Виленкина.

Пудендонейропатя
На этот вертеброгенный синдром мы обратили внима​ние (Попелянскш Я.Ю., Ризаматова СР., 1983) в связи с тем, что у некоторых больных с грыжей поясничного дис​ка наблюдаются легкие проявления, характерные для ком​прессии конского хвоста при явном отсутствии такой ком​прессии. Больные жалуются на боли в промежности, коп​чике или ягодице. Выявляются непродолжительные за​держки мочеиспускания. В отличие от того, что наблюдает​ся при каудопатии, симптомы, сколько бы ни продолжа​лось заболевание, остаются односторонними, боли обычно не распространяются дистальнее ягодицы, а если и распро​страняются, то носят некорешковый характер. Всегда об​наруживается болезненность седалищной ости, болезнен​ность и укорочение крестцово-остистой связки, увеличе​ние коленно-соскового расстояния (крестцово-остистая и крестцово-бугорная связки в филогенезе были мышца​ми). Половой (срамной) нерв образуется передними ветвя​ми S2-S4 нервов и является самой толстой ветвью полового сплетения. Он располагается под грушевидной мышцей медиальнее внутренней половой артерии. Нерв выходит из полости таза, огибая седалищную ость или прикрепляющу​юся к нему крестцово-остистую связку. Далее он возвраща​ется в полость таза и седалищно-прямокишечную ямку. От нерва здесь отходят прямокишечные, промежностные нервы, а также тыльный нерв мужского полового члена или клитора. Эти нервные образования имеют отношение к чувствительности аногенитальной области, к функции поперечно-полосатых мышц. Они имеют отношение и к функции гладких мышц (связи с афферентными и эф​ферентными симпатическими волокнами). Компрессия нерва возможна как из-за воздействия напряженной гру​шевидной мышцы, так и вследствие сдавления между крестцово-остистой и крестцово-бугорной связками, осо​бенно тогда, когда нерв расположен в крайнем верхнемеди​альном положении.


Обусловленность вышеописанной нами клинической картины поражением полового нерва установлена на осно​вании перечисленных клинических и электрофизиологиче​ских данных и специального анатомического исследования на свежих трупах с измерением давления, оказываемого на нерв окружающими тканями.

Синдром запирательного нерва
N. obturatorius, выйдя из подвздошной мышцы, приле​жит к крестцово-подвздошному сочленению. Далее он ле​жит рядом с боковой стенкой таза и вместе с одноименны​ми сосудами выходит через запирательный канал на меди​альную поверхность бедра. Этот канал образован запира-тельной бороздой по верхнему краю и запирательной пере​понкой. Нерв иннервирует наружную запирательную мыш​цу, вращающую бедро кнаружи. Нерв участвует в иннерва​ции аддукторов бедра, которые осуществляют его ротацию, отдает веточки к нежной и гребешковой мышцам, к коже внутренней поверхности бедра. Т.к. диаметр канала боль​шой, компрессия нерва в нем возможна лишь при значи​тельном растяжении сосудисто-нервного пучка, при лон​ном остеите с воспалительным отеком тканей, особенно при резком сгибании бедра (Sunderland S., 1968).
Больные жалуются на боль и парестезии в паху по меди​альной поверхности бедра. Она усиливается при внутренней ротации бедра, его отведении и разгибании.
Следует учесть вариабельность кожных зон иннервации нерва из-за его связей с бедренным нервом. Зачастую боль при раздражении запирательного нерва распространяется по внутренней поверхности голени, стопы до первых паль​цев (Вишневский А.С, Максименков А.Н., 1949).
Гипоальгезия или гиперестезия локализуется в коже средней и нижней третей бедра. При наличии запиратель​ной грыжи боли усиливаются при кашле, чихании — при увеличении внутрибрюшного давления, что сочетается ино​гда с интермиттирующей кишечной непроходимостью. Ги​потрофия и слабость мышц, иннервируемых запиратель-ным нервом, проявляются главным образом ослаблением аддукции. Иногда отмечаются и спазм аддукторов, контрак​тура тазобедренного и коленного суставов, коксальгия (Fettweis Е., 1966). Из-за слабости аддукторов развиваются неустойчивость при стоянии и ходьбе, ограничение объема движений в тазобедренном суставе, покачивание кнаружи.
Парестетическая меральгия Бернгардта-Рота
Заболевание характеризуется парестезиями в зоне ин​нервации наружного кожного нерва бедра. За 10 лет до опи​сания этого заболевания, в 1885 г., W.Hager сообщил о сле​дующем наблюдении. У 26-летней женщины тупые боли по наружной поверхности левого бедра появились после уши​ба этого места. При сильных напряжениях боли приобрета​ли колющий характер. В 3 см кнаружи от передней верхней ости подвздошной кости в месте выхода наружного кожно​го нерва бедра была выявлена резкая болезненность. Резек​ция участка нерва в 6 см привела к анестезии наружной по​верхности бедра и исчезновению болей, дотоле не прекра​щавшихся в течение нескольких лет. В 1895 г. M.Bernhardt, а вскоре и В.К.Рот описали заболевание, характеризующее​ся парестезиями по передне-наружной поверхности бедра.
Глава TV. Синдромы поясничного остеохондроза
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Первый назвал его невральгией, второй — меральгией. Оба описали его клинические особенности, подчеркнув ограни​чение своеобразных парестезии исключительно зоной на​ружного кожного нерва бедра. В том же году описание забо​левания на основании самонаблюдения дал S.Freud.
Встречается оно довольно часто, преимущественно у мужчин среднего и пожилого возраста. Парестезии и боли появляются вначале на ограниченных участках, а затем, сливаясь, захватывают всю передне-боковую поверхность бедра: вначале периодически, а затем постоянно, сначала в форме одних лишь парестезии, а потом и болей. К перво​начальным ощущениям онемения присоединяется чувство ползания мурашек, покалывания, жжения или холода, на​пряжения или давления. Кожа этих отделов бедра кажется плотной, «мертвой», «покрытой плотной тканью». В начале заболевания парестезии появляются и усиливаются при стоянии и ходьбе, трении одежды, а затем становятся посто​янными. Присоединяющиеся боли также могут усиливаться от перечисленных выше причин, значительно ослабевая в положении больного лежа с согнутыми ногами. Иногда они, наоборот, уменьшаются при активных движениях. В некоторых случаях боли становятся весьма интенсивны​ми, каузальгоподобными, сопровождаясь выраженными ве​гетативными нарушениями.
В зоне парестезии обнаруживаются участки гипоестезии болевой, осязательной, а иногда и температурной. В неко​торых случаях отмечаются гиперестезии и гиперпатии. Час​то определяется болезненность, иногда с иррадиацией вниз по бедру в точках выхода бокового кожного нерва бедра. От​мечали трофические расстройства: кожа передне-боковой поверхности бедра бывает истончена, отмечается выпаде​ние волос, может отсутствовать потоотделение. Н.А.Кры-шова (1945) наблюдала и набрякшую надколенную связку. Двигательных расстройств не бывает, но в связи с болевыми ощущениями автор отмечала нарушения ходьбы, напоми​нающие перемежающуюся хромоту.
Заболевание носит необратимый характер, развивается на протяжении десятков лет, сопровождается нередко ре​миссиями и обострениями. M.Bernhardt (1987) перечислял следующие «этиологические моменты»: истерия, беремен​ность, заболевания периода родов, травмы, охлаждение, ал​коголизм, сифилис, лихорадочные заболевания, ожирение, сидячий образ жизни. Указывают, кроме того, на ревматизм, интоксикации, нарушения обмена веществ, исхудание, деге​неративные заболевания, васкулярные нарушения полости таза и ног, аневризмы аорты, энтероптоз, опухоли в области таза, камни мочевого пузыря, сирингомиелию, рассеянный склероз, спинную сухотку, авитаминозы, прогрессивный па​ралич, менингит, трихомоноз, спинномозговую анестезию, циррозы и, наконец (приходится ли удивляться?), верхнепо​ясничную вертебральную патологию (Rosenbeck С, 1925; Ескег Л., 1938; Moritz Р., 1959). Большое значение придают, естественно, травмам и компремирующим факторам, равно как внутри брюшной полости, так и на бедре: микротравмы в области паховой связки, трение нерва о кость и связку, осо​бенно при разгибательных движениях бедра, остеопластиче-ские процессы в области передне-верхней ости подвздош​ной кости, ношение тяжелых предметов в кармане брюк, уз​ких поясов, бандажей, корсетов, давление беременной мат​ки, опухолей таза. А.Я.Попелянский и Ф.А.Хабиров (1983), В.П.Веселовский и О.Ш.Самитов (1988) придают

особое значение вертеброгенному синдрому напряжения подвздошно-поясничной мышцы. При всей важности этих воздействий различные авторы все больше убеждаются в том, что возникновение заболевания определяется рядом индивидуальных особенностей нерва.
Известно, что наружный кожный нерв бедра — одна из ветвей поясничного сплетения и образуется из Lj и Ьз спи-нальных нервов. Он выходит из-под латерального края большой поясничной мышцы, иногда прободает ее ниже подвздошно-пахового нерва и направляется косо вниз и ла-терально к передней верхней подвздошной ости, ложась под подвздошной фасцией на поверхность квадратной мышцы поясницы, а затем на подвздошную мышцу. Здесь он пере​секается стволом глубокой артерии, огибающей подвздош​ную кость, подходит под пупартову (паховую) связку и при​близительно в 10 см ниже передней верхней ости подвздош​ной кости (иногда — выше, иногда — ниже) прободает ши​рокую фасцию 2-3 ветвями, медиальнее начальной части портняжной мышцы. Далее ветви спускаются вниз до ко​ленного сустава. Подчеркивают следующие анатомические особенности, имеющие значение для возникновения пато​логии данного нерва.
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Рис. 4.27. Перегиб и утолщение наружного кожного нерва бедра при его выходе из малого таза на бедро. Схематическое изображе​ние по P.Nathan (1960).
При выходе из таза на бедро нерв описывает более или менее острый угол сверху вниз и кзади (Stookey В., 1928). В 17% случаев обнаруживается веретенообразное утолщение нерва в месте выхода его из таза на бедро (рис. 4.27). Начина​ясь проксимальнее связки, это утолщение нерва продолжа​ется и дистальнее, до места деления на конечные ветви. Дли​на веретенообразного участка достигает 1,5-3 см, а толщи​на — 3-8 мм. В случаях наличия анастомозов с передним кожным нервом бедра веретенообразные утолщения не ре​гистрировались (Nathan Р., 1960). Утолщение такого рода многими авторами наблюдалось и в других нервах, в местах, где нерв подвергается трению о кость или связку. Отсюда P.Nathan (1960) справедливо заключает, что и в тех случаях, в которых обнаружены описанные утолщения, в основе ме-ральгии лежит микротравматизация нерва. Особенно дока​зательным в этом отношении оказалось то, что у 2 из 60 об​следованных трупов нерв подходил не под пупартову связку, а прободал гребень подвздошной кости. В этих случаях ангу-ляция и утолщение нерва были выражены особенно резко. По мнению H.Koppel, W.Thompson (1960), ущемление нерва происходит в месте его прохождения через паховую связку, а зона широкой фасции клинически не существенна.
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Ортопедическая неврология. Синдромология
Характерной чертой нарушений чувствительности наруж​ного кожного нерва бедра является выпадение эпикритичес-ких и сохранение протопатических компонентов чувстви​тельности. Выраженность боли и парестезии в проксималь​ном отделе ноги, возможно, обусловлена свойственным про​ксимальным отделам феноменом суммации за счет волокон спино-таламического пути (Drooglever К, Fortuyn J., 1949).
Единичные патологоанатомические исследования ука​зывали на явления периневрита и интерстициального не​врита с атрофией нервных волокон (Bailey H., 1928; Stookey В., 1928). Отмечается скопление липоидных образо​ваний в мякотных оболочках и шванновских клетках. Ока​зываются крайне замедленными фагоцитоз и жировая ин​фильтрация клеточных элементов эндоневрия, периневрия и подвижных клеток, а шванновские оболочки не освобож​даются от липоидных включений. Многие осевые цилинд​ры в нервных стволах находятся в состоянии распада на от​дельные отрезки. Между тем, по данным B.King (1941), Duarte (1953), гистологическая картина нерва оказалась нормальной. И.Ю.Головченко (1971) показал, что и при от​сутствии данного заболевания с возрастом происходит на​растание периаксональных изменений в нерве. Это приво​дит к выраженным дегенеративным изменениям, к вторич​ному склерозированию нерва. Происходит разрежение мя​котных нервных волокон, калибр оставшихся волокон уменьшен. Со стороны клеточных элементов реакция уменьшается. В отличие от многих патологических процес​сов, демиелинизация не сопровождается выраженным ос​вобождением мякотных волокон от продуктов распада. Ре​генерация не происходит. Особенностью возрастных изме​нений данного нерва является и то, что в нем не происходит гипертрофии и гиперплазии оболочек нерва, которые под​вергаются лишь уплотнению. Таким образом, можно гово​рить о характерной для возрастных особенностей данного нерва недостаточности (преждевременном ослаблении) та​ких приспособительных функций, как воспаление, регене​рация, репарация. Основные видимые изменения в нерве происходят в мякотных волокнах, тогда как тонкие находят​ся в более удовлетворительном состоянии.

Описываемые изменения, столь свойственные данному нерву, оказываются почти неизбежным спутником пожило​го и старческого возраста. Иногда это никак не проявляется клинически, часто при детальном исследовании чувстви​тельности у стариков обнаруживается гипоальгезия кожи наружных поверхностей бедер, а у многих развивается и ме-ральгия. Здесь уместна следующая аналогия: дизрафия явля​ется почвой для развития сирингомиелии, а миелодиспла-зия, непроцессуальная, но проявляющаяся клинически, яв​ляется, видимо, переходной формой от дизрафии к сиринго​миелии. Подобно этому описанные возрастные особенности наружного кожного нерва являются почвой заболевания, а выявляющиеся у стариков гипоальгезии на бедрах являют​ся переходной, но в данном случае процессуальной формой на пути к развитию меральгии. Чтобы этот переход к мераль-гии осуществился, требуются: 1) определенная предугото-ванность нерва, определенная степень дезадаптации его, что вместе с его видовыми особенностями входит в понятие причины болезни; 2) определенный разрешающий фактор, что входит в понятие условий возникновения болезни. К этим условиям и относится то множество факторов, в пер​вую очередь локальных, которые принимались ошибочно за

«причинные», за этиологию. В какой мере остеохондроз мо​жет быть одним из условий развития парестетической ме​ральгии, можно будет судить после соответствующих стро​гих клинико-статистических исследований. Какой бы ни была роль вертеброгении и реакции фиброзных тканей пахо​вой области, специфика синдрома говорит об особой значи​мости дефектных, рано изнашивающихся нервных структур. Их запрограммированные особенности, видимо, и имеют отношение к этиологии. Под действием определенных усло​вий возрастные проявления приобретают новые качества, переходя в проявления болезни. Это положение в отноше​нии остеохондроза нами было высказано на I Всероссий​ском съезде невропатологов в 1962 г. Существо этиологии за​болевания вряд ли ограничивается одними лишь перифери​ческими факторами и, в частности, предуготованностью со стороны нерва. Большинство описанных выше морфологи​ческих сдвигов в нерве касается пожилых, да и некоторых молодых людей. Возможность болезни и болезнь морфоло​гически представлены одной и той же картиной: та же фиб-ротизация, та же замедленность репаративных изменений и пр. Периферический фактор как фактор болезни сомне​ния не вызывает хотя бы потому, что давно проводившиеся операции невротомии или устранения ангуляции нерва ока​зывают лечебное воздействие (Lee К, 1941). Однако возник​новение болезни Бернгардта-Рота происходит при условии констелляции периферических и центральных факторов по​добно тому, как для невральгии тройничного нерва требует​ся констелляция полисинаптических периферийно-цент​ральных механизмов (Ерохина Л.А., 1973; Савицкая О.В., 1977). В этой связи многие из упомянутых экзо- и эндоген​ных факторов, особенно общих, воздействующих и на цент​ральную нервную систему, должны рассматриваться как ус​ловия изменения степени предуготованности со стороны не только периферического нерва, но и центральных звеньев (Melzack R. et ai, 1965). Все вышеописанное нами следует учитывать также и в отношении других синдромов ущемле​ния периферических нервов.

Синдром подкожного нерва ноги
Внутренний кожный или подкожный, или скрытый нерв (п. saphenus) — ветвь бедренного нерва, в начальной части ле​жит над подвздошно-гребешковой фасцией (рис. 4.28 а). Пройдя через нижне-внутреннюю часть бедренного (Скарпо-ва) треугольника, нерв прободает мышечную фасцию (lamina vastoadductoria) в нижней трети бедра. Эта плотная пластинка является крышей субсарториального (Гунтерова) канала, ог​раниченного изнутри приводящими, а снаружи — медиаль​ной широкой головкой четырехглавой мышцы. Здесь-то, в месте прободения скрытым нервом фасций, несколько вы​ше надколенника по медиальной поверхности бедра, и воз​можна компрессия нервного ствола и сопровождающих его сосудов (Кадырова Л.А., Речицкий И.З., 1988). В этом месте, проходя вместе с бедренной артерией и веной в рыхлой клет​чатке, нерв лишен собственного фиброзного влагалища (Ма-зонко Э.А., 1963) (см. рис. 4.28 б). Перед выходом из канала нерв, отдав небольшую надколенную ветвь, продолжается вниз, сопровождаемый скрытой веной, как нисходящая ветвь нерва. Он обходит сзади мыщелок бедра и снабжает кожу вну​тренней поверхности голени и стопы. На уровне коленного сустава возможна компрессия веточки нерва, которая может
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происходить в самой связке выпавшим мениском, костными разрастаниями по краям сустава и другими процессами (Koppel H., Thompson W., 1960; Герман Д. Г. исоавт., 1989). На​чало клинических проявлений связывают с макро- и микро-травматизацией. Л.А.Кадырова и И.З.Речицкий (1988) указа​ли на роль вертеброгенных миоадаптивных расстройств в зо​не Гунтерова канала. Т.к. нерв является кожным, симптомати​ка ограничивается нарушениями в сфере чувствительности. Зона расстройств определяется уровнем поражения и вариа​бельностью нерва. Больные жалуются на ощущения каузаль-гоподобного характера, реже — на ночные парестезии, в боль​шей степени в области пятки, медиальной лодыжки, в мень​шей степени — по передне-медиальной поверхности голени, внутренней поверхности коленного сустава.
Таковы и зоны гипоальгезии. При поражении надколен-никовой ветви расстройства чувствительности ограничива​ются зоной внутренних отделов сустава, боли усиливаются при разгибании в суставе, поэтому больные предпочитают ходьбу с неполным разгибанием в нем.
Поколачивание и интенсивная пальпация внутренней поверхности бедра в нижней трети воспроизводят спонтан​ные боли. Уровень наибольшей болезненности, по данным различных авторов, соответствует 2-3 см над верхним краем надколенника. Регистрируется снижение скорости проведе​ния сенсорных импульсов. Боли усиливаются при отведе​нии бедра, в приводящих мышцах могут прощупываться бо​лезненные гипертонусы.
Усиление болей при ходьбе вследствие повышения тону​са аддукторов, положительные результаты элеваторного и «турникетного» тестов объясняются «обкрадыванием» кровотока нервного ствола в условиях тонической и фазной мышечной активности.
Синдром малоберцового нерва
Синдром перонеальной нейропатии характеризуется яв​лениями раздражения и выпадения в зоне иннервации ма​лоберцового нерва и нейроостеофиброза в начале малобер​цовой мышцы, где нерв подвергается компрессии.
О ранимости малоберцового нерва было известно давно. В XIX веке при изучении параличей ног у рожениц было об​ращено внимание на преимущественное страдание мышц, иннервируемых малоберцовым нервом (Basedow V., 1938; Valleix К, 1841; Romberg M., 1853 и др.). Levebre (1876), а затем Hunermann (1892) объясняли эту поражаемость анатомичес​кими особенностями: двигательные волокна малоберцового нерва идут в составе 1_4 и L5 нервов, расположенных почти непосредственно на острой безымянной линии и легко сдав​ливаемых головкой плода. Здесь же возможно сдавление и внутренней подвздошной артерии с ее ветвями, крово-снабжающими седалищный нерв. Однако подобные парали​чи все же редки. Иногда наблюдали параличи мышц, иннер​вируемых малоберцовым нервом, при вправлении вывиха тазобедренного сустава, причем предварительное растяже​ние укороченной ноги предотвращает подобное осложнение (HoffaA., 1900;LorenzL., 1900; HartungH., 1906). Но и эти па​раличи возникают в очень редких случаях. Предполагали и роль высокого уровня ветвления малоберцового нерва (Dorion, 1884; Kunepeac И.П., Миллер Л.Г., 1971), ранимости его вообще, например, при нейропатиях (Kutner R., 1905). Уже давно было известно о частом вовлечении малоберцово-
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Рис. 4.28 а. Скрытый нерв (4) рядом с бедренной артерией (2) у подхода под lamina vastoadductoria (5). Схематическое изображе​ние: 1 — портняжная мышца; 3 — длинная приводящая мышца; 6 — медиальная головка четырехглавой мышцы; 7 — бедренная вена.
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Рис. 4.28 б. Поперечный распил левого бедра на уровне его середи​ны. (Фото с препарата З.А.Мазонко, 1963)
1 — мед. головка четырехглавой мышцы; 2 — межфасциальное ло​же главного сосудисто-нервного пучка бедра; 3 — длинная приво​дящая мышца; 4 — седалищный нерв; 5 — общее фиброзное влага​лище заднего сосудисто-нервного пучка.
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го нерва и при «ишиасе», «пояснично-крестцовом радикули​те». На эту особенность уже давно указывал D.Cotugno (1764), а в последующем J.Guinon и E.Parmentier (1890), E.Remark (1892), N.Chiray и E.Roger (1930) — симптом Пуан​та, Ф.Ф.Огиенко (1970), Д.Т.Шамбуров (1966), В.И.Само-сюк, Ф.А.Хабиров и соавт. (1979) идр. Г.С.Топровер (1931) при выполнении операции растяжения седалищного нерва кровавым путем почти во всех наблюдениях отмечал появле​ние легкого пареза малоберцового нерва. При сдавливании всего седалищного нерва или при химическом воздействии на него, например скипидаром (Gerard R., 1927), возникаю​щие при этом параличи захватывают преимущественно мышцы, иннервируемые малоберцовым нервом. В описан​ных наблюдениях повреждения седалищного нерва после неудачных инъекций лекарственных веществ (Федорова А.Б., 1959, 1975 и др.) также подчеркивается преимущественная локализация явлений выпадения и раздражения в зоне ин​нервации малоберцовых волокон нерва.

Гипоальгезия кожи по наружной поверхности голени у больных с вертеброгенным синдромом грушевидной мышцы затрудняет дифференциальный диагноз между этим синдромом и компрессией корешка Si (Кипервас И.П., 1971). Пучки, из которых образуются больше- и малоберцо​вый нервы, кровоснабжаются по-разному. Все артерии се​далищного нерва, как ответвляющиеся от нижней ягодич​ной артерии (иногда от внутренней артерии), так и идущие от средней огибающей бедренной и от перфорирующей ар​терий, входят парными продольными стволами в прокси​мальный отдел большеберцового нерва (Hoffmann М., 1903). В противоположность этому кровоснабжение малоберцово​го нерва осуществляется одним-единственным тонким стволом, ответвляющимся от нижней ягодичной артерии. Все остальное кровоснабжение этого нерва идет по ответв​лениям сосудов, питающих болыпеберцовый нерв через цепь анастомозов. Волокна большеберцового нерва окруже​ны обильной сетью кровеносных сосудов относительно большого диаметра, чего нельзя сказать о волокнах мало​берцового нерва. Если вызвать в нерве нарушение крово​снабжения его растяжением, оно гораздо быстрее возобнов​ляется в большеберцовом нерве. Понятно, что при механи​ческих воздействиях первыми пострадают волокна мало​берцового, а не большеберцового нерва. Впрочем, волокна малоберцового нерва несколько более растяжимы (Lorenz L., 1890). Особенно большое значение имеют раз​личные гистологические особенности волокон малоберцо​вого нерва, более толстых и с большей обкладкой миелина сравнительно с более тонкими волокнами большеберцового (Шаргородский Л.Я., 1946; Дойников Б.С., 1955; Thomas P. et ai, 1955; Erlanger J., Gasser H., 1937). При патологии первы​ми поражаются толстые волокна, требующие более интен​сивного обмена и хуже переносящие аноксию. Не удиви​тельно, что после смерти животных электрическая возбуди​мость исчезает раньше в мышцах, иннервируемых малобер​цовым, чем большеберцовым нервом (Gerard R., 1927).
Таким образом, большинство авторов связывает частое по​ражение малоберцового нерва вообще и при дискогенных процессах в частности с поражением волокон этого нерва не на голени, а в проксимальном отделе — там, где они проходят в составе седалищного нерва, или еще проксимальнее. Осо​бенно настаивают на этом J.\acek et al. (1965), описавшие кли​ническую и электромиографическую картину пяти таких

больных. Эта точка зрения не учитывает наблюдения клини​цистов о компрессии самого малоберцового нерва под сухо​жилием двуглавой мышцы, особенно у лиц, работа которых требует сидения на корточках, стояния на коленях (Guillain G. etal., 1934; Jong J., 1947; Nagler S., RangelL., 1947; Kaminsky V., 1947; Wright V., Braatzl, 1953;StaalA. etal., 1965; Seppalainen A. et ai, 1977; Попелянский Я.Ю., 1983). Предрасположенность к подобным компрессиям передается по аутосомно-доми-нантному типу. Описаны и семейные случаи данного синдро​ма (Герман Д.Г. и соавт., 1989). Возможны и острые травмы то​го же типа. Приводим одно из наших наблюдений.
Больной В.Б., 31 год, тракторист.
За три месяца до поступления в отделение правая но​га, согнутая под углом 10-15° в колене, оказалась зажатой между двумя бревнами в течение 30-50 минут. Испыты​вал умеренную боль в месте сдавления — в нижней тре​ти бедра и в верхних отделах голени. На другой день бо​лей не испытывал, но стопа и голень стали отечными, по​висла стопа: при ходьбе приходилось высоко поднимать ногу. Через 20 дней отек спал, появились шевеление пальцев кроме большого, ощущение прохождения элект​рического тока к большому пальцу от середины голени. В дальнейшем оставался такой же парез. Испытывал не​значительные постоянные боли ниже надколенника. В со​матическом статусе патологии не найдено, но в крови: лейкоц. — 17 000; пал. — 9; л. — 11; м. — 9; РОЭ — 20 мм/ч; через три недели: лейкоц. — 12 000; пал. — 4; лимф. — 14; кл. Тюрка — 1:100; РОЭ — 16 мм/ч. В обла​сти внутренней поверхности нижней трети правого бед​ра — странгуляционная борозда 103 см, по наружной по​верхности — 32 см. В области гребня большеберцовой кости — багрово-синее пятно 2,5 х 2,5 см. Рентгенологи​ческих изменений голени и стопы нет. Ходит высоко под​нимая правую ногу: отвисает стопа, не может стоять на пятке, но свободно стоит на носке. Невозможно разгиба​ние и почти невозможно (лишь 5°) отведение стопы; раз​гибание пальцев минимальное. Очень негрубая гипотро​фия перонеальной группы мышц правой голени. Гипоес-тезия в промежутке между I и II пальцами правой стопы. Вибрационная чувствительность латерального мыщел​ка — 8-9°, медиального — 4-5°, ахиллов рефлекс справа не вызывается, стопа и голень справа на ощупь чуть хо​лоднее, чем слева. По данным электрофизиологических исследований, поражение правого малоберцового нерва и соответствующих мышц.
Такова картина сдавления малоберцового нерва под су​хожилием двуглавой мышцы. Условия для его сдавления имеются и в более дистальной зоне (рис. 4.29).
Общий малоберцовый нерв у бокового угла подколенной ямки прободает начало латеральной головки икроножной мышцы, а затем огибает снаружи шейку малоберцовой кос​ти. Здесь он проходит между пучками начальной части длинной малоберцовой мышцы через богатый фиброзными тяжами мышечно-малоберцовый канал (Marwah V., 1964). В этом фиброзном кольце нерв делится на три ветви: глубо​кую, поверхностную, возвратную. Когда во время форсиро​ванного движения стопы мышца растягивается, нерв может подвергнуться растяжению, а также сдавлению между этой мышцей и костью (Koppel В., Thompson W., 1960). Компрес​сия и натяжение нерва на этом уровне случаются, естест​венно, и независимо от вертеброгенных механизмов. Види​мо, и у части больных поясничным остеохондрозом нельзя
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ет место при корешковой компрессии и не выявляется при не​корешковой люмбоишиальгии, включая синдром грушевид​ной мышцы (Усманова А.И., 1971). Определялось снижение скорости в среднем на 10% в малоберцовом нерве при нор​мальной скорости в большеберцовом. Это происходило при компрессии как L5, так и Si корешков. При раздражении мало​берцового нерва в латеральной части подколенной ямки, за го​ловкой малоберцовой кости и по межлодыжечной линии на передней поверхности голеностопного сустава мы регистриро​вали токи действия с короткого разгибателя пальцев. Кроме того, скорость проведения импульса по волокнам малоберцо​вого нерва, идущего в составе седалищного нерва, измерялась в сегменте, расположенном между точкой выхода седалищно​го нерва в поверхностные слои бедра (на границе верхней и средней третей его) и проксимальными точками стимуляции голени (Рапопорт Г.М., 1973). В контрольной группе было вы​явлено относительное постоянство величины скорости рас​пространения возбуждения на всем протяжении малоберцово​го нерва, включая проксимальные его волокна в составе седа​лищного нерва (колебания в пределах 1-3 м/с с тенденцией возрастания скорости в участках, расположенных выше точек стимуляции на голени). У больных поясничным остеохондро​зом эти раздельные (выше и ниже колена) показатели оказа​лись различными при различных синдромах (табл. 4.5).
Рис. 4.29. Ход общего малоберцового нерва (7) у шейки малоберцо​вой кости (1) и его разветвления: 2 — длинная малоберцовая мыш​ца; 3 — глубокий малоберцовый нерв (выше — мышечные веточки к длинной малоберцовой мышце); 4 — передняя межмышечная пе​регородка; 5 — короткая малоберцовая мышца; 6 — поверхностный малоберцовый нерв.

исключить механизм местного сдавления малоберцового нерва на голени. Компрессия нерва в упомянутом канале может начаться после неловкого движения в голеностопном суставе или при викарной гиперфункции мышцы. Мы час​то отмечали позную перегрузку ее, описанную A.Briigger (1967) при симфизо-стернальном синдроме. Появляется боль в латеральных отделах голени и дорзальных — стопы. Боль усиливается при движениях в голеностопном суставе, из-за чего нередко ошибочно диагностируют надтаранный синовит или растяжение сухожилий данной области. В этой связи могут рассматриваться и боли в области наружной ло​дыжки, в проекции сочленения малоберцовой кости с та​ранной. O.Jungo (1984) предлагает для таких проявлений термин «таранно-малоберцовый синдром».

В нашей клинике было показано, что снижение скорости проведения нервного импульса по малоберцовому нерву име-
Из таблицы видно, что в случаях, когда парез разгибате​лей обусловлен корешковым поражением, скорость прове​дения импульса по малоберцовому нерву снижена в одина​ковой степени в проксимальных и дистальных отделах соот​ветствующих волокон. Когда же имеет место слабость разги​бателей стопы вследствие некорешковой патологии, выяв​ляется снижение скорости проведения импульса дистальнее головки малоберцовой кости. Речь идет о больных парали​тическим ишиасом или о больных с болезненностью в обла​сти длинной малоберцовой мышцы чуть ниже головки мало-берцовой кости в месте прохождения малоберцового нерва. В последней группе детальное исследование чувствительно​сти выявляло гипоестезию не в Si, зона эта не распространя​лась выше дерматома голени и не захватывала V палец. Это был наружный край голени и тыл стопы — зона малоберцо​вого нерва, поражаемого в условиях миоадаптивно форми​руемого миофиброза малоберцовой мышцы. Здесь же под​черкнем значение местной, в области головки малоберцовой кости, патологии тканей и местной патологии малоберцоао-го нерва. Т.к. маловероятно, чтобы местные изменения нер​ва были первичными, следует думать о наличии изменений в тканях у головки малоберцовой кости и, соответственно. о вторичных изменениях в проходящем через них нерве. Описываемый участок совпадает с точкой для иглотерапии
Таблица 4.5
Скорость проведения возбуждения по малоберцовому нерву у больных с корешковой компрессией (в м/с)
	Поражения
	Дистальнее головки малоберцовой кости
	Проксимальный участок
	Разница в скорости
проведения на различных
участках нерва, в %
	Р

	I группа — паралитический ишиас, степпаж (7 человек)
	46,5±2,3
	60,2+1,2
	22,8
	<0,01

	II группа — нейроостеофиброз в области головки малоберцовой кости (7 человек)
	49,4±2,2
	58,5+1,7
	15,6
	<0,01

	III группа — сдавление L5 и S, корешков (6 человек)
	55,7+1,5
	52,5+2,5
	6
	>0,05

	Здоровая нога
	56,7±1,3
	58,8+1,1
	3,6
	>0,05
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Цзу Сань-Ли. Ее считают одной из самых мощных рефлек​торных зон нижней половины тела с ваготонической на​правленностью действия, точкой «божественного спокойст​вия», «азиатского спокойствия». Об этом говорят местная болезненность ниже головки малоберцовой кости — зона, аналогичная другим болевым точкам в местах прикрепления фиброзных и мышечных тканей к кости. Об этом свидетель​ствуют случаи возникновения вторичной патологии мало​берцового нерва при длительном пребывании в положении на корточках — при перенапряжении фиброзных и мышеч​ных тканей в участке данного нерва, а также тот факт, что по​сле введения гидрокортизона в этот участок наблюдается, как правило, уменьшение болей.

В компрессии волокон малоберцового нерва не только на голени, но и в подгрушевидном участке седалищного нерва или в корешке имеет место механизм двойного сдав-ления(UptonA.R.M., McComasA.T., 1973).
Синдром большвберцового нерва
Большеберцовый нерв, п. tibialis — наиболее крупная ветвь, продолжение седалищного нерва. Он соприкасается с плотными структурами в двух местах: там, где проходит под сухожильной дугой камбаловидной мышцы, и позади внут​ренней лодыжки. Сухожильная дуга, arcus tendineus т. solei — плотная фиброзная ткань, натянутая между обеими костями голени, служит местом начала части мышцы. Большеберцо​вый нерв, подходя под сухожильную дугу, входит в голено-подколенный канал, canalis cmropopliteus. Канал начинается в подколенной ямке. Его отверстие спереди ограничено под​коленной мышцей, сзади — упомянутой сухожильной дугой. Здесь под сухожильной дугой находится первая туннельная зона икроножного нерва. Синдром наблюдается при пере​грузке и гипертрофии икроножной мускулатуры (Mastalgie ¥., 1981; Кравале И.А., 1989; Кравале И.А., Бер-зинъш Ю.Э., 1991). Больные жалуются на боли в подколен​ной ямке и задних отделах голени, усиливающиеся при ходь​бе, иногда крампи. Участи больных определяется гипер- или гипоальгезия по задней поверхности голени и в различных зонах подошвы. Боли можно воспроизводить а) глубокой пальпацией в течение 1 минуты по средней линии голени на 3-5 см ниже линии, соединяющей мыщелки бедренной кос​ти; б) форсированным разгибанием стопы: приседанием, турникетной пробой, тестом элевации. В тех случаях, когда нет четких явлений выпадения со стороны моторики и чув​ствительности, за туннельный синдром ошибочно принима​ются рефлекторные синдромы стеносолий или крампи.
Ниже сухожильной дуги нерв вначале проходит между камбаловидной и задней большеберцовой мышцами кнару​жи от одноименных сосудов, а ниже — вдоль медиального края ахиллова сухожилия в борозде между длинным сгибате​лем большого пальца и длинным сгибателем пальцев, под lig. lacinatum, позади внутренней лодыжки. Далее нерв делится на наружный и внутренний подошвенные нервы. В нижнем отделе подколенной ямки от болыпеберцового нерва отхо​дит внутренний кожный нерв голени, который посредине голени прободает фасцию голени, ложится поверхностно и, анастомозируя с ветвью малоберцового нерва, образует ик​роножный нерв, п. suralis. Он лежит вдоль латерального края ахиллова сухожилия. Значение нерва важно в диагностичес​кой практике: им часто пользуются в качестве биопсийного материала. От нерва отходят наружные пяточные нервы.

Здесь в области икроножного нерва находится вторая зона возможной компрессии нерва (Pringle R. et al., 1974; Крава​ле И.А., Берзиньш Ю.Э., 1991), на наружной лодыжке у сухо​жилий малоберцовых мышц или по ходу кожной ветви по наружному краю стопы. Нельзя считать этот синдром ти​пичным туннельным, т.к. он обычно диагностируется при спаечных процессах после травм, при артрозах, гигромах близлежащих суставов, при ношении тесной обуви.
С другой стороны, боли, как и при туннельных синдромах, обнаруживали связь с ходьбой, избыточным весом. Больные жалуются на боли и парестезии за наружной лодыжкой и по наружному краю стопы. Боли воспроизводятся пальпацией и поколачиванием за наружной лодыжкой, форсированным приведением стопы, турникетной и элевационной пробами.
Синдром тарзального канала (KoppelH., Thompson W., 1960)
При изложении стопных периартрозов мы указали на ис​ключительные перегрузки, испытываемые мышцами и фи​брозными тканями стопы человека, особенно ее передними отделами. Эти ткани становятся не только источником па​тологической импульсации, но и фактором компрессии нервных стволов в области стопы.

На медиальной поверхности голеностопного сустава большеберцовый нерв может быть сдавлен в «пяточном ка​нале Рише», который по аналогии с карпальным каналом называют тарзальным (Serre H. et al., 1965). В этом туннеле нерв делится на конечные ветви. Канал направляется косо вниз и вперед, делясь на верхний — залодыжковый и ни​жний — подлодыжковый этажи. Верхний этаж снаружи ог​раничен задним краем внутренней лодыжки и связкой, ко​торая, направляясь отсюда назад и вниз, прикрепляется к задне-медиальным отделам таранной кости (задняя боль-шеберцово-таранная часть дельтовидной связки, retinaculum flexorum). Изнутри канал здесь ограничен внутренней коль​цеобразной связкой, образующейся в результате слияния поверхностного и глубокого апоневрозов голени. Нижний этаж канала снаружи ограничен внутренней поверхностью пяточной кости, а изнутри — дупликатурой той же кольцео​бразной связки. В этой дупликатуре располагается приводя​щая мышца большого пальца. В канале проходят сухожилия задней большеберцовой мышцы, длинного сгибателя паль​цев и длинного сгибателя большого пальца. Между двумя последними в верхнем этаже канала проходит сосудисто-нервный пучок — находящиеся в фиброзном влагалище большеберцовый нерв, артерия и вены (рис. 4.30). Нерв рас​полагается кнаружи и кзади от артерии, проецируясь на рав​ном расстоянии от ахиллова сухожилия и внутренней ло​дыжки. В нижнем этаже он делится на внутренний и наруж​ный подошвенные нервы, иннервирующие кожу подошвы кпереди от пятки и расположенные здесь короткие мышцы.
Возможность сдавления большеберцового нерва в тар-зальном канале была установлена хирургами, наблюдавшими утолщение внутренней кольцеобразной связки и других фиб​розных тканей и исчезновение болевого синдрома после де​компрессии нерва (Keck С, 1962 — 1 наблюдение; Lam S., 1962, 1967— 10 наблюдений; Sidey ]., 1963 — 1 наблюдение; McGillD., 1964— 1 наблюдение; ТиккА.А., Вирро Т.Э., 1985 — 10 наблюдений). В последующем синдром тарзального кана​ла описывали M.Mumenthaler et al. (1964), N.Babbage (1965), H.Serre et al. (1965), М.В.Ирецкая и соавт. (1970), F.Manz
Глава TV. Синдромы поясничного остеохондроза
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Рис. 4.30. Условия ущемления большеберцового нерва в тарзаль-ном канале: 1 — большеберцовый нерв; 2 — сухожилие длинного сгибателя пальцев стопы; 3 — медиальная дельтовидная связка, ее большеберцово-таранная часть; 4 — мышца, отводящая большой палец стопы; 5 — задняя большеберцовая артерия; 6 — латеральная лодыжка.

(1992) соответственно на сериях по 12, 6, 8 наблюдений. В фиброзном влагалище компрессия большеберцового нерва возможна при варикозном стазе, при набухании близлежа​щего сухожилия и влагалища длинного сгибателя большого пальца (Koppel Н., Thompson W., 1960), при кистах и ганглиях, опухолях, гематомах (Manz F., 1992), особенно при травмах стопы и дистальных отделов голени, при форсированной пронации стопы. Указывают на роль форсированной ходьбы, длительного стояния, валыусного плоскостопия. Мы выяв​ляли этот синдром у тучных женщин с Х-образным положе​нием ног. D.Lloyd и A.Agarwal (1970) описали синдром у боль​ной с ревматоидным артритом и тендовагинитом влагалища сухожилий задней большеберцовой мышцы и длинного сги​бателя пальцев. Возможна компрессия и плантарных ветвей (рис. 4.30). Наружная ветвь довольно резко переходит на по​дошвенную поверхность через сухожильный край квадрат​ной мышцы Сильвия, а внутренняя — через нижний край пя-точно-ладьевидной связки (Koppel Я., Thompson W., I960).
Клинические проявления сводятся к жгучим или ною​щим болям в области подошвы и пальцев, иногда и в задних отделах голени, к ощущениям ползания мурашек, покалы​вания, жжения, онемения и к гипоестезии, нередко с гипер-патией в зоне иннервации подошвенных ветвей. Боли могут иррадиировать вверх, вплоть до коленных суставов (Babbage N., 1965). Как и парестезии, они испытываются но​чью, иногда при ходьбе, нажатии на педали автомашины, усиливаются при сдавлении канала, при поколачивании по нему, а также при пронации и экстензии стопы. По данным М.В.Ирецкой и соавт. (1970), такую же боль провоцирует резкое сгибание в коленном суставе или сдавление голени манжеткой тонометра в течение одной минуты (элевацион-ная и турникетная пробы). Отмечаются легкие парезы сги​бателей пальцев. Находят также негрубые нарушения пото​отделения и трофики кожи на стопе, а иногда и легкую при​пухлость позади и ниже лодыжки.

Компрессией ветвей большеберцового нерва можно, ви​димо, объяснить и некоторые пяточные боли (Петров К.Б., 1985). Медиальные пяточные ветви прободают поперечную связку сгибателей голеностопного сустава на 1,5-2 см кзади и книзу от медиальной лодыжки, проходят вместе с артери-

ей и веной между двумя фиброзными тяжами этой связки как между браншами ножниц. Здесь возможно ущемление пяточных ветвей, особенно у лиц с продольным плоскосто​пием. При нем происходит поворот заднего отдела стопы вокруг поперечной оси в суставе Шопара — усугубляется го​ризонтальное положение пяточной кости; задний отдел сто​пы отклоняется на вальгус вокруг продольной оси в таран-но-пяточно-ладьевидном суставе — пронация пяточной ко​сти. Сдавление нерва возможно и вследствие нейроостео-фиброза у мест выхода пяточных ветвей при голеностопных периартрозах. Больные жалуются на ломящие и жгучие бо​ли в пятке, чаще ближе к ее внутреннему краю, вначале — только после длительной ходьбы, затем — после сна. Осо​бенно болезненны первые шаги. Труднее стоять, чем ходить. Нередко боли испытываются и в других отделах стопы, бы​вают крампи, встречается отечность по внутреннему краю стопы, соответственно месту выхода пяточного нерва. Отек может распространяться на соседние области: по внутрен​нему краю ахиллова сухожилия, на свод стопы. Боль в пят​ке резко усиливается при постукивании по ней ладонью, при ходьбе на пятках, отмечается болезненность при паль​пации в зоне выхода нервных веточек, там же обычно опре​деляется зона неустойчивой гипер- или гипоестезии. Эти нарушения усиливаются при тракции поперечной связки пассивным отведением пятки кнаружи и кзади.
Метатарзалыия (Morton F., 1876)
Описывая болевой синдром в области IV метатарзофалан-гового сустава, T.Morton (1876) полагал, что боль обусловлена ущемлением пальцевых ветвей наружного плантарного нерва между головками IV и V метатарзальных костей вследствие гипермобильности V кости. L.Betts (I940) уточнил локализа​цию синдрома и связь его с поражением (укорочением и ир​ритацией) четвертого плантарного нерва пальцев. Нерв этот толще других, более фиксирован и имеет не один, а два ис​точника: одна ветвь отходит от медиального плантарного нерва, другая — от латерального плантарного (рис. 4.31). Сформировавшись таким образом, он далее направляется между коротким сгибателем пальцев и подошвенным апоне​врозом проксимальнее головок метатарзальных костей. Здесь плантарный нерв четвертого пальца прободает апоневроз, идя под глубокой поперечной плюсневой связкой (рис. 4.32). Дистальнее связки нерв возвращается в щель между III и IV пальцами, делясь на медиальную и латеральную ветви, иннервирующие противолежащие части соответствующих пальцев. В 1944 г. L.Baker и H.Kuhn на 18 трупах подтвердили указанные выше анатомические отношения и на основании операционных находок определили процесс как «локализо​ванный дегенеративный фиброз с нейроматозной пролифе​рацией четвертого плантарного нерва». R.McEIvenny (1943) писал о нейрофиброме или ангионейрофиброме как о неври​те с разрастанием фиброзной ткани; H.Winkler et al. (1948) — о дистрофическом процессе с отложением гиалина и разрас​танием коллагеновых волокон оболочек нерва, расслаиваю​щих его пучки; L.King (1943), W.Bickel и M.Dockerty (1947) — о склерозирующей невроме с разрастанием соединительной ткани и сосудов периневрия. Н.Koppel и W.Thompson (1960), отвергнув на основании своих оперативных находок роль компрессии нерва между головками тарзальных костей, т.к. этому препятствует поперечная интертарзальная связка, счи​тали, что травматизация нерва происходит под самой связ-
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Рис. 4.31. Условия деформации плантарных ветвей болылеберцо-вого нерва на подошве: 1 — плантарная медиальная ветвь нерва (и артерия); 2 — сухожилие длинного сгибателя пальцев; 3 — мыш​ца, отводящая большой палец; 4 — пяточный бугор; 5 — квадратная мышца стопы; 6 — плантарная латеральная ветвь нерва и артерии.
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Рис. 4.32. Условия ущемления 4-го подошвенного пальцевого нер​ва под связкой между головками III и IV плюсневых костей: 1 — ме​диальный подошвенный нерв стопы; 2 — латеральный подошвен​ный нерв стопы; 3 — 4-й подошвенный пальцевой нерв стопы; 4 — глубокая поперечная плюсневая связка.

кой. Некоторые авторы связывали процесс с ишемией за счет уплощения передних отделов стопы («передняя плоская сто​па»). ААЛиев и Б.Т.Куликовский (1994) указывают на роль ригидности и других структур при сокращении подошвенно​го апоневроза, блокаде шопарова и лисфранкова суставов, что способствует ишемии нерва.


Заболевание встречается нечасто: среди всех «политен-допериоститов» в среднем в 1% (Schindel E., 1951).
Клиническая картина всеми авторами представлена одно​типно. На фоне постоянной боли и парестезии в области го​ловок III-IV метатарзальных костей возникают приступы резких болей: «как вбитый гвоздь», «иголка в коже», «как раз​рез кожи». Иногда боль иррадиирует в близлежащие зоны. Зоны иррадиации, особенно вверх, во время приступа рас​ширяются. По мнению H.Koppel и W.Thompson (1960), это связано с богатством анастомозов медиального и латерально​го подошвенного нервов. Продолжительность приступов, по нашим наблюдениям, от 0,5 до 10-15 минут. Некоторые пациенты снимают обувь, чтобы потереть или придавить по​раженную область. Боль усиливается при стоянии или ходьбе и уменьшается в покое. При пальпации определяется болез​ненность в области головок III-IV метатарзальных костей и близлежащих мягких тканей на подошвенной, но иногда и на тыльной поверхностях стопы. V.Winkler et al. (1948) про​щупывали иногда болезненный узелок в кожной складке между пальцами. Незначительную гипоальгезию кожи IV и III пальцев находили лишь в редких случаях. У трех наблю​давшихся нами больных выявлялась, наоборот, гиперестезия с элементами гиперпатии. Рентгенологическое исследование не выявляет патологии. Требуются, однако, повторные ис​следования, чтобы исключить развивающуюся костную пе​рестройку, так называемую маршевую стопу Дойчлендра (Рейнберг С.А., 1964). Удаление пораженного нервного ство​лика избавляет пациента от болевых ощущений.
Учет ущемления тибиального нерва с преимущественным вовлечением то одних, то других его ветвей важен в целях адекватной диагностической оценки. В наших публикациях от 1981 г. (БМЭ) и 1983 г. (1-е издание руководства) мы под​черкивали отсутствие достоверных данных в пользу вертеб-рогенного характера синдрома. По мнению К.Б.Петрова (1991), он встречается у больных поясничным остеохондро​зом в 24%. В случае вовлечения четвертого плантарного нер​ва иррадиация в III-IV (иногда и в V) пальцы может симули​ровать картину компрессии корешка Si. В случае вовлечения внутреннего подошвенного нерва встречается преимущест​венная иррадиация боли в большой палец, и тогда возможна ошибочная трактовка симптома как обусловленного якобы компрессией корешка L5. Так, во втором наблюдении J.Langfitt и T.Elliot (1967) кордональные боли, т.е. проводящи​еся по задним канатикам спинного мозга, распространялись от шеи до ноги и испытывались преимущественно в области большого пальца. В настоящее время в поисках местных при​чин подобной избирательной локализации следует учитывать и возможность синдрома тарзального канала, который может сопутствовать любому заболеванию, в том числе и остеохон​дрозу. В других случаях вертеброгенных болей, иррадиирую-щих в латеральные отделы стопы и соответствующие пальцы, следует помнить о возможной метатарзальгии.
4.1.2.4. Рефлекторные сосудистые синдромы
При различных синдромах поясничного остеохондроза встречаются сосудистые нарушения в области больной ноги. Они возможны как в тканях конечности, так и в ее vasa ner​vorum, что приводит к ишемии нерва. В последнем случае го​ворят об ишемическом «неврите». Понятие ишемического неврита в литературе, к сожалению, остается клинически не​раскрытым. Имеются детальные описания морфологичес-
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кой картины ишемии в нервах при облитерирующем артери​ите, травме, обморожении конечности, стенозе магистраль​ных сосудов (Charcot J., 1895; Goldflamm S., 1895; Лапин-скийМ.Н., 1897; Ходос Х.Г., 1936; Панченко Д.И., 1936-1945; White J.C., Warren J., 1944 и др.). В клинической же их карти​не не удавалось развести признаки ишемизации, с одной стороны, тканей конечности и их рецепторов и ишемии ин​тернирующих их нервных стволов — с другой. Современные методики аорто- и артериография при стенозе магистраль​ных сосудов и даже артерио-, радикуло- и спинография (Djindjian R., 1970) также не внесли чего-либо нового в пони​мание клинической специфики ишемического неврита (Бо-голепов Н.К. и соавт., 1976). Лучшей «моделью» ишемичес-кой неиропатии могла бы быть картина компрессии кореш​ка и его радикулярной артерии. Однако картина при этом ус​ложняется присоединением миелопатии — это модель не «чистой» неиропатии — миелорадикулоишемии. При заку​поривающем тромбозе позвоночной артерии ишемизация шейных корешков не наступала. В них, как и в пояснично-крестцовых корешках, фиброз оказывался обусловленным костными изменениями, но не стенозом питающих сосудов (Jates С, 1968). Имеется описание хирургически верифици​рованного кровоизлияния в корешке Ьз (Бротман М.К., 1971), но и оно не разграничило указанные картины. Описы​вают и безболевые парезы и резчайшие боли. Казалось бы, что характерны парестезии в зоне иннервации обескровлен​ного нерва, но и они в описаниях не вездесущи. Можно бы​ло бы надеяться, что задача будет разрешена в связи с совре​менными методическими возможностями. Далее будут представлены первоначально установленные клинические критерии диагностики острой ишемии нервного ствола. Го​воря же о нейрососудистых синдромах остеохондроза, мы в настоящее время с большой степенью уверенности в состо​янии оценивать клинические проявления рефлекторных из​менений просвета сосудов конечностей, а не ишемических нарушений в периферических нервах.
В пораженной конечности больные испытывают неред​ко ощущение зябкости или жжения, она холоднее или, ре​же, теплее на ощупь, чем «здоровая», отмечаются измене​ния окраски ее кожи: побледнение, синюшность, иногда мраморность, отмечаются также нарушения потоотделения, незначительная отечность. Вазомоторные сдвиги в самих мышечных и фиброзных тканях, в коже, в подкожной клет​чатке, костях и других тканях ноги являются причиной ряда признаков, которые И.П.Кипервас (1978) объединяет в «вертеброгенный нейроваскулярный синдром», точнее в нейроваскулярный компонент вертеброгенных синдро​мов. В зависимости от места раздражаемых афферентов ве​гетативно-сосудистые реакции приобретают местный ха​рактер с различной степенью сужения сосудов органов, с изменением структуры системы терморегуляции, топогра​фии терморегуляторной сократительной активности мышц (Хаютин В.М., 1964; Костнж П.Г., Преображенский Н.М., 1978; Тихонова А.Е., 1983). Когда же в клинической картине вегетативно-сосудистые нарушения выступают на первый план, можно говорить и о сосудистом синдроме пояснично​го остеохондроза или о сосудистой форме вертеброгенной люмбоишиальгии. С формированием такого синдрома не​которые его проявления могут оставаться в период ремис-

сии (чувство зябкости в ноге и пр.), но особенно четко они выступают в период обострения. С учетом этих преимуще​ственных проявлений в острой стадии и в стадии ремиссии сосудистые синдромы, поданным нашей клиники, состав​ляют среди других форм люмбоишиальгии 9%.
Наиболее характерной формой вазомоторных сдвигов при остеохондрозе является спазм сосудов всех калибров на пораженной ноге. Н.Ф.Филиппович (1971), применив анги-отензотонографию, установил снижение периферического кровообращения с наиболее грубым спазмом артериол и ка​пилляров. М.А.Мяги (1986) наблюдал гипертонию мелких сосудов и уменьшение пульсового давления, последний при​знак более стойкий. Те же результаты наблюдаются и при ре-овазографии (Липунова П.В., 1965; Дривотинов Б.В., 1973; Зайцев Е.П., 1977 и др.). Осциллографические исследования установили спазм крупных сосудов (см. ниже). Это, однако, лишь тенденция, а не обязательная особенность для всех форм и стадий заболевания. Около 40% больных не обнару​живает ангиоспастической реакции (Охрименко Н.Н., 1967).
Уже давно многие авторы, интересовавшиеся вегетатив​но-сосудистыми нарушениями при пояснично-крестцовом радикулите, наблюдали два их типа. При относительно лег​ких формах отмечался вазоспастический тип: повышение сосудистого тонуса, кожная гипотермия, болевые проявле​ния, изменения окраски кожи и легкие расстройства чувст​вительности. Эти нарушения сопровождаются осциллогра-фическими и капилляроскопическими признаками сосуди​стого спазма. При более тяжелых и затяжных формах опи​сывался вазодилататорный тип, переход в парез сосудистой стенки: снижение сосудистого тонуса, кожная гипертермия, более выраженные боли, нарушения чувствительности, отечность кожи и подкожной клетчатки, уплотнение мышц и болезненность, особенно в местах прикрепления их сухо​жилий к костям (Русецкий И.И., Попов Н.П., 1937; Жо-ров СМ., 1940; Дробинский АД, 1952; Манович З.Х., 1957; Смирнов Ю.Д., 1957; Бугаенко П.А., 1967; Мазулина Т.Н., 1969; Богин Ю.Н. и соавт., 1975; Барвинченко А.А., 1982 и др.). Этому соответствуют некоторые гуморальные показа​тели, изученные М.М.Ищенко и М.П.Шевчук (1972): повы​шенное выделение адреналина с мочой в остром периоде и последующее угнетение симпатикоадреналовой системы1. Согласно И.П.Кипервасу (1976), осцилло- и реовазографи-ческие исследования указывают на грубую спастико-атони-ческую дистонию с преобладанием спазма на стороне пора​жения при компрессионно-корешковых синдромах и менее грубую двухстороннюю — при рефлекторных люмбоиши-альгиях. М.А.Мяги (1986) отмечал понижение тонуса арте​рий ноги, если имеются грубые явления выпадения функ​ции корешка. Впрочем, по данным Л.З.Лауцевичуса (1950), равно как и по нашим наблюдениям, нет параллелизма между выраженностью фиброзных и мышечно-дистрофи-ческих изменений, с одной стороны, и вазомоторными на​рушениями — с другой.
При поясничном остеохондрозе спастический тип сосу​дистой реакции, по данным реовазографии, встречается в 53% (поданным о кожной температуре — в 75%). Дилата-ционный же тип встречается в 27%, нормотонический — в 20% (Миротова Н.Ф., 1993). При шейном остеохондрозе вазоспастический тип выявлен в 60% (Зайцев А.А., 1993).
1 При экспериментальной дископатии у животных повышалось содержание катехоламинов в крови и возникала вазоспастика. При явле​ниях декомпенсации в системе ацетилхолин - холинэстераза содержание катехоламинов падало, возникала вазодилатация - см. 11.2.2.
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Ортопедическая неврология. Синдромология
Что касается отечности тканей ноги, то она, как правило, при синдромах остеохондроза выражена нерезко. Известно, что отек образуется в условиях дисфункции симпатических структур и ведет к повышению проницаемости мелких сосу​дов. Простым свидетельством наклонности тканей ноги к отеку является способность их впитывать в себя физиоло​гический раствор при пробе Мак Клюра-Олдрича. Обычно время рассасывания кожного волдыря при «пояснично-крестцовом радикулите» укорочено (Мосидзе А.З., 1937; Дробинский АД., 1949; Юрацкая Е.Г., 1949; Берлин Ю.Ю., 1967 и др.) и чем выраженнее болевые симптомы, тем время это короче (Бобровникова Т.Н., 1967; Авербух Э.М., 1973) — 10-30 минут вместо 40-60 в норме. В период же ремиссии у больных, которых беспокоили приступы крампи, выявля​ется удлинение срока рассасывания волдыря (Веселов-скийВ.П., 1971). Время рассасывания больше на голени, чем на бедре. Электрокожное сопротивление, обычно понижен​ное в период ирритации, начинает повышаться с появлени​ем симптомов выпадения (Кислое В.А., 1940).
При оценке тяжести поражения требуется учет локализа​ции и стадии вертебрального процесса и всего комплекса вертеброгенных синдромов. Для большей точности этих оценок на первых этапах важно было опираться на наблю​дения авторов, изучавших вазомоторные нарушения ног с учетом хирургической верификации грыжи диска (Reischauer Е, 1949, 1958; Schroder К, 1952; Арутюнов А.И., Бротман М.К., 1960;ОснаА.И., 1965; Дривотинов Б.В., 1970; Свито Э.И. и соавт., 1971; Зайцев Е.П., 1971 и др.). В отно​шении характера обнаруженных вазомоторных расстройств основной вывод этих работ сводится к следующему: у боль​шинства больных до удаления грыжи диска имеет место ва-зоспазм, который исподволь исчезает после операции. Что же касается зоны распространения этих нейрососудистых нарушений, то E.Schrader (1952) и F.Reischauer (1958) оце​нивали их как регионарные, притом только при компрессии корешка L5. Также и И.П.Кипервас (1978) отмечает относи​тельную локальность реовазографических сдвигов при по​ражении корешка L5, но незначительную их выраженность. При вовлечении же корешка Si эти сдвиги в меньшей степе​ни ограничиваются зоной соответствующего дерматома. Однако они при этом значительно грубее, что ранее было отмечено А.А.Савельевым и соавт. (1962), Т.И.Бобровнико-вой (1962), В.А.Лисуновым (1971), М.К.Бротманом (1975), Г.Я.Высоцким и соавт. (1976), Э.И.Свито и соавт. (1971). Согласно наблюдениям Е.П.Зайцева (1977), после декомпрессии корешка Si кровенаполнение восстанавлива​ется медленнее, чем после операции на корешке L5. Другие авторы вообще не выявляли зависимости вазомоторных расстройств от локализации грыжи и от корешкового пора​жения (Манович З.Х., 1957; Ratschow M., 1957; Бугаенко П.А., 1967; Дривотинов Б.В., 1970; Усманова А.И., 1973). Приме​няя электростимуляцию корешков L5 и Si во время опера​ции, K.Sourek (1964) не наблюдал существенных изменений кожных потенциалов в зонах иннервации пораженных ко​решков. Это согласуется с фактом отсутствия симпатичес​ких волокон в корешковых нервах ниже Li-L2. Отмечают за​висимость вазомоторных расстройств от выраженности бо​левых проявлений (Эниня Г.И., 1959; Липунова П.В., 1968; ДобромисловаС.И., 1968; Агте Б.С., 1968; Берлин Ю.Ю., 1970; Сухов И.А., 1977; Мяги М.А., 1986), от продолжительности процесса (Барвинченко А.А. и соавт., 1982, 1992) и возрас-

та — они более грубы у лиц до 45 лет (Зайцев Е.П., 1977). С появлением же атеросклеротической ригидности сосудов последние становятся ареактивными по отношению к вазо-констрикторным импульсам (Скардс Я.В., 1965). В.М.Саги-товым (1978) с помощью дермотермометрии установлена зависимость ряда температурных градиентов от выраженно​сти одно- или двухсторонних проявлений заболевания. Все изложенное позволило предположить возникновение веге​тативно-сосудистых реакций рефлекторным путем. В этой связи представляет интерес влияние различных экстравер-тебральных очагов патологической импульсации, т.е. других источников рефлекторных реакций, на вертеброгенные ва​зомоторные нарушения.

В согласии с прежними наблюдениями относительно ро​ли висцеральных очагов в формировании шейного остео​хондроза и его синдромов (Попелянский Я.Ю., 1961), в на​шей клинике было показано, что и при поясничном остео​хондрозе вазомоторные расстройства выявляются на сторо​не имеющегося патологического очага (Вайнштейн Э.А., 1965), на стороне других пораженных органов, например, при язве желудка слева, двенадцатиперстной кишки справа (Петров Б.Г., 1969). Такую латерализацию синдрома в связи с наличием висцерального поражения отмечал и М.К.Брот-ман (1975). Далее было установлено, что сопутствующие за​болевания внутренних органов у больных с синдромами по​ясничного остеохондроза наиболее часто имеют место при его сосудистой форме — в среднем у 76% (Веселовский В.П., 1977). Целенаправленное исследование этого вопроса поз​волило установить, что наличие дополнительного очага, не только висцерального, но и кожного (рубцы и пр.), рав​но как и мышечного, заметно сказывается на сосудистых реакциях при остеохондрозе. Эти очаги зачастую определя​ют не только латерализацию, но и характер сосудистых сдвигов: вазоспастическая реакция приобретает тенденцию превращения в атоническую или вазодилататорную со сто​роны крупных и мелких сосудов ноги (Бобровникова Т.Н., 1967; Усманова А.И., 1971; Крупник Б.Ю., Попелянский Я.Ю., 1971; Иваничев Г.А., 1975; Веселовский В.П., Кипервас И.П., 1978). Вазодилатацию мы встречали в четыре раза реже ва-зоспастики. С учетом различного состояния перечисленных звеньев рефлекторных колец и других факторов, в частнос​ти, церебральных, гуморальных, можно дать клиническую оценку не только разнообразию сосудистых реакций у раз​личных больных, но и разнообразию их у одного и того же пациента при исследовании в разные дни.

У больного К., 50 лет, осциллографический индекс (ОИ) равнялся 0,5. Сразу же после инъекции новокаина с гидрокортизоном в грушевидную мышцу он возрос в 10 раз. Одновременно был отмечен и значительный клинический эффект. При последующих инъекциях ОИ до процедуры сохранялся на достигнутых ранее цифрах (5-6 мм), почти не изменяясь под влиянием процедуры.
У больной С, 38 лет, длительно существовавшая люм-боишиальгия с синдромом грушевидной мышцы протекала на фоне выраженной общей вегетативной дисфункции ток​сического происхождения. Стопы были синюшны, и боль​ная испытывала ощущение холода в них. При первой про​цедуре такого же характера, как у предыдущего больного, ОИ возрос от 2 до 5, клиническое улучшение было незна​чительным. После следующих инъекций ОИ не увеличи​вался, а, наоборот, уменьшался, став нулевым и оставаясь
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таким до выписки из отделения. В данном наблюдении пе​рестройка патологических моторно-васкулярных отноше​ний1 протекала на фоне измененной общей сосудистой ре​активности. Поэтому первая процедура хотя и вызвала по​ложительный рефлекторный сдвиг, но не привела к норма​лизации сосудистых реакций. Последующие воздействия на моторно-васкулярный механизм на указанном фоне привели к извращенному ответу в форме сосудистого спаз​ма. Клиническое улучшение продвигалось вяло, и лишь об​следование больной спустя год показало клиническое вы​здоровление и нормализацию кривой.
У больного Ж., 35 лет, перенесшего в прошлом цере​бральную травму, первая инъекция такого же рода приве​ла к увеличению ОИ и одновременному клиническому улучшению, а следующие процедуры на фоне клиничес​кого улучшения сопровождались то увеличением, то уменьшением ОИ. Такая «игра» вазомоторов объясня​ется, видимо, сочетанием ряда факторов, в частности, пе​ренесенной в прошлом травмой черепа.
Отдельно следует рассматривать клинические формы ло​кальных сосудистых расстройств, которые могут сочетаться с остеохондрозом, но не являются облигатными синдрома​ми. В этой связи можно провести аналогию с вертебробази-лярными расстройствами при шейном остеохондрозе, при котором в нашей клинике различаются функциональ​ная и органическая стадии синдрома позвоночной артерии (Шмидт И.Р., 1966). На одном полюсе, т.е. среди негрубых вазомоторных и грубых органических сосудистых синдро​мов, находятся синдромы переходные, как бы свойствен​ные и несвойственные поясничному остеохондрозу. В них преобладают клинические и патологические особенности других заболеваний, но они находятся на стыке с синдрома​ми остеохондроза. Таковы, с одной стороны, синдром бес​покойных ног и, с другой стороны, облитерирующие забо​левания сосудов ног.

Основные общие вертеброгенные нейрососудистые на​рушения — формы с преобладанием вазоспазма и вазодила-тации. При обоих вариантах нейрососудистые нарушения не достигают степени грубой ишемии периферических тка​ней, мутиляций, некрозов. Выявляются легкие нарушения потоотделения, трофики кожи, иногда ногтей. В среднем у каждого пятого больного в нижнем квадранте тела опреде​ляется гипо- или гиперестезия вегетативного характера. При наличии заметных вазомоторных нарушений содержа​ние нейромедиаторов венозной крови подколенной ямки изменено нерезко, нет выраженной нейрогуморальной де​компенсации. В крови конечности достоверно снижено лишь содержание сахара. Выраженность вертебрального синдрома незначительна. Сохраняется синдром ипсилате-рального напряжения поясничных мышц, но подвижность поясничного отдела сравнительно высокая. Симптом Ласе-га выражен слабо, он положителен менее чем в половине наблюдений.

Первое обострение, приобретающее преимущественно сосудистые черты, возникает вслед за обострениями в фор​ме люмбаго или люмбальгии в среднем через 5 лет, а также за периодом недифференцированной люмбальгии в сред​нем через два года. Более чем у половины этих больных ве​гетативные нарушения в ноге возникают в первое пятилетие
1 Моторные рецепторы оценивались в качестве источника васку цы, но и в силу тех васкулярных сдвигов, которые возникали в отве

заболевания еще до четкого формирования преобладающе​го сосудистого синдрома. Обострению в 70% предшествует охлаждение. Течение обострения при сосудистой форме от​носительно мягкое, но лечебные воздействия оказывают меньший эффект, чем при других формах. По мере ухудше​ния состояния больного, увеличения грыжи, усиления ком​прессионных процессов спазм капилляров и артериол со​провождается застоем в венах с перикапиллярным отеком в ногах больше на больной стороне (Евдокимов СМ., 1982).
Дистония с преобладанием вазоспазма
\
Помимо болей в области поясницы и ноги, больные ис​пытывают чувство зябкости в пораженной конечности и па​рестезии. Состояние ухудшается при охлаждении и облегча​ется от тепла, от разминания мышц конечностей. Зябкость не исчезает в стадии ремиссии. С возникновением обостре​ния в данной форме интенсивность боли в ноге становится больше, чем во время предыдущих обострений, если они протекали как недифференцированная форма люмбоиши-альгии. Кожная гипотермия, более выраженная в дисталь-ном отделе ноги, после физической нагрузки не исчезает, а, наоборот, усиливается. О признаках вазоспастики свиде​тельствуют пальпация, термометрия, реовазография, допп-лерография и др. методы. Кожная гипотермия при рефлек​торных синдромах определяется и при тегатовизионном ис​следовании (Стрелкова Н.И., Ашералиева А.Е., 1986). Внуг​рикожная «лимонная корка» рассасывается замедленно. Этот вариант отмечен в нашей клинике среди больных с не​корешковыми синдромами поясничного остеохондроза в 7%.

Дистония с преобладанием вазодилатации
Помимо болей в области поясницы и ноги больные час​то испытывают чувство тепла или жара в ноге, особенно при перемене погоды. В начале обострения бывает и чувство зябкости. Это ощущение исчезает с прекращением обостре​ния. Кожная гипертермия определяется пальпаторно пре​имущественно в дистальных отделах ноги. О вазодилатации свидетельствуют показатели термометрии, а также вазогра-фии: увеличение амплитуды кривой, появление и углубле​ние дополнительных волн, увеличение времени нисходя​щей кривой. Признаки вазодилатации становятся более четкими после физической нагрузки, полярографии (Кру-паткж А.И., 1993, 1999). Внугрикожная «лимонная корка» рассасывается ускоренно. Этот вариант встречается среди больных с некорешковыми синдромами нечасто — в 2%, по данным О.П.Комарова (1993) — в 24%. Автор, видимо, учитывал не только «чистые» вазодилатационные, но и сме​шанные формы.

Клиническая оценка факта вазодилатации требует даль​нейших исследований. Судить по одному потеплению кожи или изменению ее окраски недостаточно. Следует учиты​вать фактор венозный, усиление проницаемости сосудис​той стенки под влиянием нейропептидов (субстанции Р и нейрохинина А), выделяемых вазодилататорными немие-линизированными С и сенсорными волокнами.
ярных реакций не только в силу наличия спазма грушевидной мыш-при воздействии на мышцу.
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Ортопедическая неврология. Синдромология
В практических целях приведенное деление дистонии на спастические, дилатационные и локальные внепозвоноч-ные формы весьма удобно, однако не отражает всего много​образия вертеброгенных ангио- и лимфовазомоторных на​рушений. Так, изучение лимфатической системы нижних конечностей позволило САВолковой (1988) вьщелить три формы отеков. Первая форма — микроангионевротическая, наиболее распространенная, имеет, видимо, отношение к вазоспастической дистонии. Вторая форма — дилатаци-онная, коллекторная, связывается автором с раздражением эфферентных парасимпатических волокон, что согласуется с нашими наблюдениями: вазодилатационная форма встре​чается при сочетании вертеброгенной и висцеральной пато​логии. Третья форма — нейродистрофическая лимфоузло-вая, при которой вследствие дистрофических и гладкомы-шечно-тонических поражений лимфоузлов нарушается их транспортнодренажная функция.

Лимфатические отеки характеризуются плотностью, утолщением кожной складки, отсутствием ямки от надав​ливания, усилением в тепле. Ангаоневротические отеки вследствие вазомоторной денервации микрососудов с по​вышением их проницаемости обычно наблюдают в области паретичной стопы. Отек умеренно плотный, без утолщения подвижной кожи, без ямок при надавливании. Гипергидро​фильный отек сопутствует симпатальгии и нейрогенной дистрофии (способность белков к набуханию). Это отек «сочный», небольшой плотности, со стойкой ямкой при на​давливании, с напряженной цианотичной кожей.
Локальные экстравертебральныв компрессионные и рефлекторные вазодистонии
К таким формам мы относим вазомоторные нарушения, возникающие при поясничном остеохондрозе вследствие компрессионных воздействий на периферические вегета​тивные, преимущественно периартериальные аппараты; их могут оказать напряженные мышцы и фиброзные ткани. Так, при синдроме грушевидной мышцы могут подверг​нуться компрессии симпатическое периартериальное спле​тение нижней ягодичной артерии, а также симпатические волокна седалищного нерва. Подобные поражения вегета​тивных аппаратов и соответствующие вегетативно-сосудис​тые расстройства возможны при синдроме тарзального ка​нала, синдроме Мортона и при других поражениях, вызыва​ющих раздражение эфферентных вегетативных волокон. Сосудистые нарушения при этом могут выступать на пер​вый план в клинической картине и определять основной синдром (например, подгрушевидный синдром перемежа​ющейся хромоты — см. ниже). Чаще же они сопутствуют со​ответствующим мышечно-тоническим и фиброзно-дистро-фическим синдромам. Кроме того, к локальным внепозво-ночным вазодистониям относятся вазомоторные реакции рефлекторного характера. Источником патологических им​пульсов являются измененные мышечные, фиброзные и ко​стные ткани ноги.

Так, например, в заключительной части гл. 4 представле​но наблюдение (больного Ю.), прослеженное в течение 55 л. После ряда обострений в форме рефлекторных и компрес​сионных синдромов, включая инсульт корешка Ц слева, сформировалась сгибательная контрактура второго пальца стопы (частично и третьего; заметим, что с двух сторон у па​циента — частичная синдактилия). Заметных вазомоторных

нарушений в стопе не было, вазомоторных нарушений в но​ге нет. Однако после перенесенного в возрасте 75 лет ин​фаркта передней стенки левого желудочка после 100-200 шагов появлялись не столько боли в области сердца, сколько чувство тяжести в ногах («не хотят идти»). В возра​сте 83-х лет без внешнего повода возникла распирающая боль в стопе той же левой ноги. Обнаруживалась болезнен​ная точка ниже и кзади от внутренней лодыжки. Невраль-ных проявлений тарзального компрессионного синдрома не было. Все это — локальные вазомоторные и дистрофиче​ские нарушения на территории других рефлекторных верте​брогенных синдромов.

До того, как у больных поясничным остеохондрозом бы​ли выделены эти вазодистонии позвоночного и непозво​ночного генеза с указанным подразделением их на компрес​сионные и рефлекторные, многие вегетативно-сосудистые нарушения при «радикулите» представлялись весьма хао​тичной группой. Их пытались классифицировать по крите​риям стадийности или тяжести заболевания, выраженности болевых проявлений, корешковых явлений раздражения или выпадения и пр. (Русецкш И.И., Попов Н.И., 1937; Дро-бшскшА.Д, 1949; Смирнов ЮД., 1957; Бугаенко П.М., 1967 и др.).
Подгрушевидный синдром перемежающейся хромоты
В 1958 г. F.Reischauer опубликовал статью под названием «Постишиальгические нарушения кровообращения ног». Автор часто наблюдал у больных с грыжей диска Lrv-v не столько корешковые явления, сколько вазомоторные. По​сле хирургического устранения грыжи диска улучшение то​же шло в направлении исчезновения вазомоторных, а не ко​решковых симптомов, хотя статья автора имела подзаголо​вок «Типичный дискогенный симптом корешка L5». Боли в ноге усиливаются при ходьбе, вовсе не обязательно исче​зают в постели, мало помогает тройное сгибание ноги — все мало похоже на картину корешковой компрессии. Однако подобные трактовки оставались и в публикации J.Epstein et al. (1974).

У 74-летнего пациента перемежающаяся боль в ноге вы​нуждала время от времени садиться или ложиться. Перифе​рические сосуды ног были интактными, и авторы считали, что причиной синдрома являлась компрессия нижнепояс​ничных корешков, включая корешок L5 в боковом рецессу-се: боли исчезли после фасетэктомии.

Авторы, как до того и R.Reischauer (1958), явно не учли состояние грушевидной мышцы, которое не могло не изме​ниться после декомпрессии корешка. Описываемый синд​ром, хотя он и наблюдается у больных поясничным остео​хондрозом (может быть вовлечен и корешок), связан непо​средственно с другим механизмом — с воздействием патоло​гически измененной грушевидной мышцы (Попелян-ский Я.Ю., 1978). Естественно, что клинические описания ввиду ошибочной патогенетической оценки, были далеко не полными. Рассмотрим эту картину на конкретном примере.
Больной И., 28 лет, инженер. В анамнезе травма че​репа, приступы головокружения и «пояснично-крестцо-вый радикулит». После переохлаждения на зимней ры​балке появились грызущие и мозжащие боли в правой ягодице и подколенной ямке. Через 10 дней боли стали ослабевать, но вскоре, в период серьезных неприятное-
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тей в семье, боли возобновились в еще более интенсив​ной форме, на этот раз слева. Стало трудно стоять и хо​дить: уже после нескольких шагов вынужден садиться или ложиться («боль как клещами схватывает икру», «сильно мозжит в ягодице и под коленкой»). Появилось чувство зябкости в обеих стопах. После двух инъекций новокаина в левую грушевидную мышцу боли стали сла​бее. Ограничен наклон туловища во фронтальной плос​кости, а наклон вперед — по курвиметру не более 5 мм, назад — не более 10 мм. При этом, однако, все типичные точки на пояснице болезненны. Существенных гипотро​фии или парезов, равно как и симптомов выпадения чув​ствительности, нет. Не вызываются ахилловы рефлексы. Растяжение левой грушевидной мышцы (приведение бе​дра, пробы Боннэ-Бобровниковой и Ласега) безболезнен​но. Боль, притом резкая, возникает в ягодице и подколен​ной зоне после шести-десяти повторных проб. На реова-зограмме после десяти проб картина резкой ишемии ле​вой голени, тогда как в правой кровенаполнение реци-прокно усилилось. После трех минут отдыха кровенапол​нение в левой голени восстановилось. Пальпация меди​альных отделов грушевидной мышцы выявляет резкую болезненность. Болезненны и медиальные головки икро​ножных мышц, особенно слева, где прощупывается узел Мюллера величиной с грецкий орех. Стопы бледноваты, холодные на ощупь, больше слева, пульс их артерий про​щупывается хорошо. На рентгенограммах — переходный Lvi позвонок, расщепление дужки I крестцового позвонка, сагиттальное расположение суставных щелей Ц/i-Si, псев-доспондилолистез Lm, скошенность заднего нижнего угла I—in. Сагиттальный размер позвоночного канала на пояс​ничном уровне достаточен.
Хотя боли в ноге беспокоили сначала справа, а затем сле​ва, картина в остальном не свидетельствует об имевшемся ко времени осмотра сдавлении конского хвоста: ни болей в пояснице или крестце, ни распространения болей по зо​нам корешковой иннервации на ногах. Боли появляются при ходьбе, как и при ишемии ноги другого генеза, когда больной вынужден останавливаться во время ходьбы. Те же боли воспроизводятся и при повторном вызывании симпто​ма Ласега и, особенно, при повторном растяжении болез​ненной грушевидной мышцы. Сам «схватывающий» харак​тер болей, их локализация в икрах, как и условия их появле​ния — все говорит в пользу перемежающейся хромоты, со​пряженной с ишемией тканей. При этом возникновение ишемии связано с повторным растяжением грушевидной мышцы. Этот сосудистый синдром нельзя объяснить ком​прессией самих сосудов между грушевидной мышцей и крестцово-остистой связкой: сдавление расположенной здесь нижней ягодичной артерии могло бы вызвать лишь незначительную местную ишемию в ягодичной области. Ишемического же характера боли возникали у больного и в мышцах голени и бедра. Характер этих вазомоторных расстройств может быть оценен лишь как рефлекторный. Об этом говорят и реципрокные изменения кровенаполне​ния: усиление его в здоровой ноге в момент появления ише​мии в больной. Рефлекторного характера повышение тону-

са сосудов ноги при синдроме грушевидной мышцы наблю​дал и И.П.Кипервас (1979). Оно появлялось или усилива​лось в момент приведения ноги. В контрольной группе при этом отмечалось как повышение, так и понижение тонуса сосудов.

Очень резкая болезненность подколенных тканей и ик​роножной мышцы в данных условиях говорит в пользу вазо​моторного компонента нейродистрофического поражения указанных мышц (Чоботас М.А., 1973; Алябина Н.Е., Заслав​ский Е.С. и соавт., 1973). Вегетативно-сосудистый генез бо​лей подтверждается и условиями их провокаций: темпера​турными и психогенными влияниями. Также и отсутствие ахилловых рефлексов при сохранности движений и чувст​вительности, т.е. афферентной и эфферентной частей дуги, связано, видимо, с вегетативно-гуморальными нарушения​ми в синаптической зоне данного рефлекса. Таким образом, наряду с перемежающейся хромотой при облитерирующем эндартериите (Charcot J., 1958), с безболевой перемежаю​щейся хромотой спинного мозга (Dejerine J., 1906) и болевой перемежающейся хромотой конского хвоста (Verbiest H., 1954) существует и четвертая форма перемежающейся хро​моты, обусловленная ишемией, местом «запуска» которой является зона подгрушевидного отверстия. По клиничес​ким проявлениям форма эта стоит ближе к форме Шарко, т.к. ишемия развертывается в ноге, а не внутри позвоночни​ка. По механизму же развития она ближе к интервертеб-ральным миело- и каудогенной формам, т.к. связана с ком​прессионно-рефлекторными воздействиями на вазомоторы ноги со стороны близлежащих тканей. При миело- и каудо​генной хромоте эти воздействия чаще всего со стороны гры​жи диска, при пириформогенной — со стороны измененной грушевидной мышцы.1
Основное проявление описываемой формы заключается в следующем. Больной с вертеброгенным пириформис-син-дромом, меняя положение в постели и в начале ходьбы, не сразу при этом испытывает усиление боли, как при ос​теохондрозе вообще, а после того, как совершит определен​ное количество шагов. Усиливается она не исподволь, а па-роксизмально и носит характер непереносимой остро-моз​жащей, нередко жгучей, сжимающей («как клещами», крампиподобной). Больной вынужден согнуть больную но​гу в коленном суставе — сесть на стул или на корточки или лечь с согнутой в колене ногой. Лишь отдохнув в таком по​ложении в течение нескольких минут или дольше, пока не стихнут боли, пациент способен повторить попытку ходь​бы, которая после такого же приблизительно количества шагов завершается подобным пароксизмом, купирующим​ся вновь так же, как и прежний. Зона болевых ощущений — не поясница или меньше всего поясница, а ягодица и зад​няя поверхность бедра. Иногда боли начинаются от пальцев стопы. Грушевидная мышца болезненна при пальпации, задние же мышцы бедра часто не болезненны или малобо​лезненны. Иногда, наоборот, больные просят сильно разми​нать двуглавую мышцу бедра и полусухожильную-полупе​репончатую мышцу. В последующем при длительном суще​ствовании заболевания появляются болезненные узелки,
1 В связи с указанными аномалиями небезынтересны данные о подобных синдромах грубоорганической природы. Перемежающаяся хромота описывалась при тромбозе подвздошной артерии у лошадей. Что же касается поражения сосудов подгрушевидного пространст​ва, существует описание картины аневризмы нижней ягодичной артерии у человека (Battlew, 1898). Кроме пульсирующей боли в ягодице с отдачей в бедро и голень, отмечается и ощущение онемения пальцев ног. В литературе мы нашли упоминание об ангиографически под​твержденном стенозе верхней ягодичной артерии с клаудикационными болями в ягодице (Staunton К, More G., 1978).
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особенно в трехглавой мышце голени. На первых же порах, положительно реагируя на пальпацию задних мышц бедра, больной совершенно не переносит растяжения этих двусус-тавных мышц. При их растяжении, т.е. при вызывании симптома Ласега, возникает описанный выше, как и при ходьбе, но менее продолжительный пароксизм боли в яго​дице или в задних мышцах бедра. Сами по себе многие про​явления пириформис-синдрома, не считая болезненности грушевидной мышцы, могут быть ничтожными или отсут​ствовать: это касается чувства зябкости стопы, ее отека, из​менения ее кожной температуры в покое. Нередко и натя​жение самой грушевидной мышцы при приведении ноги, согнутой в бедре и колене (т.е. без одновременного натяже​ния задних мышц бедра), безболезненно. Все говорит в пользу того, что механизм приступа защитный и что в нем как бы нет надобности вне провоцирующих его нагрузок. Синдром встречается весьма часто, в отличие от формы Шарко, не только у мужчин, но и у женщин.
Итак, существует один из гиперальгических вариантов поясничного остеохондроза, при котором болевые паро​ксизмы обусловлены вазоспастикой с ишемией ноги. Ис​точником рефлекторного воздействия на эти сосуды через вегетативные образования подгрушевидного отверстия яв​ляется патологически измененная грушевидная мышца (см. рис. 4.16). Об этом варианте следует думать тогда, когда бо​ли в ноге у больного остеохондрозом возникают при ходьбе и исчезают при ее прекращении, когда боли эти по характе​ру и зоне распространения являются не корешковыми, а со​судистыми — ишемическими. Это подгрушевидный синд​ром перемежающейся хромоты.

Некоторые висцеральные проявления
Рефлекторными мышечно-тоническими и дистрофичес​кими нарушениями в ответ на патологическую импульса-цию из позвоночника проявляют себя, естественно, не только сосудистые, но и другие абдоминальгии по E.Kiefer (1935). Имеются, в частности, данные о такой пато​логии со стороны мочевого пузыря при поясничном остео​хондрозе (Epstein J. et ai, 1962; Бротман М.К., 1963; RosomoffH., 1963; Эсперое Б. И., 1964; Макарова Е.В., 1965; Коломейцева И.П., Макарова К.Б., Нечаева Н.В., 1965, 1966; Калинкин В.В., Шницер Л.Я., 1967; Гольдин Ю.М., 1969; Ша​рапов В.Я., 1970; Юмашев Г.С, Фурманов М.Е., 1973 и др.). Наряду с болями в области мочевого пузыря вплоть до упор​ных цистальгий, чаще у женщин, иногда наблюдаются лег​кие дизурические явления. Цистометрически выявляется довольно резкое снижение тонуса детрузора. Описывали также нарушения со стороны кишечника, вплоть до картин, имитировавших аппендицит. Деблокированные суставы Liv-v, удаление грыжи нижнепоясничного диска устраняли якобы кишечные нарушения (Осна А.И., 1965; Fitzgerald Я, 1984). С поражением верхнепоясничных дисков связывали и дисфункцию желчного пузыря (Юмашев Г.С, Фур​ман М.Е., 1973). Обоснованность суждений о висцеральных синдромах поясничного остеохондроза требует дальнейших контрольных исследований.

Как и всякое нарушение соматических функций, любой синдром остеохондроза, в том числе поясничного, может сопровождаться реакцией со стороны психики. Имеются даже попытки выделить различные варианты психического

реагирования на окружающий мир при различных пораже​ниях позвоночника: дистрофических и воспалительных, в частности при болезни Бехтерева (Spiegel R., 1969). Изуче​ние этого вопроса — задача целесообразная. Однако чита​тель должен быть предупрежден, что среди отдельных пси​хиатров и вегетологов имеется тенденция преувеличивать значение психогенного фактора в возникновении локаль​ных (зачастую даже асимметричных!) поражений. Это про​явилось и при разработке вопроса о синдроме беспокойных ног.

Синдром беспокойных ног
Описанный T.Willis в 1885 г., он был клинически изучен K.Ekbom (1945,1960), который назвал этот синдром asthenia crurum paraesthetica, restless legs. Называют его и irritable legs, jambes saus repos, agitatia parestetica exstremitatilor. Чаще встречается у женщин (Seltaag О., 1961). Начало страдания относится к возрасту 20-40 лет. Течение характеризуется обострениями и ремиссиями. Ухудшение отмечали во вто​рую половину беременности, при перетруживании.
Больные испытывают тягостные ощущения усталости, тяжести, стягивания, ползания мурашек «в глубине мышц, в костях», в области голеней, реже — бедер и стоп. Эти ощу​щения беспокоят после продолжительной езды, работы, но, в особенности, ночью, нередко перед засыпанием. В наблю​дении J.Vernea (1960) приступы возникали только в дневные часы. Автор предлагал для подобной формы название «дневные двигательные парестезии ног». Иногда эти ощу​щения чередуются с истинной болью. Встречаются и непри​ятные ощущения в стопах, а также крампи. Парестезии пре​кращаются через несколько минут, обычно после ходьбы, массажа, произвольных движений ног в постели или после пребывания в вынужденном положении. Иногда основной формой является бессонница. Некоторые авторы различают клинические формы: болевые, парестетические и двига​тельные. Синдром дифференцируют от облитерирующего эндартериита и ангиосклероза, от парестетической мераль-гии и от синдрома жжения ног (burning feet — у англичан или brennenden Fiisse — у немцев, Simpson J., 1946; Balzereit К, 1969). Последний обусловлен дефицитом панто-теновой кислоты — «пищевая миальгия» (Рысс СМ., 1963). Она характеризуется чувством мучительного жжения ладо​ней и стоп, иногда в сочетании с покалыванием. Хотя покой и тепло могут провоцировать эти ощущения, но они, в отли​чие от того, что наблюдается при синдроме беспокойных ног, носят постоянный характер, не сопровождаются по​требностью движений и при них часто находят явления вы​падения за счет дегенерации миелина и аксонов задних столбов, желатинозной субстанции или таламуса.
Что касается этиологии синдрома беспокойных ног, то старые авторы относили его к разряду невротических расстройств и называли это состояние anxietas tibiarum. T.Wittmaack (1861), описывая «невроз чувствительности», причислял его к истерии, a Beard (1880) — к неврастении. C.Gorman et al. (1965) соответственно связывали длитель​ные сокращения мышц с состоянием эмоционального на​пряжения, тревоги. Другие, несмотря на отсутствие четких признаков выпадения, относили его к органическим цереб​ральным заболеваниям. Эти представления основывались скорее всего на аналогиях. Это были, вероятно, аналогии
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с солидными клинико-анатомическими данными о болевой нечувствительности («асимболии Шильдера-Штангеля») и о противоположной кортикально-повышенной реакции на боль на стороне гемиплегии. Мозговые очаги находили в теменной коре и в таламо-кортикальных связях (Чле​нов Л.Г., Хайме П.Б., 1931, 1934; SchilderR, 1931). Третьи от​носили синдром к разряду психотических. Отмечают соче​тание со скрытой депрессией (Blatter W., Muhlemann M., 1982) и особенно часто среди больных, леченных нейролеп​тиками (в 45% — Pullen Т., 1978). Это состояние психиатры называют акатизией (Haskovel L., 1903; Shen W.W., 1981 и др.) — моторное беспокойство из-за тревожного ощуще​ния невозможности спокойно сидеть или лежать.
По мнению В.Г.Остроглазова и В.Г.Лисиной (1989), обычно имеют место не варианты сочетания или взаимопе​реплетения синдрома беспокойных ног со скрытой депрес​сией или тревогой, а имитация соматического, в том числе и вертеброгенного заболевания чисто психическим — «ма-лопрогредиентной шизофренией». Картину ложного верте​брогенного заболевания вообще и «беспокойных ног» в ча​стности они рисуют как паранойяльно-ипохондрический бред: аутистически разработанная паралогическая ипохонд​рическая система взглядов, в центре которой угроза болевой катастрофы или обездвиженности, безнадежного плена в сетях мучительных сенестопатий. Паралогичность в отно​шении вертеброгении проявляется в убеждении о грубом физическом поражении («смещение диска», «вывих», «ущемление нерва» и пр.) при одновременном легком со​гласии лечиться у психиатра; в одновременном умалчива​нии некоторых симптомов (врач-де не может видеть столь явных «выпячиваний» и пр.). Интерпретивный бред осно​вывается на толковании массивных психосенсорных и пси​хомоторных расстройств, имитирующих патологию позво​ночника. Больные жалуются на боль в спине и конечностях, которая на поверку не боль, а неопределенные сложные ощущения («удары током», «покалывание», «слипание по​звонков» или «ползание червей», «распирание», «рассыпа​ние», «пронизывание стержнем»), спаянные с чувством тре​воги, — это сенестопатий. Оберегаясь от «соскальзывания», «вывиха» позвонков, больные непроизвольно ограничива​ют движения в позвоночнике миофиксацией. Т.к. эта мио-фиксация вычурна, динамична, психиатры склонны ее от​носить к явлениям насильственным типа психомоторных гиперкинозов Штрюмпеля или автоматизмов Клерамбо. Наряду с этими непроизвольными первичными психомо​торными нарушениями, рассматривают и произвольные вторичные, призванные облегчить сенестопатий. В круг этой активности и пытаются включить двигательный ком​понент синдрома беспокойных ног или рук.
Не касаясь вопроса о реальности «малопрогредиентной шизофрении» и возможной гиперболизации психопатоло​гической картины (у большинства больных с синдромом беспокойных ног мы ее не наблюдали), мы считаем, что не​вропатологу следует взять на вооружение ряд психопатоло​гических симптомов, наблюдаемых при паранойяльно-ипо​хондрической имитации вертеброгенных заболеваний: на​рушение логики суждений со своеобразной обстоятельнос​тью и, одновременно, странной их расплывчатостью. Такие

психопатологические состояния могут иногда имитировать вертеброгенные заболевания, а тем более сенестопатичес-кий синдром беспокойных ног.'
Против исключительно психогенного характера синдро​ма говорит ряд фактов. Это, во-первых, установленная связь варианта «синдрома жжения ног» с дефицитом пантотено-вой кислоты; во-вторых, распространенность синдрома в северных широтах (по K.Ekbom, в 5%); в-третьих, неиз​менное облегчение, наступающее после ходьбы, массажа; в-четвертых, топическая определенность синдрома: страда​ют преимущественно ноги, наличие частых крампи и пр. В данной дискуссии целесообразно учесть тенденции ряда клиницистов гипертрофировать роль психогении в проис​хождении многих видов вегетативной дисфункции, а в дан​ном случае — в происхождении синдрома беспокойных ног. Впрочем, в исходной группе больных, наблюдавшихся В.Г.Остроглазовым и В.Г.Лисиной (1989), были и лица, пе​ренесшие операции на межпозвонковых дисках, и больные с локальными гипоальгезиями, со снижением рефлексов. Роль церебральных структур в настоящее время подтверж​дается фактом исчезновения синдрома после развития пар​кинсонизма, у некоторых больных с появлением первой стадии сна (Boghen D., Peyronnard J., 1976). Его связывают также с нарушениями спинального кровообращения (Morton Т., 1946; Sofletea А., 1961), особенно эпидурально-венозного (Urmark E., 1959), усугубляющегося в положении больного лежа на спине и улучшающегося на животе. Дру​гие связывают процесс с нарушениями кровообращения в самих конечностях. Исходя из факта улучшения состоя​ния при движениях, полагают, что в покое возникает мест​ная анемия с аккумуляцией метаболитов в них. Заболевание связывают также и с поражением периферического неврона (KoppelH., Thompson W., 1960).
Картину, соответствующую синдрому беспокойных ног, описал М.П.Жаков (1961), полагая, что она возникает в свя​зи с очагами патологического раздражения в ротовой поло​сти, т.к. санация зубной системы в большинстве случаев приводила к выздоровлению. Все наблюдения подобного рода должны учитываться покалишь в качестве материалов для дальнейшего анализа проблемы.
Изучая ночные парестезии ног и миоклонии у больных с миелопатией и полиневропатией, S.Lugaresi et al. (1970) не выявили, по данным полиграфических исследований, ка​ких-либо клинических различий в этой группе и в группе эссенциального синдрома беспокойных ног. Впрочем, отли​чия следует искать в других показателях, прежде всего кли​нических. Придают значение эндокринной патологии. Так, K.Ekbom (1960) встречал этот синдром у 11% беременных, N.Nordlander(1957) — при диабете, H.Smitshamp (1947) ука​зывает на недостаточность витаминов группы В, K.Ekbom (1960) — на снижение содержания железа в сыворотке кро​ви ниже 60 мг%, анемию. Е. Urmark (1959) опросил 24 паци​ента, оперированных по поводу язвы желудка. Синдром был обнаружен у 8, но анемии у них не было. Указывают на роль медиаторных сдвигов. A. Sofletea et al. (1961) у больных с синдромом беспокойных ног выявили увеличение в три раза активности холинэстеразы в ночное время. Описыва​лись проявления синдрома после приема трициклических
1 Не следует игнорировать значение периферических травм, включая перинатальные, при этом загадочном синдроме в духе концеп​ций Л.Р.Хаббарда (1996) и Ст.Грофа(1988). Преформирование переживания рождения, смерти, болей, утопления и, в данном случае, ожо​гов, жжения — этот резерв исследования и трактовок еще не использован.
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антидепрессантов типа лития, противосудорожных препа​ратов (phenytoin), блокаторов кальциевых каналов, больших доз кофе и алкоголя.

Имеются данные о возможной роли наследственности, о чем писал еще H.Oppenheim (1908). Наследственный ха​рактер заболевания отмечается в среднем у 1/3 больных. K.Ekbom (1945,1960) наблюдал несколько семей с передачей данного синдрома по доминантному типу, а также монози​готную пару с легкими парестезиями в ногах при наличии выраженного синдрома беспокойных ног у матери. J.Mussio-Fournier и K.Rawa (1960) описали семью, в которой гиперкинетические парестезии ног сочетались с зудящим дерматозом (пруритус). Некоторые авторы, включающие в синдром беспокойных ног и двигательные его проявления (Lugaresi S. et ah, 1970; Вейн A.M., 1974), относят их к так на​зываемым ночным миоклониям. Этот последний синдром описан в 1953 г. C.P.Symond на основании изучения 5 боль​ных, у которых настоящие миоклонические подергивания появлялись перед засыпанием или в положении расслаб​ленного сидения. Из-за подергиваний нарушался сон. Больные обнаруживали признаки эпилептической болезни (психические, судорожные и пр.) и отличались друг от дру​га по клинической картине. Впрочем, электроэнцефалогра​фические исследования (Perlstein M., Gibbs E., 1947; Boghen D., Peynnard J., 1976) соответствующих признаков эпилепсии не выявили. Lugaresi S. et al. (1970) на основании полиграфического исследования считают, что те случаи, в которых «ночные миоклонии» Симондса ощущаются са​мими больными, следует отнести к синдрому беспокойных ног Ekbom'a. D.Boghen и J. Peyronnard (1976) описали такую семью: в пяти поколениях выявлено 18 больных, у 10 из них кроме парестезии были и ночные миоклонии, у некоторых исчезавшие с наступлением первой стадии сна, а у некото​рых не исчезавшие ни в первой, ни во второй стадиях. Ми​оклонии, появляясь перед засыпанием или в период быст​рого сна, вспыхивают сериями, сопровождаются двигатель​ной ажитацией и парестезиями в ногах. На ЭЭГ отмечается при этом десинхронизация а-ритма. Однако место ощуща​емых больными ночных миоклонии среди других пароксиз-мальных состояний нижних конечностей требует уточне​ния. Мы наблюдали таких больных, которые сами ощущали подергивания, но во всем остальном отличались от больных синдромом беспокойных ног.

Когда произвольные подергивания сочетаются с болью в стопах, говорят о синдроме «болезненных ног с подерги​ванием пальцев» (Spillane J. et al, 1971; Аверьянов Ю.Н. и со-авт., 1993), при котором ЭМГ выявляют то периферичес​кий, то спинальный механизмы (Schoenen J. et al., 1984). В этих случаях некоторое улучшение наблюдали при лече​нии диазепамом. По мнению N.Kavey et al. (1985), M.Mitler et al. (1986), основанному на результатах лечения соответст​вующими препаратами, ночная миоклония и сочетающаяся с нею диссомния — явления центральные, связанные с эн​догенными опиатами.

Для поясничного остеохондроза, т.е. для заболевания, обусловленного локальной патологией позвоночника, не ха​рактерны ни синдром беспокойных ног, ни указанные выше вегетативные болевые и парестетические синдромы, ни мио​клонии. Попытки включить в круг вертеброгений и эритро-мелальгию, и феномен Рейно, и синдром мертвой стопы оп​равданы лишь в плане дифференциальной диагностики. Мы

наблюдали 8 больных поясничным остеохондрозом с сопут​ствующим синдромом беспокойных ног. Локальный вертеб-ральный фактор в такого рода наблюдениях может быть уч​тен лишь в порядке оценки отдельных сторон патогенеза и патопластики синдрома. При остеохондрозе встречаются вегетативные нарушения в области ног без признаков вовле​чения «анимальной» нервной системы, что несколько напо​минает обсуждаемый синдром. В 1930 г. А.И.Златовертов описал больного, который в детстве перенес малярию, а в возрасте 44 лет стал испытывать боли в пояснице и левой ноге. Это были ощущения симпатического характера: усили​вавшиеся при волнении сенестопатии (нога «щемит», «тоску​ет»), ощущение ползания мурашек, зябкость стопы, она бы​ла на ощупь холоднее правой, на ней было уменьшено пото​отделение. Т.к. симптомов поражения анимальной нервной системы не выявлялось, автор заподозрил поражение право​го симпатического ствола и определил свое наблюдение как случай ишиальгии вегетативного происхождения. Это вегета​тивное поражение он связал с обнаруженными экзостозами сочленений на уровне Lm_ rv и Lrv-v- Судя по анатомической трактовке (воздействие на симпатический ствол), речь идет о передних разрастаниях тел позвонков. Соответствующие изменения симпатического ствола при них были затем опи​саны J.Dechaume et al. (1959), вслед за чем было начато выяв​ление и клинической роли этих изменений.

В 1966 г. в нашей совместной работе с Е.Д.Фастыковской и Ф.С.Голубковой было обращено внимание на подобные нарушения у больных с отторжением передних углов тел по​ясничных позвонков с обнаруженными на боковых рентге​нограммах «треугольными тенями» (см. рис. 2.8). Среди 20 таких больных, у которых имелись условия для патологи​ческого воздействия на пограничный симпатический ствол, трое жаловались на чувство тяжести в ногах, мозжение в мышцах, «глухие» боли в тазобедренных и коленных сус​тавах. Через год Н.А.Власов (1967) показал, что при нали​чии поясничного остеохондроза вегетативные нарушения встречаются чаще у тех больных, у которых обнаружены пе​редние разрастания тел позвонков. Напомним, что на пояс​ничном уровне оба симпатических ствола сближаются впе​реди тел позвонков, нередко отжимаются передними разра​станиями этих позвонков, а ниже сходятся на крестце. Сле​дует также учесть, что симпатический ствол может быть за​жат в фиброзных образованиях большой поясничной мыш​цы, где он может проходить в самой мышце, пре-, суб- и ин-траапоневротически (Dechaume J. et al., 1959). В последую​щем оказалось, что сказанное относится и к больным с ос​теохондрозом, у которых наблюдаются крампи (Попелян-скийЯ.Ю., Веселовский В.П., 1972). Т.к. феномен крампи не​редко сочетается с синдромом беспокойных ног, эти наблю​дения должны быть учтены при анализе механизмов этого синдрома.

В отношении роли периферических вегетативных эле​ментов интерес представляет наблюдение D.Boghen и J.M.Peyronnard (1976). У больного с синдромом беспокой​ных ног с миоклониями эндартерэктомия подвздошной ар​терии привела к усилению проявлений синдрома беспокой​ных ног. Любопытно, что синдром этот, проявившийся с детских лет, в пожилые годы осложнился хромотой, по по​воду чего и была сделана эндартерэктомия. Такая последо​вательность является, естественно, не правилом, а исключе​нием, случайным сочетанием двух различных заболеваний.
Глава ГУ. Синдромы поясничного остеохондроза
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При всей запутанности вопроса о патогенезе синдрома беспокойных ног важнейший неврологический аспект этой проблемы — топика: отношения центра и периферии (включая вертебральную) в формировании клинической картины. Т.к. на первый план выступают сенсо-вегетатив-ные проявления, интересна концепция о таких парестети-ческих проявлениях в руках, о роли нарушенных функций боковых рогов Т3-Т7 (Попелянский А.Я., 1996). Не имеет ли значение функциональное состояние Якобсонова центра ног (Тю-Ь2) при синдроме беспокойных ног? Он, видимо, формируется констелляцией наследственных и приобре​тенных изменений в функции церебральных и перифериче​ских вегетативно-эндокринных аппаратов, имеющих отно​шение к сенсорике ног, сну, регуляции медиаторных процессов.

Общие вертеброгенные и рефлекторные вазодистонии
Общие вазодистонические сдвиги гипер-, нормо- или ги​потонического типа возникают в ответ на любой болевой очаг. Такая реакция формируется, кроме того, и в ответ на типичную для остеохондроза вазоконстрикцию в поражен​ной конечности (Sageretal., 1929, 1962), на корешковую па​тологию, при изменении состояния терморецепторов конеч​ности (Hilletal., 1961). При компрессии корешка, егооболо-чечных и других околокорешковых тканей установлены из​менения взаимоотношений тонуса симпатического и пара​симпатического отделов вегетативной нервной системы (Ев​докимов СИ., 1982). При этом снижается тонус симпатичес​кого отдела при наличии локальной ирритации симпатичес​ких волокон и повышается тонус парасимпатического отде​ла. Уменьшается содержание адреналина и норадреналина в суточной моче, серотонина в плазме, начинают преобла​дать окислительные формы в аскорбиновой окислительно-восстановительной системе. В формировании вазодистонии участвует, естественно, и невротизирующий фактор боли, равно как и физиогенное ее воздействие на мозг.
Облитерирующие заболевания сосудов ног
Сочетание синдромов поясничного остеохондроза с ис​тинным эндартериитом встречается не часто, и лишь в той мере, в какой возможны случайные совпадения. В 1960 г. мы описали больного, который в хирургическом отделении бе​зуспешно лечился по поводу «эндартериита» левой ноги и у которого после операции на диске Ly-Sj стало улучшать​ся кровообращение конечности. Как показали в последую​щем результаты систематических исследований опериро​ванных по поводу грыжи поясничного диска, улучшение ос-циллографической картины продолжается в течение многих месяцев после операции (Савельев А.А., Осна A.M., Шульги​на В.И., 1962). Однако все эти результаты относились не к случаям эндартериита, а к обычному вазоспазму или, ре​же, вазодилатации. При истинном облитерирующем эндар-териите дискэктомия безрезультатна (Lundshaarden et ai, 1958). HJunge (1961) выявил эндартериит с закупоркой бед​ренной артерии лишь у одного из 350 больных, оперирован​ных по поводу поясничного остеохондроза. Из 200 больных эндартериитом тяжелый «поясничный» анамнез был лишь у 8. Против закономерной связи этих двух заболеваний го-

ворит редкость эндартериита на руках при достаточной час​тоте шейного остеохондроза. Эндартериит встречается в 200 раз, а склеротическая форма — в 7 раз чаще у мужчин, чем у женщин, тогда как остеохондроз распространен более равномерно среди обоих полов. Как и F.Reischauer (1958, 1959), автор признает при остеохондрозе лишь функцио​нальные изменения со стороны крупных сосудов ног. Также и М.К.Бротман (1963) среди больных эндартериитом вы​явил синдромы поясничного остеохондроза лишь у 5,3%. В литературе имеются данные отдельных авторов об отно​сительно большом проценте облитерирующего эндартерии​та среди больных поясничным остеохондрозом: 1,6% (RavaultP. etai, 1961), 6% (Охрименко КН., 1'967) и даже 34% (Пшеничная З.М., 1960). Такие данные не могут быть приня​ты в расчет без необходимой коррекции.

Параллелизма между тяжестью корешковой компрессии и выраженностью артериоспастических явлений в нашей клинике выявлено не было (Прохорский A.M., 1962). У боль​ных поясничным остеохондрозом течение сосудистого за​болевания ноги оказывается благоприятнее при облитери​рующем артериосклерозе и злокачественнее при облитери​рующем эндартериите. При обоих указанных и других сосу​дистых заболеваниях ноги ишемия тканей, в том числе и нервов ноги, может вызвать ряд неврологических расст​ройств. Согласно наблюдениям И.А.Топоркова (1970), при ангиоспазме смешанных нервов, в частности седалищ​ного, двигательные нарушения ограничиваются чувством неловкости, ничтожным понижением силы мышц ноги. От​мечается также кратковременное (минуты, часы), столь же легкое снижение чувствительности и температуры кожи. При приеме валидола или эуфиллина деятельность нервно​го ствола восстанавливается. При более стойкой ишемии описываются следующие нарушения: преобладающие в дистальных отделах ног нарушения со стороны рефлексов и чувствительности, возникновение контрактур и грубых трофических расстройств. Боли усиливаются при активных и пассивных движениях ног (Панченко Д.И., 1955; Reischauer F., 1958; Винницкий А.Р., 1966; Горбунов Ф.Е. и со-авт., 1976 и др.). Когда облитерирующий эндартериит воз​никает у больного с поясничным дискогенным синдромом, последний начинает окрашиваться чертами того и другого заболевания. Е.И.Шахновская (1974), описывая у больных поясничным остеохондрозом подобие перемежающейся хромоты, отметила, что ощущения при этом отличались от таковых при облитерирующем эндартериите: это были чаще парестезии, чувство тяжести, жжения в ногах и слабость. Боль и слабость проходили, когда больной останавливался, садился или, иногда, при наклоне туловища вперед. Встре​чались и такие пациенты, у которых боли и парестезии уси​ливались, наоборот, в покое и исчезали при ходьбе. Патоге​нез этих проявлений весьма сложен. На более поздних эта​пах и лишь при наличии других этиопатогенетических фак​торов атеросклероза или эндартериита возможно развитие ограниченного поражения крупных сосудов или капилля​ров (ЗербиноД., 1974). Это ведет к изменениям в васкуляри-зируемых тканях, включая мышцы и соединительную ткань. Развитие всех этих нарушений происходит, несо​мненно, под влиянием ряда нервных факторов, обсуждав​шихся выше. Так, например, известная роль сырого холода в развитии облитерирующего эндартериита связана и с вли​янием неблагоприятных экстероцептивных импульсов. Та-
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кова, видимо, при этом роль и ряда патологических интеро-цептивных влияний. Однако, учитывая упомянутую отно​сительную независимость облитерирующего эндартериита по отношению к остеохондрозу, следует признать особую роль не столько нервно-импульсивных, сколько гумораль​ных факторов. Это относится к известной роли никотина и других интоксикаций. Раз возникнув, нарушение равно​весия на границе между сосудами и другими тканями ноги приводит к существенным изменениям как в сосудах, так и в других тканях. А.А.Вишневский и соавт. (1970) подчер​кивали, что по мере прогрессирования тромбооблитериру-ющих заболеваний возрастает число больных с атонией ка​пилляров, устанавливается малый режим кровообращения. Происходит перестройка обмена тканей со снижением по​требления кислорода мышцами конечностей. Но это же, учитывая снижение проницаемости микрососудов и непол​ное удаление продуктов обмена веществ, приводит к разви​тию дистрофических и склеротических процессов. На гра​нице между сосудами и окружающими тканями, а также и в последних происходят существенные сдвиги.
В.П.Казначеев (1960) выделяет особую функционально-морфологическую единицу — капилляро-соединитель-нотканную структуру, называемую «микрорайоном». Это капилляр с циркулирующей в нем кровью, прекапиллярны-ми соединительнотканными элементами и прилегающими к ним клетками паренхимы. Основные функции «микро​района» — трофическая, поддержание антигенно-структур-ного гомеостаза и защитно-барьерная. При увеличении ги​дростатического давления в артериальной части капилляров усиливается фильтрация жидкости кнаружи. Когда повы​шается давление в венозном отрезке капилляров, уменьша​ется всасывание жидкости из тканей. В случае же наруше​ния проницаемости кровеносных капилляров, с одной сто​роны, нарушается транспорт жидкостей, а с другой — насту​пает диапедез с проникновением форменных элементов крови в лимфатические капилляры (Куприянов В. В., 1974). Капиллярно-трофическая недостаточность в «микрорайо​не» бывает двух типов: с повышением проницаемости в ре​зультате сдвига ферментативной активности крови и тканей и с ее понижением из-за уплотнения, склероза капилляр​ных мембран и прекапилляров. В обоих случаях имеют мес​то кислородная недостаточность, пролиферация соедини​тельнотканных элементов, что ведет к сосудистому склеро​зу. Кроме того, следует учитывать участие и лимфатической системы, особенно в коррелирующих взаимоотношениях макро- и микроциркуляции. Основная функция лимфати​ческих капилляров заключается в резорбции из тканей бел​ков, других коллоидов и прочих веществ, которые не всасы​ваются кровеносными капиллярами и посткапиллярными венулами. Все это создает гемато-лимфатическое равнове​сие и единство (Жданов Д.А., 1952; Куприянов В.В., 1974). Лимфатическая система вовлекается в процесс не только при посттромбофлебитическом синдроме, но и при облите-рирующих заболеваниях, приводя к отеку и другим наруше​ниям (Полянский Б.А., 1975). По мере прогрессирования этих процессов в связи с гипоксией повышается содержа​ние тучных клеток — основного продуцента гепарина и ги-стамина, затем содержание тех же клеток уменьшается и со​ответственно возможны гуморальные сдвиги обратного зна​ка. Изменяется и активность фибриназы крови — необхо​димого фактора нормальной проницаемости микрососудов.

На первых этапах вертеброгенной патологии сосудистые изменения в нижних конечностях определяются преимуще​ственно нервными факторами. В последующем же раз воз​никшие изменения в тканях ноги, включая их «микрорайо​ны», приводят к вторичным гуморальным нарушениям в этих тканях и сдвигам в самих сосудах. Судьба этих сдви​гов как в сосудах, так и в окружающих тканях не равноцен​на при остеохондрозе и при облитерирующем эндартериите с его характерной драматической эволюцией: от слабых проявлений ишемии через перемежающуюся хромоту и до некротических поражений тканей.
В отдельных случаях перемежающиеся сосудистые боле​вые проявления в ноге (иногда в анусе) могут имитировать невральгический процесс. Если лечебный эффект оказыва​ют препараты нитроглицерина, а не финлепсин, дифферен​циально-диагностическая задача может считаться решен​ной.
Поясничный остеохондроз может имитировать отдельные проявления облитерирующего эндартериита и атеросклеро​за, несколько видоизменять его картину, но остеохондроз не является этиологическим или существенным патогенетичес​ким фактором облитерирующего заболевания сосудов ноги.
4.2.  Компрессионно-ишемические синдромы
4.2.1.    Нервные стволы пояснично-крестцовой области в зонах вертеброгенной компрессии
Нервные стволы и спинальные образования, поражаю​щиеся при пояснично-крестцовых вертеброгенных заболе​ваниях, связаны в первую очередь с нижними отделами спинного мозга: с конусом и эпиконусом. Конус образуется тремя нижними крестцовыми сегментами спинного мозга и копчиковым его отделом. Здесь расположены парасимпа​тические образования, регулирующие функции тазовых ор​ганов, а также сегментарные чувствительные аппараты для кожи в зоне «штанов наездника». Клеток передних рогов в этом отделе нет. Отдел же спинного мозга, лежащий над конусом и включающий нижний поясничный и два верхних крестцовых сегмента, называют эпиконусом Минора. Это, в известной мере, та часть спинного мозга, которая соответ​ствует чувствительным и двигательным элементам седа​лищного нерва. Клетки передних рогов иннервируют мыш​цы ног. Вертебральные же мышцы иннервируются посег-ментарно из VII и VIII пластин Рекседа, т.е. ближайших к центральному каналу. Основные супрануклеарные пути проходят в передних канатиках (Kaiser О., 1891; Sharrard W., 1955), здесь же проходят вестибулоспинальные и ретикуло-спинальные пути, чья облегчающая функция обеспечивает повышение тонуса экстензоров (Elliot H.С, 1942). Передние и задние корешки, соединившись в качестве корешковых нервов Нажотта после того, как они интрадурально на пояс-нично-крестцовом уровне спускаются вниз и следуют к межпозвонковым отверстиям по обеим сторонам конуса и конечной нити, образуют конский хвост. Конский хвост окружен оболочками и плавает в подпаутинном пространст​ве в спинномозговой жидкости. Кнаружи располагается твердая мозговая оболочка, причем ее наружная пластинка
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на всем протяжении позвоночного канала является надко​стницей последнего. Внутренняя пластинка является собст​венно оболочкой спинного мозга и конского хвоста. В обла​сти конского хвоста мешок твердой мозговой оболочки на​иболее широк. Книзу он суживается и срастается с надкост​ницей копчика.

Конский хвост составлен интрадуральными менингора-дикулярными отрезками корешков. Они часто страдают при воспалительных поражениях корешков, каудитах, которые, как правило, являются не радикулитами, а менингорадику-литами. Экстрадуральный отрезок корешка (см. рис. 4.33), обычно поражаемый при остеохондрозе, делится: а) на ко​решковый нерв Нажотта — отрезок от линии твердой мозго​вой оболочки, покрывающей спинной мозг, до спинномоз​гового ганглия, почти весь покрытый дуральной манжет​кой; б) на ганглиорадикулярный отрезок экстрадурального корешка, соответствующий по длине расположенному здесь спинномозговому узлу, под которым проходит перед​ний корешок; в) на канатик Сикара. Этот отрезок прокси​мальной своей частью начинается в межпозвонковом отвер​стии и продолжается далее как смешанный спинномозго​вой нерв.

При вертеброгенных корешковых компрессиях обычно страдает корешковый нерв. На поясничном уровне, вслед​ствие отставания в росте спинного мозга от позвоночника, корешок направляется косо вниз на значительном расстоя​нии в эпидуральной клетчатке (рис. 4.33). В шейном же и грудном отделах этот отрезок нерва весьма короток и рас​полагается горизонтально. Рыхлая жировая ткань, заполня​ющая перидуральное пространство, отделяет задние части дисков и тел позвонков от твердой мозговой оболочки. Впрочем, последняя, как и паутинная оболочка, в виде тон​кой манжетки покрывает каждый корешковый нерв. Таким образом, субарахноидальное пространство с его жидкостью распространяется на корешки. Здесь, по мнению М.С.Мар-гулиса (1940), благодаря застою спинномозговой жидкости, возникают условия для инфицирования эпидуральной клетчатки. Преимущественную же пораженность задних корешков при инфекциях он объяснял упомянутыми анато​мическими условиями — длинные арахноидальные манжет​ки корешков. Тяжелые корешковые расстройства при этом наступают в тех случаях, когда спайки охватывают корешок по всей его окружности (Лерман В.И., 1970). В области пре-сакрального диска слой эпидуральной клетчатки толще, чем в других отделах, благодаря чему мешок твердой мозговой оболочки отстоит здесь от диска довольно значительно. По обеим сторонам от средней линии в эпидуральной клет​чатке находятся корешки спинного мозга, которые, направ​ляясь из подоболочечного пространства к межпозвонковым отверстиям и затем за пределы позвоночного канала, пере​секают на своем пути задние отделы межпозвонковых дис​ков. Эти экстрадуральные отделы корешков менее подвиж​ны, чем интрадуральные. Они фиксированы в проксималь​ных участках переходящей на них манжеткой твердой моз​говой оболочки, а на периферии — связками, окружающи​ми корешок при выходе из позвоночного канала. Манжетка твердой мозговой оболочки фиксируется к надкостнице межпозвонкового отверстия. Если внутри дурального меш​ка корешки конского хвоста располагаются компактно, экстрадуральные отрезки идут на значительном расстоянии друг от друга.
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Рис. 4.33. Схема экстрадурального участка корешка. Эпидуральное пространство заштриховано горизонтальными линиями: 1 — ко​решковый мешочек; 2 — корешковая манжетка; 3 — канатик; 4 — спинальный межпозвонковый узел; 5 — дуральный мешок; 6 — пе​редний корешок; 7 — задний корешок.

Именно поэтому при наличии грыжи диска обычно со​здаются условия для сдавления одного лишь корешка. Каж​дый из нижних поясничных дисков пересекается с каждой стороны только одним корешком, разноименным по отно​шению к диску. III поясничный диск сзади находится в кон​такте с 4 поясничным корешком, IV поясничный диск — с 5 поясничным корешком и V пресакральный — с 1 крест​цовым корешком. Отклоняясь кнаружи и направляясь вниз, корешки на уровне диска нередко частично или даже пол​ностью прикрыты передне-внутренними краями верхних суставных отростков одноименных позвонков (Рутен-бург М.Д., 1973). Дистальнее и ниже корешки вступают в межпозвонковые отверстия: 4 поясничный корешок — в пресакральное отверстие, 1 крестцовый корешок — в 1 крестцовое отверстие. В пределах межпозвонковых от​верстий корешки приходят в соприкосновение с различны​ми наружными отделами дисков: 4 поясничный корешок — с IV поясничным диском, 5 поясничный корешок — с пре-сакральным диском. 1 крестцовый корешок в крестцовом отверстии окружен со всех сторон костными частями. Сле​дует учитывать и эмбриологическую эктодермальную общ​ность нервной системы и диска (см. Weinstein S.L., 1994, v. !, p. 14). «Истинная» нотохорда формируется из ее дорзально-го (эктодермального) листка. Эктодермальный листок де​градирует уже в эмбриональный период.

4.2.2. Корешковые синдромы
Г.Д.Бурдей (1966) показала, что значительное уменьше​ние площади межпозвонкового отверстия наблюдается у всех людей в пожилом и старческом возрасте. Сдавление корешка возможно медиальными и латеральными отделами суставных отростков (Kirkaldy-Willis W., 1984). В условиях уменьшения межпозвонкового отверстия возможны атро​фия жировой подушки, окутывающей корешок, изменения в паутинной оболочке вокруг корешка с последующей деге​нерацией его волокон, а также и клеток его ганглия (Lindblom К., Rexed В., 1948). Естественно, что при недоста-
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точности межпозвонкового отверстия корешок до поры до времени может быть гарантирован от дополнительной травматизации лишь в условиях покоя. Статико-динамиче-ские нагрузки нарушают эти оптимальные условия.
Анатомические и рентгенологические исследования по​казали, что уплощение диска приводит к сближению тел по​звонков и к уменьшению вертикального диаметра соответ​ствующего межпозвонкового отверстия. При разгибании в пояснице вышележащий позвонок соскальзывает кзади по отношению к нижележащему (Duus Р., 1948; Duus Р., Kahlau G., 1950; Hadley L., 1951; Саруханян В.О., 1955; Бур-дей Т.Д., 1966). Опыт нейрохирургов показывает, что со​скальзывание позвонка при нестабильности сегмента спо​собствует образованию локального асептического эпидури-та, что усугубляет компрессию нервных элементов (Благо-датский М.Д., 1982, 1987). В сагиттальной плоскости коре​шок, прилегая к верхней части корня дужки, расположен как бы в бороздке, ограниченной сзади передним краем диска. Сагиттальный диаметр отверстия при этом заметнее уменьшается при экстензии в данном позвоночном сегмен​те, тогда как при флексии он, наоборот, увеличивается (см. рис. 4.3). По данным анатомических исследований, кореш​ки в межпозвонковом отверстии смещаются вверх и даже формируют углубление в корне дуги (Моделкин А.П., 1970). Горизонтальный диаметр отверстия, особенно в медиаль​ных частях этого межпозвонкового «канала», становится более узким к пятому десятилетию, чаще у мужчин, с чем, возможно, связано более частое заболевание мужчин срав​нительно с женщинами в этом возрасте (Рутенбург М.Д., 1973). Все же хирурги, обычно ревизующие при ляминоэк-томии не межпозвонковое отверстие, а позвоночный канал, привлекают внимание не к самому отверстию, а к месту пе​рехода позвоночного канала в межпозвонковое отверстие. Здесь, у устья так называемого канала межпозвонкового от​верстия, ущемление корешка, видимо, возможно чаще, по​рою даже при отсутствии грыжи диска. Эти зоны называют боковыми карманами позвоночного канала (боковые ре-цессусы — Schlesinger P., 1957; Hanraets P., 1959; Рутен​бург М Д., 1973;ChoudhuryA., TeylorJ., 1977). Боковой рецес-сус ограничен спереди задними краями тел двух соседних позвонков и соответствующего диска, а сзади — передними краями суставных отростков и их межсуставной связкой. Пространство это, и без того узкое в сагиттальной плоско​сти, уменьшается еще больше при уплощении и выпячива​нии диска. В этих условиях тела смежных позвонков сбли​жаются и происходит легкий ретроспондилолистез. Одно​временно верхний суставной отросток нижележащего по​звонка смещается кверху и несколько кпереди, иногда упи​раясь даже в дужку вышерасположенного позвонка. Прак​тически можно считать боковой рецессус медиальной час​тью канала межпозвонкового отверстия.
При сдавлении корешка в межпозвонковом отверстии, в его медиальных отделах в боковом рецессусе или в его ла​теральных отделах поражается корешок, соответствующий уровню вышележащего позвонка. Так, при проникновении грыжи диска Lrv_v в межпозвонковое отверстие этого уров​ня сдавливается корешок Ц, при фораминальной грыже Ly-S] — корешок L5. В последние годы, в связи с увлечени​ем мануальных терапевтов концепцией блокирования сус​тавов, стали придавать ей значение и в фораминальной ком​прессии корешка (Хвисюк Н.И., Маковоз Е.М., Нижегород-

цев А.О., 1990). Все же компрессия корешка в описанных об​ластях встречается относительно редко: в 2,6% — в боковом рецессусе и в 13% — в латеральной части канала межпозвон​кового отверстия среди оперируемых по поводу грыжи дис​ка (Асе А.К., 1971). В межпозвонковом отверстии, по дан​ным L.Hadley (1951), корешок занимает лишь 1/6-1/4 часть. Остальное пространство заполнено кровеносными и лим​фатическими сосудами, симпатическими волокнами и жи​ровой клетчаткой. Поэтому компрессия корешка в межпо​звонковом отверстии возможна лишь при значительном уменьшении размеров его — в 2-3 раза (БорисевичА.И., Фор-тушнов Д.И., 1955) или на 1,5 см и более (Epstein В., 1955). Даже при значительном уменьшении межпозвонкового от​верстия корешок может остаться неповрежденным за счет смещения его в верхнюю, широкую часть указанного отвер​стия.
Фораминальные радикулярные компрессии проявляют​ся характерным течением: нередко начало не с поясничных болей, а с весьма упорного корешкового синдрома. Боли усиливаются при уменьшении вертикального диаметра от​верстия, в особенности при наклоне в больную сторону, вы​зывании феномена межпозвонкового отверстия, «симптома звонка». При этом распространяются по зоне соответствую​щего дерматома. Мы неоднократно наблюдали такой эф​фект в момент интенсивного надавливания на область меж​позвонкового сустава Ly-Si при наличии артро-периартро-за, особенно у больных с нарушениями тропизма в данном суставе: боли отдавали по ноге до большого пальца.
Опыт многих тысяч операций показал то, что наиболее часто выпавший диск отдавливает корешок в позвоночном канале у самого дурального мешка — парамедианно, если грыжа отдавливает мешок. Неблагоприятной ситуацией компрессии является воздействие со стороны секвестриро​ванной грыжи. Смещение секвестра обычно происходит книзу. Бывает, как показали саккорадикуло- и зонография, компьютерная томография, ретрокорпоральная миграция секвестра вверх (Buchheit F. etal., 1975; Tilscher Н., Наппа М., 1990).
Кроме грыжи диска возможны и негрыжевые факторы компрессии корешка — «негрыжевой радикулит» по М.Д.Рутенбергу (1973, 1976). Такие компрессии отмечали у 8% оперируемых (Machab J., 1976): это и упомянутое сдав-ление корешка в боковом рецессусе с частым образованием спаек (Choudhury A., Taylor J., 1977), варианты влияния сус​тавного отростка и огибание корешком корня дужки, и сдавление корешка утолщенной желтой связкой, ано​мальными и приобретенными костными выступами по​звонков. Однако при всех этих вариантах вертеброгенной патологии корешка клиническая картина определяется со​стоянием корешкового нерва Нажотта. Это касается и слу​чаев с компрессией в области латерального рецессуса. Да и более дистальная локализация в самом канале межпо​звонкового отверстия, как следует из упомянутых анатоми​ческих исследований K.Lindblom и B.Rexed (1948), связана с ганглиорадикулярным отрезком, но отнюдь не с канати​ком. Вовлечение последнего не относится к характерным особенностям дискогенных радикулярных синдромов. Раз​говоры о «фуникулитах» при остеохондрозе — дань старым заблуждениям.
Это не означает, что другие участки нерва не реагируют на компрессию корешка вообще. Речь идет лишь о клини-
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ческих проявлениях заболевания. Что же касается морфо​логических сдвигов в корешках, то, как уже упоминалось выше, они, оставаясь клинически незначимыми, обнаружи​ваются патогистологами при многих инфекционных забо​леваниях.

Не в меньшей степени показательны в этом отношении морфологические сдвиги в корешках спинного мозга у боль​ных с опухолями и сосудистыми заболеваниями централь​ной нервной системы. Изменения спинальных корешков при опухолях головного мозга давно привлекали внимание невропатологов и морфологов (Mayer F., 1894; Ursin J., 1897; Kirckgasser G., 1898). J.Nageotte (1903) нашел «воспалитель​ные» изменения в корешковых нервах и в спинном мозгу во всех трех обследованных случаях глиом мозга. Патоморфо-логические исследования, проведенные на относительно большом материале (11 случаев) Казанской неврологичес​кой клиники И.И.Чураевым (1926), подтвердили превалиро​вание изменений в экстрамедуллярной части корешков, особенно в корешковом нерве, по сравнению с интрамедул-лярной, а также в корешках нижних отделов. Обнаружива​лись неравномерно разбухшие осевые цилиндры, иногда из​витые, фрагментированные, иногда появлялась картина вал-леровского перерождения. Большинство исследователей пришло к заключению об ошибочных взглядах J.Nageotte — это не воспалительный процесс, а результат компрессии ко​решков, возможно, в условиях повышения ликворного дав​ления. Изменения, обнаруживаемые в различных корешках, и клинически значимая компрессия — нечто разное. Впро​чем, иногда клиническая картина поражения одного кореш​ка, например Su, обнаруживается при крупной грыже друго​го уровня, например Ей-пь или на противоположной сторо​не (Китов Д., 1982) вследствие натяжения оболочечных ман​жеток (Бротман М.К., 1973). При расширенной трактовке болевых и других проявлений как якобы обязательно кореш​ковых некоторые авторы приводят очень высокий процент такого рода синдромов при поясничном остеохондрозе (Лу-качер Г.Я., 1971), особенно среди амбулаторных больных — 42% (Овсяниковская Л.И., 1968), 40% (Keditzsch et al, 1985) и даже 90% (Dowzenko A. et al., 1963, 1965). Нашими сотруд​никами среди поликлинических больных остеохондрозом выявлены корешковые синдромы в 18% и некорешковые — в 82% (Веселовский В.П., Строков Е.С., 1971). Корешковые синдромы встречаются чаще в спорадических случаях, чем в семейных, соответственно в 17% и 11% (Рицнер М.С. и со-авт., 1977).
При патологии каждого корешка явления раздражения и выпадения выступают не всегда отчетливо. Границы дер-матомов не столь стандартны, как это может показаться по существующим схемам. В зависимости от степени пораже​ния корешка эти зоны могут быть то шире, то уже. В упомя​нутых экспериментах M.Smith и V.Right (1958) на опериро​ванных потягивание за нити, связанные с корешком, вызы​вало боль. Она распространялась в пределах "данного дер​матома, тем дистальнее, чем интенсивнее было потягива​ние за нить. Я.С.Асс (1971) на специальном столе при вме​шательстве под местной анестезией вызывал привычные для каждого пациента боли на территории соответствую​щего дерматома при пощипывании корешка пинцетом. Ес​ли же раздражалась не вся толща корешка, а небольшая порция его, боль возникала лишь в ограниченных участках дерматома. При оценке различных территорий расстройств

чувствительности следует также учесть индивидуальные различия в числе пучков, составляющих корешок, их раз​меров, формы и расположения (Михайлов А.Г., Михай​лов С.С., 1963). Кроме того, должны быть приняты во вни​мание межкорешковые связи (Шевкуненко В.И., 1942; Бер​сенев В.А., 1980). Все вышеперечисленное объясняет мно​гочисленные индивидуальные варианты интенсивности и распространения нарушений чувствительности в преде​лах одного дерматома. Все сказанное в известной степени касается и миотомов. Кроме того, как чувствительные, так и мышечно-дистрофические нарушения могут быть вызва​ны вегетативными влияниями, что смазывает очерченные топикорадикулярные картины. Так, И.С.Малахов (1975), пытаясь анализировать результаты электромиографическо​го исследования с учетом одного лишь корешкового ком​понента, выявил со стороны корешков L4 и Ls признаки выпадения, а со стороны корешка Si — признаки «иррита​ции». Эти признаки, естественно, легче выявляются в бо​лее перегруженной мышце голени (см. предыдущую главу), не обязательно в результате компрессии корешка. J.Pfeifer (1982), отмечая аутопроекции болей на ноге, а также их ди​намику, т.е. переход из проксимальной части ноги в дис-тальную или наоборот, оценивает эти субъективные прояв​ления как обязательно корешковые. Это, естественно, спорно.

Ниже приводятся примеры распространения склеротом-ных болей на область паха при патологических процессах в сакральной и люмбосакральной области (казалось бы, они должны возникать при поражении верхнепоясничных ко​решков). Одно из объяснений — склеротомные сенсорные нарушения. Другое объяснение — в анатомических изыска​ниях K.Susaki et al. (1996, 1998), основанных на иммуноре-активности нервных волокон. Оказалось, что нижние пояс​ничные диски нейронально связаны с пахом через верх, не​поясничные нервы и rami communicantes соответствующих симпатических ганглиев.

Наконец, для топического диагноза необходимо учесть и ряд других, индивидуальных особенностей каждого ко​решка: протяженность его в эпидуральном пространстве от места фиксации к дуральному мешку до входа его в межпо​звонковое отверстие, угол, под которым он выходит из ду-рального мешка, вертикальный диаметр и длину канала межпозвонкового отверстия, положение корешка по отно​шению к грыже диска, равно как и отношение грыжи к зад​ней продольной связке. Не менее значимы величина, фор​ма, степень плотности и фиксации «хрящевого узла» (гры​жи), топографическое отношение грыжи и ее секвестров к костным и связочным образованиям позвоночного сег​мента. Наличие костных разрастаний, отечности и спаек — все это определяет не только особенности клиники, но и особенности течения корешкового синдрома.
4.2.2.1. Компрессия корешка Sf
Этот корешок фиксирован к дуральному мешку на уров​не межпозвонкового диска Ly-S|. Это позвоночный сегмент, на который приходится наибольшая функциональная на​грузка. Если подвижность между позвонками Lm и Ljy со​ставляет в среднем 12°, между L|V-Ly — 16°, то на уровне Ly-Si она составляет 20° (BrocherJ., 1958). Диск Ly-S| чаще изнашивается у обладателей так называемого первого типа
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Рис. 4.34. Отношение корешков L5 и Si к суставу Ly-Si, в особенно​сти к суставному отростку крестца: а — корешок L$ проходит через рецессус между суставным отростком крестца и телом Ly. Корешок Si проходит медиальнее рецессуса, который здесь корешку не угро​жает; б — корешок L5 минует рецессус, входя в межпозвонковое от​верстие в более горизонтальном направлении — над суставным от​ростком крестца; в — в межпозвонковом отверстии Liy_v корешку (Li) просторно, в рецессусе Lv-Si корешку (Ls) тесно. Этому спо​собствует уплощение диска Ly-S[, ретроспондилолистез Ly.
таза, при котором диск Lrv-v расположен высоко над уров​нем гребней подвздошной кости.

На уровне Ly-Si задняя продольная связка простирается только на 3/4 поперечника стенки позвоночного канала, ширина ее здесь не превышает 1-4 мм (Magnuson W., 1944; Хевсуриани Ш.О., 1961). При этом выпадения диска оказы​ваются чаще не серединными и не парамедианными, как в вышележащих сегментах, а в силу наличия по бокам от связки  свободного  пути для  грыжи  задне-боковыми.


При такой локализации грыжи она оказывает деформирую​щее воздействие на корешок L5, направляющийся к межпо​звонковому отверстию Lv-S]. В тех же более редких случаях, когда грыжа является серединной или парамедианной, над ней натягивается первый крестцовый корешок. Он вы​ходит здесь из дурального мешка под острым утлом 30е (Hanraets P., 1959). Вышележащие корешки выходят более полого, под более тупыми углами. Направляясь к первому крестцовому отверстию, корешок Si при дисковой патоло​гии оказывается в весьма невыгодном положении. Он про​ходит в костном канале крестцовой кости, интимно сра​щенный с муфтой твердой мозговой оболочки и ограничен​ный в своей подвижности. По мнению D.Petit Dutaillis (1945), эта недостаточность корешка усугубляется при натя​жении его над грыжей диска Ly-Si, из-за чего часто проис​ходит защитный наклон туловища в больную сторону. Сле​дует учесть большую подвижность люмбосакрального сег​мента, необходимость соответствующих значительных экс​курсий корешка, натянутого над грыжей. Эти движения оказываются особенно травмирующими, т.к. корешок, как упомянуто выше, в достаточной степени фиксирован в кос​ти. И все же корешок Si ущемляется грыжей реже, чем ко​решок L5: корешок Si чаще всего проходит кнутри от сустав​ных отростков крестца в широком канале (Рутенбург М.Д., 1973; см. рис. 4.34).
Т.к. грыжа диска долго не удерживается узкой и тонкой на этом уровне задней продольной связкой, заболевание ча​сто начинается сразу с корешковой патологии. Период люмбаго и люмбальгий, если он предшествует корешковым болям, бывает коротким. Среди оперируемых изолирован​ная компрессия встречается в 25% по М.К.Бротману (1972) и по Б.В.Дривотинову (1972). В нашей клинике среди боль​ных с поясничными корешковыми синдромами они были диагностированы в 49,7%. Следует учесть, что симптомы поражения этого корешка очень часто связаны не с грыжей диска Ly-Si и не с изолированной компрессией, а с интраду-ральной дислокацией при грыже диска Lrv-v- Такие симпто​мы со стороны корешка Si отмечены М.К.Бротманом (1975) в 61%.

Особенно тяжело протекают компрессии корешка секве​стром грыжи диска, спустившимся к отверстию Si. В этих случаях, кроме симптомов выпадения и раздражения ко​решка, выявляется болезненность в области хорошо прощу​пываемого отверстия Si. В настоящее время уточнению ди​агноза способствует MP-томография, но и в прошлом такие картины представлялись клинически весьма четкими.
Доставленная в клинику больная Ш., 43 лет, страда​ла в течение двух недель от невыносимых болей и мучи​тельных парестезии в правой пятке и по наружному краю правой ноги. Болей в пояснице не было. В дерматоме Si была негрубая гипоальгезия, ахиллов рефлекс справа был снижен. Отверстие Si на спондилограмме справа оказалось горизонтальной щелью между поперечным от​ростком Ц/ и крестцом. Погружение подушечки пальца в зону этого углубления вызывало резкую (узнаваемую) боль в ноге. Соседние зоны крестца оставались безболез​ненными. После введения 5 мл 1% раствора новокаина в эту щель боль прошла, и больная впервые за всю неде​лю спокойно заснула. Одна повторная новокаиновая бло​када, а затем электрофорез лидазы на зону Si справа
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и противоотечное лекарственное лечение значительно облегчили течение заболевания. Боли и парестезии ста​ли малоинтенсивными, и через 3 недели она выписалась для амбулаторного долечивания. Ходила уже без помощи палки.
Симптомы компрессии корешка Si сводятся к следующе​му. Боли иррадиируют от ягодицы или поясницы и ягодицы по задне-наружному краю бедра, по наружному краю голе​ни до наружного края стопы и последних пальцев, иногда лишь до мизинца. Нередко боль распространяется лишь до пятки, больше до наружного края ее. В этих же зонах иногда испытываются ощущения покалывания и другие паресте​зии. Сюда же могут отдавать боли из «грыжевой точки» при вызывании феномена межпозвонкового отверстия, при ка​шле и чихании, при интенсивной пальпации первого крест​цового отверстия. В том же дерматоме, особенно в дисталь-ных отделах, определяется гипоальгезия. Не всегда, как и при поражении корешка Ls, в соответствующих пальцах снижена глубокая чувствительность, зато вибрационная снижена часто (Фарбер М.А., 1984). Определяется снижение силы трехглавой мышцы голени и сгибателей пальцев сто​пы, особенно сгибателей мизинца, гипотония и гипотрофия икроножной мышцы. Больной испытывает затруднение при стоянии на носках. Ахиллов рефлекс снижен или не вы​зывается совсем.

Иногда вместо гипотрофии икроножной мышцы наблю​дается увеличение ее размеров. В старой неврологической литературе приводится много описаний гипертрофии опре​деленных групп мышц среди отечных тканей в условиях ве​нозного застоя или явного миозита. Изолированные же ги​пертрофии отдельных мышц наблюдались не часто. Curschmann (1904, 1916) описал двух больных: у одного, ал​коголика, с парезом малоберцовой и гипертрофией икро​ножных мышц, и у другого, с «невротическими симптомами на ногах», была гипертрофия передней болыиеберцовой мышцы. У обоих не было пареза, но отмечались спазмы.
Подобные два наблюдения с гипертрофией групп мышц (после тифа) описал Б.Н.Маньковский (1925). В его третьем наблюдении — «неврит правого седалищного нерва с отсут​ствием ахиллова рефлекса» в последующем возникла гипер​трофия икроножной мышцы, которая «рельефно, пластич​но выступала при напряжении ноги», в ней отмечались «со​кращения» и дрожание.

В части современных наблюдений эта гипертрофия как по клиническим, так и по компьютерно-томографическим данным оказывается ложной: в одних участках мышцы — уплотнение, в других — мягкая жировая ткань (Devisser M., 1986). В большинстве же наблюдений — картина истинной гипертрофии трехглавой или всех заднелатеральных мышц голени (Coste F. et ah, 1973; Bernat J., Ochoa J., Termote J.L., 1980, 1978; Mielke U. etal., 1982; Montagne P. etal., 1984). На​ходят увеличение диаметра, чаще — волокон типа 1, реже — типа 2. Объяснение этим фактам будущее, видимо, найдет в сфере анализа наследственной предрасположенности. В некоторых случаях вертеброгенной миелопатии (Satoyoshi E. et al, 1972) или радикулопатии (Frykholm R, 1951) миотрофия сочетается с миотоническими проявлени​ями. Их обозначают как псевдомиотонию (TinelMJ., 1913), так как они не сопровождаются перкуссионным феноме​ном, при повторных движениях не ослабевают, а усилива-

ются. Объясняют их одновременным сокращением анто-и агонистов как результат неодновременной регенерации соответствующих нервов и спрутинга — вариант рабочей гипертрофии (Lapresle J. etal, 1973; Bernat J., Ochoa J., 1978). Формированию этих редких псевдо- и истинных гипертро​фии, видимо, способствует генетическая предрасположен​ность. Об этом свидетельствует наличие генетических форм с увеличением окружности икр, фасцикуляциями, крампи, импотенцией, снижением уровня креатинкиназы (TirerJ.H. et al., Pearn J., Hudson P., 1978; Bousma G., Van WiyngaardenG.K., 1980;O'DonnellP.P. etal., 1986).
При всем разнообразии трактовок изолированной гипер​трофии икроножной мышцы у больного с вертеброгенной поясничной патологией остается верным предположение, высказанное В.М.Бехтеревым в 1904 и 1905 гг.: отрицая сосу​дистую причину такой гипертрофии, он отстаивал невраль-ную его природу как реакцию-компенсацию на гипотрофию. Согласно результатам экспериментальных исследований, ги​пертрофия денервированной мышцы — ответ на растяжение денервированных волокон (StewartD.M. etal., 1972).
Поражение корешка Si сравнительно с корешком L5 ха​рактеризуется более выраженными вегетативно-трофичес​кими расстройствами в ноге, нарушениями гемодинамики крупных сосудов, более значительным расстройством мик​роциркуляции и упруго-вязким состоянием сосудов ноги.
4.2.2.2. Компрессия корешка Ls
Этот корешок фиксирован к дуральному мешку на уров​не межпозвонкового промежутка Lrv-v- Он выходит из меш​ка под углом 45° (Hanraets P., 1959) и, спускаясь вниз и кна​ружи в эпидуральном пространстве, проделывает довольно длинный путь. При наличии грыжи диска Lrv-v корешок на этом пути натягивается над нею еще далеко от выхода через свое межпозвонковое отверстие. Дистальнее и ниже при приближении к пресакральному межпозвонковому отвер​стию он может быть сдавлен боковой или интрафорами-нальной грыжей диска Ly-Si. Сдавлению корешка в этом месте способствует узость пространства бокового кармана. Здесь же незначителен и вертикальный диаметр межпо​звонкового отверстия — всего 12 мм, и наиболее длинный канал межпозвонкового отверстия — 10 мм (Magnuson P., 1944), проходящий же по нему корешок L5 — самый тол​стый (Danforth M. et al, 1925). В этом же месте возможно влияние костных разрастаний в суставе Ly-Si на корешок, особенно при нарушениях тропизма (Попелянскш Я.Ю., 1969). Кроме того, отверстие тут ограничено пояснично-крестцовой межпозвонковой связкой (Борисевт А.И., Фор-тушнов Д.И., 1955). Несмотря на это, компрессия корешка на этом уровне происходит в два раза реже, чем на вышеле​жащем уровне Liv-v- Диск чаще изнашивается при так назы​ваемом II типе таза, при котором этот диск располагается на уровне гребня подвздошной кости или же ниже (Klasmeier H., 1961). Среди оперируемых больные с пораже​нием корешка L5 составляют 33% по Б.В.Дривотинову (1972). Согласно М.К.Бротману (1975), корешок этот среди оперированных на диске Liv-v вовлечен в 100%. Он подвер​гался дислокации, перегибу и при грыже диска Ly-Si в 95%. Интрадуральная компрессия его возможна при выпадении первых трех поясничных дисков. Сдавление корешка Ls
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грыжей диска Lrv-v возникает обычно после продолжитель​ного периода поясничных прострелов, а картина корешко​вого поражения оказывается весьма тяжелой: за этот про​должительный период мякотное ядро успевает прорвать фи​брозное кольцо, а нередко и заднюю продольную связку. При боковой и фораминальной грыже Ly-Si корешковые симптомы могут начаться сразу после непродолжительного периода люмбаго, люмбальгии или даже без фазы пояснич​ных болей.

Симптомы компрессии корешка Ls сводятся к следующе​му. Боли иррадиируют от поясницы в ягодицу, по наружно​му краю бедра, по передне-наружной поверхности голени до внутреннего края стопы и первых пальцев, часто до одно​го лишь первого. Здесь же иногда испытываются ощущения покалывания, зябкости или другие парестезии. Сюда же мо​гут отдавать боли из «грыжевой точки», при вызывании фе​номена межпозвонкового отверстия, при кашле и чихании. В той же зоне, особенно в дистальных отделах дерматома, выявляется гипоальгезия. Определяется снижение силы разгибателя большого пальца — мышцы, иннервируемой лишь корешком L5, снижение рефлекса с сухожилия ука​занной мышцы, гипотония и гипотрофия передней больше-берцовой мышцы. Больной испытывает затруднение при стоянии на пятке с разогнутой стопой. Ахиллов рефлекс со​хранен.

4.2.2.3. Компрессия корешка L4 и верхнепоясничных корешков
Корешок L) фиксирован к дуральному мешку на уровне межпозвонкового промежутка Lin rv- По данным М.Д.Ру-тенбурга (1973), корешок выходит ниже диска Lm.iv, поче​му и редко ущемляется, выходит под углом 60°, т.е. более по​лого, чем нижележащие корешки (Hanraets Р., 1959). Он со​ответственно короче их. Меньше и длина канала межпо​звонкового отверстия, через которое проходит корешок (от​верстие Liv-v)- Верхняя граница межпозвонкового отвер​стия образована нижней вырезкой корня дужки Lrv- Вырез​ка располагается довольно высоко, что позволяет щадить корешок в данном отверстии при различных патологичес​ких ситуациях дискорадикулярного конфликта. Поэтому компрессия корешка L4 происходит обычно не в отверстии Liv-v, а в эпидуральном пространстве на уровне Lm-iy пара-медианной или латеральной грыжами. Встречаются такие компрессии редко: даже среди оперируемых они составляют не более 8% — по М.К.Бротману (1972) и 4,2% — по Б.В.Дривотинову (1972). У больных нашей клиники среди лиц с корешковыми поясничными синдромами поражение корешка Ц диагностировано в 17%'. Это совсем не означа​ет, что и клинические проявления поражения корешка L» встречаются столь же редко. Наоборот, они обусловлены не только непосредственной компрессией корешка, но растя​жением его при компрессии соседнего спаечными и дис-циркулярными нарушениями. Среди тех же самых хирурги​чески верифицированных больных симптомы поражения корешка L4 обнаруживались у 66%.


Симптомы поражения корешка Li сводятся к следующему. Боли, обычно нерезкие, с вегетальгическим оттенком моз-жения, жжения, распирания, иррадиируют по передне-вну​тренним отделам бедра, иногда до колена и немного ниже. В той же области бывают и парестезии. В отличие от того, что наблюдается при поражении нижележащих корешков, нарушения чувствительности обычно не распространяются вниз до самой стопы. Этим, а также упомянутым вегеталь​гическим оттенком сенсорных нарушений патология ко​решка L4 близка к картине поражения трех верхних пояс​ничных корешков. Двигательные нарушения проявляются практически лишь в четырехглавой мышце: нерезкая сла​бость и гипотрофия при сохранном, часто даже повышен​ном коленном рефлексе2. Выпадение коленного рефлекса возможно лишь при вовлечении двух дисков — четвертого и третьего. После дискэктомии обратное развитие симпто​мов поражения корешка L4 происходит быстрее, чем других корешков.

Компрессия верхнепоясничных корешков (Lj-L3) встречается относительно редко, по данным G.Britz (1958) — у 3 из 1000 оперированных. Эта патология, как правило, проявляется после стадии некорешковых склеро-томных болей, часто у лиц старше 50 лет (Бротман М.К., 1964, 1975; Geile G., Puff К., 1964; Gutterman P., Shenkin H., 1973). На этой корешковой стадии клиническая картина обусловлена компрессией корешков и конского хвоста. Симптомы ирритации отдельных верхнепоясничных ко​решков при этом определяют как симптомы уровня пора​жения, а проявления компрессии конского хвоста той же грыжей — подочаговыми симптомами (Taptas J., 1959). Грыжа диска L|_n оказывает также воздействие и на конус спинного мозга. Начало корешкового периода проявляет​ся болями и выпадением чувствительности в соответству​ющих дерматомах, а чаще — диффузно по коже внутренне​го и переднего отделов бедра. Поэтому некоторые авторы даже отрицают локально-диагностическое значение этих нарушений чувствительности (Bradford F., Spurting R., 1941). При срединных грыжах рано появляются симптомы поражения конского хвоста, о чем будет речь ниже. Как правило, обнаруживаются симптомы и нижнепоясничного корешкового поражения вследствие растяжения твердой мозговой оболочки верхнепоясничной грыжей. Нередко эти нижнепоясничные симптомы кажутся основными, что ведет к ошибкам топического диагноза.

Важнейшей особенностью компрессии верхнепояснич​ных корешков является гиперпатический оттенок болей, преобладание парестезии, что может напоминать паресте-тическую меральгию.

R.Wartenberg (1958) описал «парестетическую гониаль-гию» — ощущения онемения и зябкости в области колена и несколько ниже и выше по передне-внутренним отделам бедра. Автор без учета вертеброгенной патологии связал за​болевание с поражением подчашечной ветви внутреннего кожного нерва бедра. Позже F.Francon (1960) и J.Lievre уста​новили связь подобной картины с поражением бедренного нерва при сдавлении корешков L2, L3 или Ц. Такие «кру-ральгии» при поясничном остеохондрозе возникают только
1
В изолированном виде компрессия корешка L4, поданным М.К.Бротмана (1975), не встречается вообще.
2
Повышение коленного рефлекса, следует думать, за исключением случаев поражения корешка Sb И.И.Русецкий (1935) наблюдал
при «пояснично-крестцовом радикулите» часто: при этом отмечается большой размах рефлекторного толчка при быстром его угасании.
Глава IV. Синдромы поясничного остеохондроза
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у мужчин в возрасте 50-75 лет вслед за травмой или форси​рованным движением, а чаще без видимого повода. Появ​ляются боль и парестезии в пояснице с периодической ир​радиацией по передне-внутренней (Ьз) или по передне-на​ружной (Li) поверхностям бедра при ходьбе, провоцирую​щих движениях, вызывании симптома растяжения Вассер-мана, при пальпации паравертебральных зон Ьц-ш и Lih.iv-Находят слабость, гипотрофию и гипотонию четырехглавой мышцы бедра, понижение или выпадение коленного ре​флекса и нарушения чувствительности в дерматомах Ьз, Ьф Отек корешков может вызвать симптомы со стороны на​ружного кожного нерва бедра.

Переходя к описанию клинической картины компрессии корешка S2 после корешка Ь( и верхнепоясничных кореш​ков, мы нарушаем порядок изложения по топическому принципу. Это определяется некоторыми клиническими особенностями картины, которые были бы недостаточно оценены до знакомства с патологией других часто поражае​мых вышележащих корешков. Учитывая недостаточную ос​вещенность вопроса о патологии корешка S2 в литературе, мы остановимся на нем подробно.

Компрессия корешка S2 в изолированном виде встречает​ся редко (9,5% — по ВАШустину, 1966; 0,4% — по Б.В.Дри-вотинову, 1972). При наличии переходного Lrv позвонка, т.е. при грыже диска Ly-vi, L.Ectors (1952) описал картину ком​прессии корешка S2 у троих больных грыжей диска Ly-Si. Грыжа располагалась медиально и в описанных случаях сме​щала корешок S2 кнутри. P.Hanraets (1959) сообщает об опе​ративных находках типа секвестров — кусков пульпозного ядра, смещенных вниз до уровня ядра L2-L3 корешков. В трех наблюдениях на уровне рудиментарного Si-ц диска выявлялось выпячивание его с воздействием на Si и S2 ко​решки. В двух других наблюдениях подобное воздействие оказывали костные шипы в сакральном канале в области межканальных перегородок между I и II сакральными отвер​стиями (каналами). L.Ectors (1952) обратил внимание на зо​ну чувствительных расстройств S2: полоска по задней по​верхности бедра и голени, по задней поверхности ахиллова сухожилия, по внутренней поверхности пятки и даже по внутренней поверхности стопы до большого пальца, рядом с дерматомом Lt. Двигательные нарушения минимальны. Сколиоз выпуклостью в «здоровую» сторону. Преобладают явления раздражения — резкие боли в пояснице и ноге (в описанной зоне). Наши наблюдения над рядом больных с компрессией корешка S2 позволяют дополнить клиничес​кую картину следующими чертами. Заболевание нередко на​чинается без люмбальгической стадии, сразу с корешковых болей по задней поверхности бедра и в области подколенной ямки. Боли эти усиливаются при наклоне в больную сторо​ну, вперед или назад. Они отдают в пах или по внутренней поверхности бедра. Здесь же отмечается напряжение мышц-аддукторов и соответствующее ограничение объема отведе​ния бедра в сторону, болезненность аддукторов, а также мест прикрепления их к бедру. Нередко выявляется болезнен​ность гребня подвздошной кости, пупартовой связки на сто​роне поражения. Боли упорные, в течение многих месяцев.

На рентгенофаммах, наряду с люмбализацией Si, нередко обнаруживается нарушение тропизма суставов LvpSi.
Нами совместно с А.И.Осна (1966) описан больной с компрессией корешка S2 персистирующим диском Si-ц.
У больного N1., 28 лет, через 3 месяца после ушиба спины появились мучительные приступы типичных «ко​решковых болей положения». Неопределенная зона рас​пространения этих болей в пояснично-крестцовой облас​ти ничего не говорила о возможной локализации процес​са в каком-либо корешке. Явления выпадения практичес​ки отсутствовали, и лишь придирчивое исследование об​наружило едва заметную полоску гипоальгезии в зоне S2 по задней поверхности левого бедра. Корешковые боли трудно было связать с субдуральной опухолью соответст​вующего корешка S2: не было ликворологических симпто​мов опухоли, несмотря на продолжительность и выражен​ность болевого синдрома, симптомов со стороны сосед​них корешков, симптома ликворного толчка. Трудно было заподозрить компрессию корешка фыжей нижнепояснич​ных дисков — в этом случае горизонтальное положение с разгрузкой подвижной части позвоночника облегчало бы состояние, а не усиливало болевой синдром. Не было и болезненности типичных точек в нижнепоясничной об​ласти. Оставалось подозрение на экстрадуральное пора​жение корешка S2 в области крестца, причем не сопро​вождающееся синдромом «елочки» П.И.Эмдина (1950) в его обычном выражении. Не было ни болей в промеж​ности, ни тазовых расстройств, ни рентгенологических из​менений в самих костных образованиях крестца. Однако была отмечена некоторая болезненность верхнекрестцо​вой области с отдачей в пах при наличии некоторого су​жения крестцового канала диском Smi1- Это позволило за​подозрить и подтвердить во время операции выпячива​ние имеющегося у больного диска Shi в сторону канала со сдавлением корешка S2.
Локальность этого процесса при отсутствии тенденции к его распросфанению (диск в малоподвижной части по​звоночника) могла объяснить отсутствие типичных симпто​мов «крестцовой елочки».

Приводим другой пример. Больной С, 26 лет, спортс​мен-баскетболист. Обратился в феврале 1973 г. Диагноз: компрессия корешка S2, частично и Si слева. Выражен​ные болевые ощущения, «люмбализация» Si, нарушения суставного тропизма LV|-S| (сагиттальная щель слева), бо​ковая фыжа I-II стадии Lvi-Si слева, защитный кифоз, не​грубый поясничный сколиоз II степени выпуклостью в «здоровую» сторону.
В 10-летнем возрасте попал под машину, терял созна​ние. В возрасте 23 лет стал испытывать простреливающие боли по задней поверхности левого бедра. В первый день они исчезли при ходьбе, тренировке, но уже со второго дня стали более постоянными. Болей в пояснице не было, но в течение месяца ходил, наклонившись вперед. Вынуж​денная поза осталась и в последующее время, когда в те​чение года боли в ноге были незначительными. Все же про​должал фенировки. После очередной тренировки, за пол-
1 В.А.Шустин (1966) чувствительные нарушения в области паха ошибочно расценивал как симптом поражения корешка S2. В дейст​вительности же эти нарушения при наличии очага раздражения в крестцово-подвздошной области являются склеротомными — симптом иррадиации из указанного очага, особенно из места прикрепления подвздошно-поясничной связки к подвздошной кости.
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месяца до нашего осмотра, возобновились сильные прост​реливающие боли по задней поверхности бедра, они в пер​вые дни распространялись и на задние отделы верхней трети голени, не прекращались и ночью, усиливались при разминке, при ходьбе. Только в субботу и в воскресенье, когда ТТе участвовал в тренировках, боли уменьшались.
Плоскостопие. Перонеальное отставание стопы. Паль-паторно в положении больного стоя определяется едва заметный наклон на уровне нижнего поясничного позвон​ка вправо, а выше — влево. Слева талия глубже, чем справа. В положении лежа и в висе на стульях легкий ско​лиоз остается. Выраженный поясничный кифоз с верши​ной на уровне Цну, Liv-v, курвиметрически 27 мм. Он поч​ти не преодолевается при попытке наклона туловища на​зад. Наклоны вправо и в нижнепоясничном отделе невоз​можны вовсе. Наклон влево удается в очень небольших пределах и сопровождается болью позади левого бедра. Плохо осуществляются наклоны в стороны и за счет вы​шележащих поясничных сегментов. Многораздельная мышца визуально контурируется хорошо в верхнепояс​ничном отделе справа, а пальпаторно — в нижнепояснич​ном отделе слева, где положителен симптом ипсилате-рального напряжения многораздельной мышцы. Включе​ние паравертебральных мышц возникает уже при накло​не вперед на 15-20°. Ограничен объем отведения левого бедра в сторону. Это движение сопровождается болью в области аддукторов бедра. При стоянии на левой ноге по задней ее поверхности появляется боль.
Она беспокоит в постели, при попытке лечь на живот и исчезает, если под него подкладывается подушка. Очень незначительное снижение ахиллова рефлекса слева. Никаких болевых точек и явлений выпадения чув​ствительности. При вызывании симптома Ласега слева боль по задней поверхности бедра появляется при 30° подъема ноги, справа боль в подколенной ямке появляет​ся при 45° подъема. При этом вместе с ногой начинает подниматься и таз. Симптом Нери отрицательный. Важ​ная особенность рентгенологической картины — уплоще​ние диска Liv-Si, особенно в передних отделах, и остеопо-роз заднего нижнего угла тела Ц/|.
У баскетболиста высокого роста и с удлиненным пояс​ничным отделом позвоночника из-за люмбализации Si и с нарушенным тропизмом суставов Lyi-Si в возрасте 24 лет появились боли по задней поверхности бедра. Это корешко​вые боли, т.к., распространяясь по зоне указанного дерма-тома, они усиливаются при резком наклоне в больную сто​рону, при попытке разогнуться, т.е. при увеличении давле​ния на корешок и уменьшении межпозвонкового отвер​стия. По зоне распространения они соответствуют уровню §2, а по спондилографической картине — уровню диска Lyi-Si. С этим согласуется и снижение ахиллова рефлекса в силу участия корешка S2 в иннервации икроножной мыш​цы или воздействия на корешок Si, проходящего через меж​позвонковое отверстие Lyi-Si. В пользу корешкового харак​тера процесса говорило и начало заболевания с болей в бед​ре без люмбальгической стадии: грыжа располагалась лате-ральнее задней продольной связки, ответственной за люм-бальгический синдром. Это, судя по клинической картине и течению, не парамедианная, а боковая грыжа, располага​ющаяся у самого межпозвонкового отверстия в боковом ре-цессусе, а возможно, и в самом отверстии. Разгибание в по​яснице совершенно не удается, мало преодолевается и ско-

лиоз. Следствием этой контрактурной фиксации позвоноч​ника, надежной защитной позы следует считать ряд особен​ностей клинической картины: 1) отсутствие выраженных явлений выпадения, несмотря на 2,5-летний срок страда​ния; 2) отсутствие болезненности типичных паравертеб​ральных точек, т.к. нет травматизации в поясничных зонах нейроостеофиброза; 3) отрицательный феномен межпо​звонкового отверстия. Впрочем, при попытке резкого на​клона туловища, как и при ходьбе, разминке, боль в кореш​ковой зоне возникала. Причиной этому, как уже указыва​лось при обсуждении кифозов, является ограниченность за​щитных возможностей наклона туловища вперед: он увели​чивает размеры позвоночного канала и межпозвонкового отверстия, но дальнейшее кифозирование влечет за собою и выпячивание, и выпадение диска, усиление дискорадику-лярного конфликта.

Монорадикулярные синдромы в той форме, в какой они описаны выше, не являются преобладающими среди боль​ных с корешковыми вертеброгенными проявлениями. Та​ковыми их считали лишь на первых этапах большой хирур​гической активности, когда успехи декомпрессии одного лишь корешка создавали видимость исчерпывающего объ​яснения всех патофизиологических механизмов заболева​ния (Bradford Е, Spurling R., 1947; Кипе /., 1951; Кадин Л.С., 1952; Ectors L., 1952 и др.). По более поздним хирургически верифицированным данным удельный вес монорадикуляр-ных синдромов, ссылаясь на различных авторов, соответст​венно составляет: K.Troup и A.Ulfes (1959) — 60%, S.De Seze и J.Guilliame (1957) - 56%, Л.Б.Дубнов (1957) - 52%, Я.К.Асс (1971) - 48%, А.С.Кузнецов (1967) - 20,5%, Н.А.Власов (1967) — 29%, Н.А.Чудновский и Л.А.Бородина (1973) - 27%, АМ.Прохорский и В.П.Якимов (1973) -25%. М.К.Бротман (1964), добивающийся наиболее четко​го выявления дополнительных корешковых симптомов при преобладающей патологии одного корешка, установил мо​норадикулярные поражения лишь в 19%, а в работе от 1975 г. — в 17%. Мы полагаем, что в неврологических отде​лениях, куда стационируются и больные с менее тяжелыми радикулярными синдромами, при столь же строгой диагно​стике процент монорадикулярных поражений должен ока​заться более высоким. Среди 350 больных с корешковыми синдромами поясничного остеохондроза, наблюдавшихся в нашей клинике в течение 1969 и 1970 гг., «чистые» моно​радикулярные нарушения были диагностированы у 128 че​ловек (36,6%). При учете корешковых симптомов, сочетав​шихся с некорешковыми синдромами поясничного остео​хондроза, монорадикулярные проявления диагностирова​ны у 230. Это составляет 65,3% ко всем поясничным ко​решковым больным и 33,8% — ко всем 684 наблюдавшим​ся больным с различными синдромами поясничного остео​хондроза. Полирадикулярные синдромы (120 больных), по нашим данным, составили 34,7% ко всем больным с пояс​ничными «корешковыми» синдромами и 18% — ко всем больным с различными синдромами поясничного остео​хондроза.

4.2.2.4. Би- и полирадикулярные поражения
Встречаются не менее чем в 44% (БогородшскийД.К. и со-авт., 1974). Эти поражения объясняются возможностью множественных грыж. Они встречаются чаще у лиц средне-
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го возраста, нередко у пожилых, и при отсутствии грыжи, что было установлено клинически и ЭМГ (Wilbourn A.J., 1982). Возможны и отсутствие Н-волны, и двусторонняя стимуляционная невозбудимость. R.Spurling (1958) приво​дит данные различных нейрохирургов, согласно которым множественные грыжи встречаются от 3 до 11 и даже до 21%. Особенно часто выявляются множественные грыжи дисков при дискографии (ОснаА.И., 1965, 1969; Дуров М.Ф., 1966). Эти сведения, равно как и результаты миелографии, сами по себе без необходимости клинической интерпрета​ции не всегда могут ответить на вопрос о связи полирадику-лярного поражения с множественными грыжами. Как мы отмечали уже ранее в разделе о дистрофических поражени​ях позвоночника, множественные поражения дисков встре​чаются часто и на патологоанатомическом материале, при​чем у лиц, у которых в анамнезе не было соответствующих клинических проявлений. L.O'Connel (1951) приводит ре​зультаты 500 операций.
Среди 10 оперированных из-за рецидивов он обнаружил грыжу на втором уровне лишь у двоих, Б.Л.Дубнов (1957) выявил одновременно две грыжи у двоих, Я.К.Асе (1971) на 154 операциях — у четверых. Более частым источником би-и полирадикулярного поражения являются крупные по раз​мерам, широко распластанные грыжи одного диска (Keegan J., 1944; Ectors L., 1952; Асе Я.К., 1971; Дривоти-нов Б.В., 1972 и др.). В парамедианной области такая грыжа деформирует спускающийся вниз один корешок, а лате-ральнее в боковом кармане или в межпозвонковом отвер​стии — спустившийся в это отверстие вышележащий коре​шок (см. рис. 4.4, черный эллипс). Так, в промежутке Liv-v крупная грыжа в парамедианной области сдавливает коре​шок Ls, а фораминально или в рецессусе — корешок Ц; в промежутке Ly-Si грыжа в парамедианной области сдавли​вает направляющийся к крестцу корешок Si, а в рецессусе или фораминально — корешок L5. Фораминальная ком​прессия возможна и за счет тех изменений в межпозвонко​вых суставах, которые сопутствуют грыже диска. При рас​пространении грыжи в медиальном направлении сдавлива​ется спускающийся более медиально нижележащий коре​шок. Так, при грыже Liv-v, помимо корешка L5, иногда сдав​ливается и первый крестцовый корешок. Интрадуральное сдавление одного-двух соседних корешков при медиально ориентированных грыжах без обязательного сдавления все​го конского хвоста описали L.O'Connel (1951), В.А.Шустин (1965), П.Петров (1963), Е.В.Макарова (1965), C.Arseni (1970), Я.КАсс (1971), М.К.Бротман (1975) и др. Грыжа дис​ка может мигрировать не только в горизонтальном, но и в вертикальном направлении (hernia dissecans no L.Armstrong'y, 1952). Смещаясь под задней продольной связкой, мигрирующие грыжевые секвестры воздействуют на соседние и даже на отдаленные корешки (Greenwood J., ШустинАЛ, 1962; Epstein J., 1962; Дубнов Б.Л., 1967). Ино​гда они при этом прободают твердую мозговую оболочку, перемещаясь в полость мешка (Micula E. et ai, 1960).
Я.К.Асс (1971) в 2,7% наблюдений выявил двустороннее корешковое поражение двумя боковыми грыжами одного и того же диска. В последние годы особое значение среди ме​ханических факторов, обусловливающих полирадикуляр-ность поражения при грыже одного диска, придают растя​жению соседних корешков, перекручиванию твердой мозго​вой оболочки и соответствующему прижатию соседних ко-

решков. М.К.Бротман, описывавший в 1964 г. указанный механизм по наблюдениям в операционной, в 1972 г. сооб​щил о подтверждении его и на модели. На анатомическом препарате конского хвоста он показал, что при растяжении экстрадурального отрезка корешка Lj происходит смещение его интрадурального отрезка. При этом дислокация твердой мозговой оболочки приводит к прижатию и смещению ко​решка в дуральном мешке. При данном механическом во​влечении соседнего корешка автор придает значение вто​рично возникающим рефлекторным изменениям в нем. Значение же других рефлекторных, равно как и спаечных, механизмов он считал преувеличенным. Он отрицал сущест​венную роль межкорешковых анастозмов, т.к. поражение соседних корешков наступает чаще не одновременно, а в различные периоды. Также и в отношении роли арахнои-дальных и эпидуральных спаек автор присоединяется к мне​нию Z.Kunc (1951), S.De Seze et al. (1957): эти асептико-вос-палительные изменения существенного клинического зна​чения не имеют. После операции по поводу грыжи возника​ют грубые рубцы, что обычно не приводит к корешковым нарушениям. Не ясно, целесообразно ли пересечение арах-ноидальных спаек — ведь они несут коллатеральные сосуды (Nugent G., 1959). Я.К.Асс (1966, 1971) и А.М.Дмитриева (1963) пришли к прямо противоположному заключению. «Можно определенно утверждать, — писал Я.К.Асс, — что у больных с типичным ишиасом сдавление нервного кореш​ка бывает значительно реже, чем некомпрессионные пора​жения, среди которых первое место принадлежит, вероятно, реактивному эпидуриту» (с. 109,1971). Только среди 154 опе​рированных, т.е. наиболее тяжелых больных, он обнаружил ограниченный эпидурит у 21. Автор полагает, что среди нео-перируемых эпидурит встречается еще чаще. О роли арахно-идальных и перидуральных асептико-воспалительных изме​нений, наблюдаемых во время операции, писали L.Barr и W.Mixter (1941), W.Dandy (1941, 1942), B.Woodhall (1947), L.Armstrong (1952), L.Walk (1953), G.Gill и H.White (1955), Ю.Э.Берзиньш, Б.Н.Эсперов (1961), Э.Раудам (1962) и др. Обнаруживаются нежные или плотные спайки между ко​решком и подлежащим диском. Корешок при этом иногда окутан плотной фиброзной тканью. Иногда он отечен, гипе-ремирован. Эпидуральная клетчатка выглядит инфильтри​рованной, кровоточивой или склерозированной. Гистологи​ческое исследование оболочечно-корешковых и эпидураль​ных тканей на трупах людей показало, что вблизи поражен​ного диска обнаруживается отек межуточной ткани, вакуо​лизация, лимфоидная инфильтрация. Развивается грануля​ционная ткань с очагами фиброза (Brown H., 1937). Клиниче​ское значение всех этих изменений весьма, конечно же, важ​но при учете симптомов раздражения рецепторов задней продольной связки и других тканей позвоночника. Однако нет сомнения в том, что преувеличивать их значение при по-лирадикулярных синдромах не следует.
Вовлечение в патологию соседнего корешка возможно и гипертрофированной желтой связкой, что неоднократно фиксировалось как во время операции, так и гистологически (Brown H., 1938,1963; Dockerty M., LoweJ., 1940; БерзиныиЮ.Э., 1961; Хевсуриани Ш.О., 1963; Пуриньш И.Ж., 1966 и др.). Реак​тивные изменения приводят к ее утолщению до 1 см и более. Обнаруживается дегенерация с фиброзом, гиалиновым пере​рождением стенок сосудов и сужением их просвета.
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Утолщенная связка, вдаваясь вглубь канала между дуж​ками, особенно ущемляясь во время разгибания в позво​ночном сегменте, может оказать на спускающийся вниз ко​решковый нерв такое же воздействие, как и парамедианная грыжа. Этот механизм давно был отмечен и при травмах (Elsberg С, 1913; Schneider К, 1951; Угрюмое В.М., 1961; Штульман Д.Р., Румянцев Ю.В., 1966). Сдавление же сосед​него нижерасположенного корешка происходит в латераль​ной части канала или интрафораминально при гипертро​фии латеральной части связки.

В происхождении би- и полирадикулярных синдромов значение придают также нарушениям кровообращения в ко​решках. Возможность этого механизма представляется осо​бенно реальной в тех случаях, когда грыжа незначительна по объему и нет условий для дислокации соседнего корешка. В пользу роли корешкового сосудистого фактора говорит те​чение заболевания: часто облегчается его начало после ох​лаждения, когда улучшение возникает вследствие уменьше​ния отека корешка при прежнем объеме грыжи. О том же свидетельствует улучшение, наблюдающееся под влиянием лечения сосудорасширяющими средствами, и, наконец, са​ма симптоматика дискогенных корешковых поражений: бо​ли не прекращаются, а нередко и усиливаются в ночное вре​мя, преобладает выраженность парестезии, что весьма ха​рактерно для ишемического поражения нервных стволов (Коц Я.М., 1968; Конин Г.С., 1972; Старобинец М.Х., Вер-ник А.Я., 1972 и др.). Что касается патологоанатомического подтверждения расстройств кровообращения корешков, то этот вопрос нельзя считать достаточно изученным (Duus P., KahlauG., 1950; BoszikG, 1956 и др.). Авторы деталь​но описывают дегенеративные изменения нервных волокон, шванновских клеток, оболочек, а со стороны сосудов ко​решка — явления «ангиита», увеличение диаметра сосудов. Однако причинно-следственные отношения этих наруше​ний остаются неясными. В патогенезе корешковых, как и спинальных синдромов следует учитывать роль как арте​риальных, так и венозных дисциркуляторных расстройств.
Рядом клинико-морфологических и веноспондилогра-фических исследований установлено, что рубцовые, как и объемные интравертебральные процессы приводят к ком​прессии внутрипозвоночных сосудов, в первую очередь ве​нозных. Это один из механизмов возникновения варикоз​ного расширения вен эпидуральной клетчатки и корешков (ПинесЛ.Я., 1925;РаздольскийИ.Я., 1936; BoszikG., 1955; На​заров Г.Д., 1958; Шамбуров Д.А., 1959; Sofletea A. etal, 1961; Gumbel U. et ah, 1969; Герман Д. Г., 1971; Zaski S., 1978). Со​гласно результатам анатомических исследований Л.Г.Пле​ханова (личное сообщение), по бокам от того места, где зад​няя продольная связка крепится к задним отделам фиброз​ного кольца диска, располагаются вены. Их там не меньше, чем позади этой связки. Грыжевые секвестры диска оказы​ваются в этих самых участках вблизи лимбусов, нарушая ве​нозный отток от корешка.

Во время операции иногда обнаруживают извилистые, толщиной со спичку венозные стволы, идущие вдоль сдав​ленного корешка (АссЯ. К, 1966, 1971; Кузьмичев А.Я., 1967). Также выше и ниже сдавленного корешка на операции и ве-носпондилографически на уровне пораженного диска нахо​дят расширение и извилистость переднего венозного спле​тения, гиперплазию анастомозов между левым и правым сплетениями. Следует помнить, что варикоз эпидуральных

вен возможен и независимо от патологии дисков как прояв​ление порока сосудов. И в этих случаях в начальной стадии клинических проявлений появляются корешковые боли (Коломейцева И.П., Нечаева И.Г., 1967; Ильинский И.А., Ва​син И.Я., 1967; Никонова О.С., 1972). О врожденном эпиду-ральном варикозе можно думать при наличии кожных теле-ангиэктазий, геморроя, расширения вен ног. Существуют и некоторые особенности самой структуры дискогенного корешкового синдрома, осложненного варикозом эпиду​ральных и корешковых вен. Такое осложнение можно запо​дозрить, если боли усиливаются в горизонтальном положе​нии, уменьшаются или исчезают после продолжительной ходьбы. Указанный «феномен разминки» сохраняется, ви​димо, тогда, когда циркуляторные нарушения еще субком-пенсированы. Компенсация возможна за счет развития вен тел позвонков, коллатералей, уменьшения притока артери​альной крови и пр. Среди различных факторов, способству​ющих или препятствующих компенсации, важную роль иг​рают оболочечные спайки, зажимающие сосуды.
Дисциркуляторные корешковые нарушения возможны не только из-за механического воздействия на сосуды сдав​ленного корешка. Наши клинические исследования (1960) позволили поставить вопрос о рефлекторных вазомоторных нарушениях в области сдавливаемого корешка. Эти вазомо​торные реакции могут быть следствием импульсации из различных источников. Наряду с импульсацией из охлажда​емой кожи, из пораженных внутренних органов следует учитывать и обширнейший источник — проприоцепцию мышц и фиброзных образований. Для поясничных кореш​ков важны импульсы из перетруживаемых поясничных мышц и мышц ног, особенно при несбалансированных дви​жениях и других нефизиологических нагрузках. Переклю​чение этих импульсов через сегментарные и другие цент​ральные аппараты на вазомоторы корешков, т.е. моторно-васкулярные рефлексы (моторно-висцеральные рефлексы по М.Р.Могендовичу, 1957), — таков один из механизмов отека и других сосудистых нарушений в области корешков. О значении рефлекторных дисциркуляторных расстройств в межпозвонковом промежутке писал L.Leriche (1955). Это воззрение согласуется со взглядами А.И.Арутюнова и М.К.Бротмана (1960), O.Stary и S.Figar (1965), А.Т.Марго-лина(1970), М.К.Бротмана (1971) и др. невропатологов, ко​торые рассматривают взаимодействие между корешком, грыжей и другими позвоночными структурами не с одних лишь механистических позиций, а с учетом вазомоторных и реактивно-воспалительных изменений в корешке. Отсю​да изменчивость корешковых проявлений под влиянием температурных, эмоциональных, лекарственных и других воздействий.

Как следует из изложенного выше, различные виды дис​циркуляторных корешковых расстройств могут сочетаться с асептико-воспалительными и другими механизмами по​ражения корешков. Отсюда и разнообразие клинических проявлений би- и полирадикулярных синдромов пояснич​ного остеохондроза. С учетом всех указанных механизмов би- или полирадикулярного поражения невропатолог в со​стоянии в большинстве случаев поставить топический диа​гноз без применения или до применения рентгеноконтраст-ного и ЯМР исследования. При этом важно выяснить, ка​кой из корешков пострадал первично при первоначальной компрессии грыжей диска, а какой — вторично, вследствие
Глава IV. Синдромы поясничного остеохондроза
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реактивно-слипчивых процессов, сосудистых нарушений или из-за тракции соседнего корешка, или распростране​ния грыжи до^олрикосновения со смежным корешком. Ре​шающими при этом являются последовательность появле​ния симптомов, особенно болевых, преимущественная вы​раженность их, стойкость симптомов поражения данного корешка. Под этим углом зрения удается осмыслить весь анамнез болезни: болевой рисунок, зону отдачи боли в мо​мент определенной физической нагрузки, возникающие за​тем парестезии, сколиоз определенного направления и пр. Наиболее часто имеет место одностороннее поражение ко​решков Ls и Si, обычно грыжей диска Ly-S]. Как упомина​лось выше, на этом уровне грыжа часто располагается лате-рально, что создает предпосылки для компрессии корешка L5, а не только корешка Sf. Поражение последнего в данных условиях является обязательным и обычно первоначаль​ным. После появления симптомов компрессии корешка Si возникают признаки латерального распространения грыжи с вовлечением корешка Ls (эксцентрический тип по М.К.Бротману, 1964). Обратная последовательность, когда к картине сдавления корешка Ls пресакральным диском присоединяется корешковая компрессия Si, говорит о бо​ковой грыже, распространяющейся в медиальном направ​лении. Но подобная же последовательность может иметь место и при другой локализации грыжи, и по совсем друго​му механизму. Синдром одностороннего экстра- или интра-дурального поражения смежных корешков Ls и S\ встреча​ется и при грыже диска Lrv-v, хотя и в два раза реже, чем при грыже люмбосакрального диска. В этом случае корешок Ls подвергается непосредственной компрессии в парамедиан-ной зоне. Корешок же Si, расположенный ниже, более ко​роткий и относительно более фиксированный в твердой мозговой оболочке, вовлекается при его тракции (Woodhall В., 1947). Итак, одна и та же последовательность вовлечения корешков — сначала Ls, затем Si — возможна при боковой медиально распространяющейся грыже преса-крального диска и при парамедианной грыже диска Liv-v-Как при этом установить уровень пораженного диска?
В первом случае, при боковой грыже диска Ly-Si, перво​начальные симптомы поражения корешка будут такими же, как при боковой грыже: начало корешковых симптомов при отсутствии или слабой выраженности люмбоишиальгичес-ких. Во втором случае, при парамедианной грыже диска Liv-v, симптомы поражения корешка Ls появляются после стадии люмбальгии или одновременно с поясничными бо​лями. При наклоне туловища в больную сторону в первом случае выражен феномен межпозвонкового отверстия, симптом звонка или грыжевой точки. По нашим наблюде​ниям, в этих случаях резко болезненна капсула сустава Ly-Si. Если здесь развивается артропериартроз, то, как вы​ше упоминалось, пальпация вызывает не только местную болезненность. При давлении на данный сустав, располо​женный позади корешка Ls, последний травмируется, что сопровождается отдачей корешковой боли до большого пальца. Кроме того, вовлечение в пресакральной щели ко​решка S] вслед за корешком Ls происходит по типу ком​прессии за счет самого диска. Отсюда грубость, а нередко и внезапность появления симптомов со стороны корешка Si. Вовлечение же его при патологии диска Liv-v происходит как результат тракционного или другого некомпрессионно-

го механизма. Отсюда меньшая грубость, обычно постепен​ное развитие симптомов со стороны корешка Sf.
Независимо от того, страдает ли четвертый или пятый поясничный диск, та или иная степень заинтересованности корешка Ls имеет место почти всегда: среди оперированных на этих двух дисках в 96,8%. Корешок Ls может быть вовле​чен в бирадикулярный синдром и совместно с корешком L). Однако патология этого последнего при грыже диска Liv-v происходит в два раза реже, чем одновременное поражение корешка S\ (Бротман М.К., 1964). Симптомы вовлечения корешка L( при этом обычно выражены слабо. Это касается и повреждения данного корешка при грыже пресакрально-го диска. Лишь при грыже диска Lni_iv проявляются первы​ми и хорошо выражены корешковые симптомы L». В ос​тальных случаях этот корешок страдает «по соседству», из-за растяжения и смещения в мешке твердой мозговой обо​лочки и в меньшей степени — из-за дисциркуляторных и спаечных процессов. Первыми при этом появляются при​знаки ирритации в зонах другого, непосредственно сдавли​ваемого корешка Ls или Si, и лишь в последующем выявля​ются симптомы смещения корешка Ц — нерезкие боли и парестезии, а затем и явления выпадения. Те же симптомы первыми исчезают после операции удаления диска.
Полирадикулярные поражения возникают при сдавле-нии экстрадурального отрезка корешка и самого дурального мешка крупной парамедианной грыжей диска, обычно Liv-v- Вовлекаются корешки L4, Ls и Sj, а иногда и крестцо​вые корешки на той же стороне. Поражение это происходит как вследствие частичного сдавления конского хвоста, ро​тации дурального мешка, так и из-за вторичного арахнои-дального асептико-воспалительного процесса с образова​нием спаек между корешками.

В некоторых редких случаях наблюдается, как упомина​лось, двусторонняя корешковая компрессия медианно-па-рамедианной грыжей или двумя грыжами гантельного типа слева и справа одного и того же диска. Среди 350 больных с корешковыми синдромами поясничного остеохондроза, лечившихся в неврологической клинике, мы диагностиро​вали такие двусторонние поражения в 1,7%: четыре раза — двустороннее поражение корешка Sb по одному разу — дву​сторонние поражения корешков Ls и L), один раз — двусто​роннее бирадикулярное поражение корешков Lt и L5. Сре​ди больных, оперированных Я.К.Ассом (1971), эти вариан​ты выявлены в 1,3%.

4.2.2.5. Компрессионные и рефлекторно-
дисгемические поражения конского хвоста и спинного мозга
В каудальном отделе спинного мозга различают, как из​вестно, конус и эпиконус Минора. В конус входят нижние 3-4 крестцовые сегменты и копчиковый отдел, т.е. сегмен​ты, которые обеспечивают вегетативную иннервацию тазо​вых органов, но уже не содержат двигательных клеток для мышц ног. В эпиконусе же (сегменты L4-S2) локализуются клетки, иннервирующие мышцы каудальных отрезков тела, по существу мышцы, иннервируемые седалищным нервом и его ветвями. При поражении эпиконуса возникает парез стопы, ягодичных мышц, выпадает ахиллов рефлекс. Расст​ройства чувствительности при синдроме конуса ограничи​ваются аногенитальной областью, при синдроме же эпико-
Л
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нуса они распространяются на зону «штанов наездника». В обоих случаях расстройства чувствительности носят дис​социированный характер. Явлениям выпадения часто пред​шествуют парестезии. При вовлечении в процесс конуса развивается истинное недержание мочи и кала. При патоло​гии эпиконуса к симптомам поражения его серого вещества присоединяются симптомы проводников, могут появляться и соответствующие нарушения со стороны сфинктеров ти​па задержки мочи с последующим периодическим недержа​нием мочи и кала.

Конский хвост образуется нижнепоясничными, всеми крестцовыми и копчиковыми корешками, которые направ​ляются почти вертикально вниз, располагаясь в дуральном мешке весьма плотно. На верхнепоясничном уровне распо​лагаются конус и эпиконус. Здесь могут одновременно по​ражаться как спинной мозг, так и корешки конского хвоста. В такой ситуации, например при поражении на уровне Ьц позвонка, часто невозможно, как отмечает М.Б.Кроль (1936), вылущить из клинической картины симптомы забо​левания спинного мозга. Признаки поражения передних корешков вуалируются пирамидными симптомами. Но и при вовлечении самого хвоста, т.е. ниже Ьц позвонка, трудно решить, вызвана ли клиническая картина поражени​ем хвоста или конуса. Обычно приводят следующие диффе​ренциально-диагностические критерии: при поражении хвоста заболевание развивается сравнительно медленно, ча​ще в течение месяцев, в клинической картине преобладает односторонность расстройств, боли выражены резко, явле​ния выпадения в сенсорной сфере непостоянны, часто од-носторонни, с выпадением как болевой и температурной чувствительности, так и сложных видов ее. Парестезии час​то отсутствуют, тазовые расстройства выражены слабо и во​обще не обязательны. Т.к. все эти признаки все же не патог-номоничны («чаще», «реже»), М.Б.Кроль придавал большое значение рентгенологическим и другим симптомам пораже​ния позвоночника на уровне конуса или ниже, на уровне конского хвоста. По неврологической картине же «...диф​ференциальный диагноз между поражением кауды и конуса является педантизмом и пустым занятием, лишенным вся​кого практического смысла» (с. 40).

С широким внедрением контрастных методов исследо​вания, компьютерной томографии, ЯМР эти трудности ста​ли более преодолимыми. Однако задачи клинического ана​лиза стали от этого не менее трудными. Это выяснилось при диагностике тех, казалось бы, легко верифицируемых слу​чаев, когда конский хвост сдавливается срединной грыжей диска или другой позвоночной структурой, например жел​той связкой (Elbserg С, 1943; Puusepp L., 1932; Moiel R. et ai, 1967). По данным различных авторов, срединные грыжи с двусторонней симптоматикой встречаются не так уж ред​ко—в 10-26% среди оперируемых и даже чаще (Кунц 3., 1951; Пастор Э. и соавт., 1960; Шульман Х.М., 1961; Старо-войт В.В., 1963; Шустин В.А., 1963 и др.). На большом мате​риале Р.И.Паймре (1973) в 1100 операций на поясничных дисках компрессия конского хвоста срединной грыжей от​мечена в 1% наблюдений. Болгарский нейрохирург П.Пет​ров (1963) при такого рода грыжах на уровне Ljv-v или Ly-Si отметил следующее. Хотя они и сдавливают вначале сре-динно расположенные корешки конского хвоста, но клини-

чески часто выявляется поражение корешков Ls и Sj. Эти последние располагаются в конском хвосте наиболее лате-рально, они более фиксированы, чем остальные, и дефор​мируются грыжей легче, чем другие свободно перемещаю​щиеся корешки. По мнению этого автора, не приходилось думать о конусном или эпиконусном синдроме при сдавле-нии конского хвоста. Кроме того, конусный или эпиконус-ный синдромы не сопровождаются четким сколиозом или другими вертебральными симптомами, свойственными дискогенной компрессии конского хвоста.

О каудогенной перемежающейся хромоте см. ниже.
4.2.3. Корешково-спинальные синдромы
Клинико-анатомические исследования и хирургические верификации показали, что при дискогенной компрессии корешков L5 или Si нередко на первый план выступает все же не корешковая, а спинальная симптоматика. Итак, с од​ной стороны, симптомы вертеброгенного поражения спин​ного мозга, чаще каудальных его отделов, несомненно име​ют место. С другой стороны, симптомы эти обусловлены не непосредственным воздействием патологических структур позвоночника на спинной мозг. Разгадка пришла с развити​ем учения об остеохондрозе, но подготовлена она была ло​гикой клинических фактов давно.

Еще Л.С.Минор (1905) и Л.О.Даркшевич (1907) писали о варианте ишиаса с параличом отдельных мышц на боль​ной ноге с отвисанием стопы. Вариант встречался нейрохи​рургом S. De Seze (1942) в 1% случаев; среди оперированных в Минске (Дривотинов Б.В., 1972) — в 5,7%; среди больных «люмбоишиальгией» в Румынии — в 5% (Arseni С. et ai, 1959); среди оперированных в Тарту (Паймре P.M., 1973) — в 5,8%. В нашей клинике среди 684 больных поясничным остеохондрозом этот вариант диагностирован в 1,9%.
Отсутствие или малая выраженность чувствительных расстройств при грубости пареза (парализующий или паре-зирующий ишиас по S. De Seze et a!., 1957) позволили запо​дозрить переднероговое поражение1. Инсультообразное же вспыхивание заболевания, а оно часто развивается в тече​ние часов или 1-3 суток, навело на мысль о сосудистом его характере. Т.к. заболевание обычно возникает у лиц, обна​руживавших до того признаки грыжи поясничного диска, появилась мысль о том, что начало сосудистого процесса связано с воздействием грыжи на нижнепоясничный коре​шок. Здесь-то, в корешке L5 или Sb и была обнаружена до​полнительная корешковая артерия Депрож-Готтерона (Deproges-Gotteron R., 1955 - ученик De Seze,). Радикуломе-дуллярная артерия участвует в кровоснабжении спинного мозга в 15% — по G.Lazorthes (1949) или в 16,7% — по А.А.Скоромцу (1967). Естественно, что у этих 15-17% людей полноценное кровоснабжение нижнепоясничного отдела спинного мозга не может быть обеспечено одной лишь ар​терией Адамкевича. В этих случаях, если дополнительная артерия сдавлена грыжей поясничного диска, кровоснабже​ние оставшейся артерией Адамкевича окажется или несо​стоятельным, или, при определенных условиях, скомпроме​тированным. На поясничном уровне от каждого сантиметра передней спинальной артерии отходит 5-12 центральных артерий, тогда как на грудном — лишь 2-5 артерий — дан-
1 В 1942 г. тот же автор подобную патологию пытался связать с нарушением венозного оттока из корешка. Одесский врачЯ.М.Раймист еще в 1913 г. описал подобные наблюдения под названием ischias spinalis.
I
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Рис. 4.35. Капиллярная сеть вокруг двигательных клеток передних рогов поясничного утолщения. Мальчик 7 лет. Поперечный срез тол​щиной 90 мк. Реакция на щелочную фосфатазу по Гомори. Ок. 7, об. 40.
ные микроангиографических исследований J.Turnbull (1971). Тем не менее миелопатии возникают и на пояснич​ном уровне, причем часто на расстоянии от места компрес​сии корешка, в нижних отделах спинного мозга (De Seze S, 1957; Сараджишвили П.М., 1960; Богородинский Д.К. и со-авт., 1965; Михеев В.В. и соавт., 1965; Андреева Е.А., 1966; Arseni С, Stanciu M., 1968; Герман Д.Г., 1972; Зинченко А.П., Каплан И.Б., 1973; Семенова-Тянъ-Шанская В.В., Сидоро​ва Т.Г., 1973; Шустин В.А., Панюшшн А.И., 1985 и др.).
Основная масса капилляров, обеспечивающих питание спинного мозга, имеет своим источником не центральные, а периферические артерии. По данным O.Hassler (1963, 1966), преобладание кровоснабжения периферических зон спинного мозга характерно для грудного уровня, тогда как на поясничном более обильное кровоснабжение имеет мес​то в центральной зоне. Впрочем, в отличие от Б.Н.Колосов-ского и Н.Г.Паленовой (1966), выявлявших в экспериментах на кошках артерио-артериальные анастомозы, микроангио-графические исследования J.Turnbull (1971) позволяют счи​тать, что у человека между терминальными артериями анас​томозов нет. Поэтому условия компенсации ухудшаются в первую очередь там, где ущемляются периферические ар​терии, в частности при узком позвоночном канале. Узость канала до сих пор не учитывалась применительно к грудно​му уровню при патологии дополнительной артерии Де-прож-Готтерона. При этом условия коллатерального крово​обращения особенно недостаточны в зоне вентральных ар​териальных трактов (Колосовский Б.Н., Поленова Н.Г., 1966). Условия компенсации ухудшаются и у тех больных, у кото​рых удельный вес артериальной сети Адамкевича незначи​телен сравнительно с сетью сосудов, связанных с дополни​тельной артерией: поражение этого важнейшего источника становится уже катастрофой. Компенсация оказывается не​достаточной также в тех случаях, когда выключение допол​нительной артерии происходит внезапно. При медленном же выключении механизмы компенсации формируются до возникновения ишемии. Известно, что в головном мозге уже 6-минутная анемизация ведет к гибели ганглиозных клеток. Спинальные ганглиозные клетки считали устойчи​выми до 50-120 минут (Tureen L., 1938; Первушин В.Ю., 1955

и др.). Однако, как показал Б.Н.Колосовский (1941-1966), такая «устойчивость» к ишемии мнимая, она обеспечивает​ся в экспериментах, в которых не выключаются все коллате​рали. При полном обескровливании животного спинальные клетки гибнут уже через 6 минут. Не только на периферии, но и внутри спинного мозга артерии отнюдь не являются конечными: их соединяют коллатерали диаметром не менее 10 мк. При выключении центральных артерий у кошки на​ступало расширение артериальных анастомозов, особенно в периферических отделах. К центральным группам клеток переднего рога не доходят ни длинные ветви неповрежден​ных центральных артерий, ни анастомозы, соединяющие их с сосудами белого вещества. Наиболее подверженными ане​мии оказывались клетки глубоких отделов переднего рога. «Жадность» переднероговых клеток к кислороду, как под​черкнуто в нашем сообщении (совм. с Ракеевой М.Т., 1973), доказывается и особенностями взаиморасположения мото​нейронов и окружающих их капилляров. Если на грудном уровне капиллярная сеть передних рогов не очень густая и основная масса клеток располагается по ходу капилляров, сеть эта весьма богата на поясничном уровне (рис. 4.35). Здесь каждый мотонейрон тесно окружается трехмерной капиллярной сетью. Ветвясь на поверхности тела клетки, капилляры нередко образуют сложные переплетения, а так​же круглые или овальные петельки. Эти условия артериаль​ного, равно как и венозного кровообращения создавались в филогенезе. В условиях же патологии первыми и страдают эти наиболее «капризные», наиболее «жадные» к кислороду переднероговые клетки поясничного утолщения.
Ишемическая переднероговая концепция парализующе​го ишиаса (теория спинального инсульта) признавалась большинством авторов. Клинические наблюдения говори​ли в пользу того, что сдавление дополнительной радикуло-медуллярной артерии в экстрадуральном или интрадураль-ном участке корешка, т.е. в конском хвосте, через твердую мозговую оболочку может проявиться симптомами пораже​ния: а) корешка; б) конского хвоста; в) спинного мозга. М.К.Бротман (1965), Д.К.Богородинский и соавт. (1975) считают необходимым различать парализующий ишиас спинальный и корешковый. Возможны и комбинации этих
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поражений. В тех случаях, когда клиницист наблюдает по-достро развившуюся изолированную слабость разгибателей стопы при наличии расстройств чувствительности, больше данных в пользу компрессии нервных волокон корешка L5, чем в пользу компрессии корешковой артерии. Однако да​леко не все факты укладывались в эту концепцию. Что каса​ется терминологии, то А.П.Зинченко и И.Б.Каплан (1973) с учетом развития синдрома и его течения рассматривали острый, подострый и хронический поясничный сосудистый корешковый синдром и справедливо возражали против оп​ределения «паралитический ишиас». Высказывались возра​жения и против сосудистого характера процесса, и в пользу обычной компрессии двигательных волокон корешков кон​ского хвоста или экстрадуральных отрезков корешков (Пе​тров П., 1963; Коломейцева И.П. и соавт., 1966; Шапи​ро И.М., 1966). Дальнейшие наблюдения показали, что ино​гда поражения по характеру действительно корешковые. Ус​ловия же их возникновения после охлаждения, грязелече​ния, других тепловых процедур, да и морфологические на​ходки (Armstrong J., 1958; Буйволов П.С. и соавт., 1964; Бого-родинский Д.К. и соавт., 1975), и хирургические верифика​ции (Заболоцкий НУ., 1983) говорили в пользу сосудистого характера самого корешкового поражения в этих случаях «парализующего ишиаса»: обнаруживались кровоизлияния в корешках, расширения передних венозных сплетений, си-нюшность и отечность корешка и пр.1
Острые сосудистые расстройства чаще развиваются в экстрадуральном участке корешка. Так или иначе, заболе​вание это сосудистое, и иногда дисгемический очаг распо​лагается в корешке. М.К.Бротман и М.Н.Шамаев (1972) указывают и на ситуации, при которых кровоизлияние у больного парализующим ишиасом произошло в корешок, не содержащий дополнительной артерии. В связи с этим стали различать не только местную компрессию конского хвоста, компрессию дополнительной артерии с ишемичес-ким очагом на расстоянии (в спинном мозге), но и другие, дистантные спинальные дисгемии — рефлекторные (Barre J., 1953; Zulch К., 1955; Марголин А.Г., 1970; Львов​ский A.M., 1969). Таким образом, как ни обогатились наши представления о клинике и патогенезе конусо-эпиконусно-и кауда-синдромов, к давним трудностям установления то​пического уровня по длиннику (конус? хвост?) присоедини​лись трудности определения характера поражения: местное сдавление конского хвоста или одного двигательного ко​решка? Сдавление «магистрального» корешкового сосуда и ишемия спинного мозга на расстоянии от пораженной ко​решковой артерии, но по механизму рефлекторному? К это​му следует присоединить трудность определения всех этих механизмов, т.к. они должны быть учтены в связи с такими дополнительными, но зачастую решающими факторами, как узость позвоночного канала, узость просвета корешко​вых артерий вследствие артериосклеротического или друго​го процесса. Как и в отношении расстройств кровообраще​ния головного мозга, здесь приходится учитывать стойкие и преходящие нарушения спинального кровообращения. Что положить в основу классификации? Так, например, ре​флекторный механизм важен при развитии преходящих, пе​ремежающихся расстройств кровообращения, но они про-

исходят часто в определенных устойчивых анатомических условиях узкого позвоночного канала при воздействии гры​жи диска, желтой связки (Moiel R. et al., 1967), костных ано​малий или спондилолистеза (Arseni С. et al., 1969; Цивь-ян Я.Л., 1970), при узком рецессусе. M.Ciric Thosmikhael et al. (1980) говорят о синдроме этой полости.

Начнем с рассмотрения перемежающихся расстройств кровообращения. Они нередко являются не только стадией, предваряющей стойкие нарушения, но и формой расст​ройств кровообращения, ими ограничивается клиническая картина. Это, во-первых, интермиттирующая ишемия кон​ского хвоста — наиболее удачный термин, предложенный R.Joffe et al. (1966). При ходьбе появляются парестезии, боли и слабость в ногах. Больной вынужден остановиться на не​сколько минут или более продолжительное время, после че​го может продолжать ходьбу. Характерна двухсторонность объективно выявляемых периодических или перманентных чувствительных и двигательных расстройств. Учитывая их сходство с ишемической нейропатией при облитерирующем эндартериите, они описывались как перемежающаяся хро​мота конского хвоста (Verbiest H., 1954, 1955; Blau J., Loque V., 1961; Brisch H., 1964; Evans J., 1964; Wilson D„ 1969; Clark K., 1969; Silver etai, 1970; Михеев В.В. и соавт., 1972; Yamata H. etai, 1972; Богородинский Д.К. и соавт., 1975). Общеприняты термины «каудогенная перемежающаяся хромота», «миело-генная перемежающаяся хромота».

Интермиттирующая ишемия спинного мозга, проявляю​щаяся пароксизмально наступающей слабостью ногу боль​ных с картиной «ишиаса», была известна давно (Бобров​ский П.Г., 1851; Sottas J., 1894). Она была детально описана как «перемежающаяся хромота спинного мозга» J.Dejerin (1906) или «миелогенная перемежающаяся хромота». При​ступы пареза ног наступают при ходьбе и исчезают после от​дыха. Они не сопровождаются нарушениями чувствитель​ности. После приступов иногда повышаются сухожильные рефлексы, появляются патологические рефлексы. Извест​но, что при компрессии спинного мозга и его ишемии вы​ключению клеток переднего рога предшествует подавление деятельности тормозных вставочных нейронов (Gelfan S., Tarlov J., 1959; Rushworth G. et al., 1961; Myrayama S., Smith C, 1965). Синдром перемежающейся хромоты спинного мозга наблюдается не только при стенозе позвоночного канала, но и при грыжах поясничных дисков (Blau J., Loque V., 1961; Evans J., 1964; Spanos N., Andrew J., 1966; Tanuri J., Fieho R., 1976), грудных (ArseniC, Nash F., 1963), при спондилолисте-зе (Schatzker J., Pennal G., 1968), при нормальном просвете канала.

Зависимость пароксизмальных проявлений ишемии спинного мозга и сдавления корешков от стояния и ходьбы ортостатическая (Van Gelderen С, 1948) или постуральная (Wilson D., 1969), перемежающаяся хромота определяется, видимо, комплексом факторов. Во-первых, движения ко​нечностей, как было показано экспериментально, сопро​вождаются увеличением кровотока в корешках, гипереми​ей, а следовательно, возможным отеком (Blau J., Rushworth С, 1958), что в условиях стеноза канала способст​вует компрессии. Во-вторых, стояние и ходьба обычно уси​ливают поясничный лордоз, а вместе с тем и сужение кана-
1 В последние годы MP-диагностика позволила выявить возникающие иногда эпидуральные гематомы при медианных грыжах диска. Миелоишемию этот метод выявляет лишь через месяц после инсульта (Холин М.Б. и соавт., 1994).
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ла как вследствие изменения положения дужек, так и за счет выбухающих при этом в полость канала желтых связок. Ме​ханизм ишемий с вазомоторными путями его реализации, как упоминалось, чаще всего рефлекторный: будь это ре​флекс с костно-хрящевых структур дополнительной арте​рии или, наконец, с мышечных рецепторов по типу мотор-но-висцерального рефлекса. Данные в пользу возможности артериоспазма приводят М.К.Бротман (1965), Д.Н.Лившиц (1972), Д.К.Богородинский и соавт. (1975) и др. Возможна комбинация различных механизмов, включая и гумораль​ные, особенно с участием системы гипофиз — кора надпо​чечника (Билялов М.Ш., 1971). Стойкие нарушения крово​обращения в конском хвосте и в спинном мозге так же про​текают хронически, какрадикуло- или миелопатия, и остро, как инсульт. По данным В.В.Михеева и соавт. (1972), в слу​чаях компрессии конского хвоста острое развитие встреча​ется в 80%. Т.к. грыжи при этом часто бывают весьма боль​шими, авторы полагают, что часто имеет место не ишемия корешков конского хвоста, а механическое повреждение их. Говорят о внутрипоясничном гипертензионном синдроме, учитывая ишемию, застойные сосудистые изменения, гипо​ксию или ацидоз, что приводит к одновременному отеку ко​решков и тканей диска (Bozsic G., 1956; Фарбер М.А., 1975; Irsiggler, 1951; Charnley J., 1952; Цивъян Я.Л., Райхин-штейн В.Х., 1971; Антонов И.П., Шанько Г.Г., Верник А.Я., 1982).
По аналогии с расстройствами церебрального кровооб​ращения и по клинико-анатомическим данным, при расст​ройстве спинального кровообращения можно думать и о со​путствующих спазмах и кровоизлияниях в спинной мозг и его оболочки. Эта возможность особенно реальна у лиц с аневризмой спинально-оболочечных и корешковых сосу​дов.

При кровоизлиянии в мозг вследствие аневризмы сосу​дов основной причиной возникающего спазма сосудов (обычно на 7-14 день) и, соответственно, причиной размяг​чения являются кровяные сгустки (Лебедев В.В. и соавт., 1993). При этом в отдельных случаях спазм сосудов выявля​ется не на стороне аневризмы, а на противоположной.
Причины развития спинальных инсультов те же, что и при преходящих нарушениях. В среднем в 1/3-1/2 наблю​дений стойким нарушениям кровообращения предшеству​ют проявления интермиттирующей ишемии спинного моз​га или конского хвоста. Парезу может предшествовать при​ступ болей в обеих ногах, причем с появлением слабости бо​ли обычно исчезают, но иногда возникает выпадение чувст​вительности. Разрешающими факторами могут быть темпе​ратурные перепады, физические перегрузки, внезапные не​ловкие движения, кашель и др. (Moiel R. et al, 1967), хирур​гические манипуляции на корешке. В ряде случаев синдром формируется на протяжении многих месяцев вслед за оче​редным обострением корешковых болей, обычно в обеих ногах. Кроме парализующего ишиаса встречаются еще кар​тины поражения всего поясничного утолщения или более высоких отделов спинного мозга. При этом больше страда​ют его вентральные отделы (Порхун Н.Ф., 1976). Развивается нижняя вялая или смешанная параплегия, иногда с гипоес-тезией, включающей поясничные или нижнегрудные дер-матомы, расстройствами сфинктеров и развитием пролеж​ней. Венозный компонент следует учитывать при всех фор​мах радикулярно-медуллярных нарушений кровообраще-

ния. Важен не обычный застой, который менее опасен (Gumbel U. et al., 1969), а варикоз (Gruner J., Lapesle J., 1959; Пруденский Э.А., 1969; Arseny С, Stancin M., 1970; Штулъ-манД.Р., 1974; Заболоцкий Н.У., 1985) или артерио-венозные аневризмы (Корниенко В.Н. и соавт., 1972; Богородин-скийД.К. и соавт., 1973; Злотник Э.И. и соавт., 1977 и др.).
Предлагая классификацию нарушений спинального кровообращения, Р.Ш.Шакуров (1971, 1974) среди пояс​ничных вертеброгенных синдромов различает следующие:
1. По характеру нарушения кровообращения: а) острые нарушения спинального кровообращения (преходящие на​рушения: в бассейне позвоночной артерии; дисциркуляции в корешково-медуллярных артериях (передних, задних); инсульты; инфаркт и кровоизлияния: паренхиматозные, субарахноидальные, эпи-, субдуральные); б) подострое на​рушение; в) хроническая спинальная сосудистая недоста​точность (дисциркуляторная миелопатия); г) последствия перенесенного спинального инсульта: в стадии регрессиро​вания, в стадии остаточных явлений.
2. По клиническим синдромам: по длине спинного моз​га, в частности поясничного утолщения, эпиконуса (пара​лизующий ишиас), конуса; по поперечнику спинного моз​га, в частности поперечного поражения, синдром вентраль​ной зоны (вентральных 2/3 спинного мозга), неполный Броун-Секара, полиомиелитический, сирингомиелитичес-кий, пирамидный, бокового амиотрофического склероза, краевой зоны.
3. По выраженности нарушения функции спинного мозга: а) при острых нарушениях спинального кровообра​щения (субъективная симптоматика при отсутствии или на​личии слабо выраженных симптомов органического пора​жения спинного мозга; умеренно выраженные наруше​ния — парезы, иногда с легкими тазовыми нарушениями; резко выраженные нарушения — глубокие парезы или пара​личи с выраженными тазовыми нарушениями); б) при хро​нической спинальной сосудистой недостаточности (ком​пенсированное с выраженной утомляемостью, иногда сла​бостью в конечностях; субкомпенсированное с выраженной слабостью в конечностях и декомпенсированное с отчетли​выми парезами или параличами, с выраженными тазовыми расстройствами).
В первый пункт данной классификации целесообразно включить спинально-корешковые синдромы, обусловлен​ные нарушением венозного кровообращения. Они чаще вы​зываются варикозом передне-внутреннего венозного спле​тения. Встречаются, однако, и преимущественно заднека-натиковые (заднестолбовые) синдромы, т.к. отводящие ма​гистрали в большой степени сосредоточены на задней сто​роне спинного мозга. Клинический пример острой ком​прессии конского хвоста — см. главу о лечении. Приведем кратко три другие клинические иллюстрации.
Из роддома в клинику нервных болезней доставлена родильница Г., 31 год, с диагнозом «неврит левого мало​берцового нерва с парезом левой стопы, послеродовый период». Роды были осложненные с затяжным первым и вторым периодами в переднеголовном вставлении го​ловки плода. В родах применялось подсаживание. Во время родов несколько раз повторялись судорожные разгибания в коленных и голеностопных суставах, кото​рые не сопровождались ни болями, ни парестезиями. По​сле родов они полностью прекратились, но больная заме-
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типа, что левую стопу и ее пальцы она не может разо​гнуть. Испытывала ощущение онемения в области по​дошвы. Когда на пятый день больной разрешили ходить, выявился парез стопы — она шлепала, задевала пальца​ми пол, казалось, что они ей мешают. За четыре дня до поступления в клинику появились движения в пальцах стопы.
Походка «петушиная»: высоко поднимает левую ногу и ступает сначала носком. В положении больной лежа стопа согнута и отведена кнаружи. Невозможны движения активного разгибания и отведения левой стопы, движения пальцев минимальные. Справа выявляется легкая сла​бость малоберцовой мышцы и мышцы, отводящей боль​шой палец. В положении больной стоя поясничный лор​доз представляется усиленным, движения в пояснице в полном объеме. Слева напряжена многораздельная мышца, напряжение ее исчезает при наклоне на 20°.
Мышечный тонус повышен в левой ноге. Коленные ре​флексы повышены, больше — слева, ахилловы —тонич-ны, справа — с поликинетическим ответом, справа — симптом Оппенгейма. Гипоальгезия в зоне правой подош​вы, а на тыле стопы, в области первых пальцев — при со​хранности глубокой чувствительности. Выше стопы гипо​альгезия не прослеживается. На спондилограммах суще​ственной патологии поясничной области не выявлено.
Лечилась сосудорасширяющими и антихолинэстераз-ными препаратами, ЛФК, массажем и парафином. Зона и выраженность гипоальгезии почти без перемен, парез же за 5 недель пребывания претерпел значительное об​ратное развитие.
Несомненно, что у больной спинальный, а не корешко​вый вариант парализующего ишиаса (см. ниже): кроме вя​лого пареза разгибателей левой стопы имеются и пирамид​ные симптомы, причем с обеих сторон (справа, где они не «гасятся» вялым парезом, даже более четким — слева). Су​дороги мышц ног в период родов также должны быть объяс​нены ишемическим поражением пирамидных путей. Пре​имущественная односторонность процесса слева в этой си​туации не может говорить в пользу корешкового его генеза, не убеждают и расстройства чувствительности: захват ими кожи всей подошвы, диссоциированные расстройства в об​ласти первых двух пальцев — все говорит о спинальном (в медиальных отделах заднего рога слева), а не о корешко​вом поражении с основной локализацией в области перед​него рога слева и, меньше, пирамидных путей с обеих сто​рон. В период прохождения головки через родовые пути при тяжелых родах беременная матка, судя по всему, оказывала давление на корешковые сосуды, идущие из аорты. По мне​нию Д.К.Богородинского, А.А.Скоромца (1973), Ю.С.Мар​тынова и Н.П.Водопьянова (1970), описавших подобное на​блюдение, условия для возникновения спинальной ишемии бывают в тех случаях, когда действенные радикуло-медул-лярные артерии, берущие начало из поясничных, проходят впереди позвоночника и вступают в позвоночный канал че​рез правосторонние межпозвонковые отверстия. Не исклю​чена возможность сдавления и самой аорты, а также ни​жней полой вены. Такая возможность была доказана аорто-графически J.Biemarz et al. (1968), причем такая компрессия сопровождается спазмом корешковых артерий (Клев-цов В.И., 1968). Прежние трактовки подобных наблюдений, как якобы связанных с интоксикацией или воспалением спинного мозга, корешков или сплетения, имеют лишь ис-

торический интерес: на секции в спинном мозгу находят не воспаление, а размягчение, некроз (Ульянова А.В., 1937; Bane J. et al, 1938). У больной остеохондроза не было, и данное наблюдение, копирующее «парализующий иши​ас», указывает на реальность сосудистого механизма данно​го синдрома. Приводим второй пример своеобразного вер-теброгенного синдрома интермиттирующей ишемии спин​ного мозга (Dejerine J., 1906) и конского хвоста в условиях стенозированного позвоночного канала и вероятного вари-коза эпидуральных вен.

Врач, 50 лет. С детства испытывала чувство усталос​ти в руках, ощущение онемения в них при играх, при при​чесывании. Давно страдает варикозным расширением вен ног и геморроем. В возрасте 47 лет, пытаясь похудеть, стала заниматься гантелями, после чего появились рез​кие боли в пояснице с иррадиацией в левое бедро. С тех пор испытывает постоянные, но незначительные боли в пояснице и по задним поверхностям бедер, больше ле​вого, где возникает и ощущение онемения. На фоне этих нерезких ощущений через несколько минут после начала ходьбы и, особенно, после стояния появляются и нарас​тают боли в пояснице, довольно значительные, распрост​раняющиеся на задне-наружную поверхность бедер, го​леней. Для облегчения болей должна остановиться, обя​зательно наклониться вперед или в правую сторону с от​веденной левой ногой, опирающейся на пятку. Ходьба становится менее болезненной, если она осуществляется при полусогнутых ногах с наклоном туловища вперед. Спит на левом боку с поджатой к животу правой ногой. Бег приводит к прекращению болей.
Объективно: геморрой. Небольшой, но четкий лимфо-стаз в нижней трети обеих голеней. Легкая гипотрофия левой четырехглавой мышцы бедра. Гиперрефлексия на обеих ногах. С обеих сторон симптом Штрюмпеля. Гипо​альгезия в зоне T-I2-I-3 слева. Несколько ограничены на​клоны туловища влево. В остальном подвижность и кон​фигурация поясничного отдела позвоночника в норме. Болезненны: сустав l_v-vi слева, верхняя часть внутрен​него края камбаловидной мышцы слева, точки Лапинско-го с обеих сторон, больше слева. Никаких симптомов растяжения. На рентгенограммах шейные ребра, 6 пояс​ничных позвонков. Небольшой артроз Lv-vi слева. Здесь и сегментом выше легкий сколиоз выпуклостью вправо. Очень легкая скошенность противолежащих задних уг​лов тел Ц/ и Ц/|. Имеется сужение позвоночного канала на поясничном уровне до 17 мм. В ликворе 0,49% белка, три клетки.
Далее мы приводим третий пример, в котором так же, как и в описанном выше, имеются дистантные, в грудном отделе, дисгемические нарушения, но локализующиеся не только в спинном мозге, но и в корешках: расстройства чув​ствительности касаются всех ее видов, во время инсульта симптомам выпадения предшествовали корешковые явле​ния раздражения.

Больная Г., 34 лет. Компрессия корешка L5 и артерии Депрож-Готтерона слева. Дистантные нарушения крово​обращения в нижнегрудных и верхнепоясничных сегмен​тах и корешках справа. Рефлекторные мышечно-тоничес-кие нарушения в аддукторах бедер. Парамедианная гры​жа диска Liv-v слева.
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В возрасте 18 лет — непродолжительная люмбальгия после охлаждения. В 22 года — после поднятия тяжести повторный приступ более жестокой и продолжительной (1,5 месяца) поясничной боли с отдачей в левую ногу. В 27 лет — подобное обострение такой же продолжитель​ности, но боли носили жгучий характер. Была диагности​рована грыжа диска L|V-v- Наступившая ремиссия была неполной. Через 4 года, за пять месяцев до поступления в клинику, вечером появились жгучие резкие боли в ни​жней части живота и ягодицах с обеих сторон. Справа эти ощущения распространялись вниз по бедру. Проснув​шись утром, болей не испытывала, но почувствовала оне​мение во всей левой ноге, ягодице, в левой половине на​ружных половых органов. Подвертывалась левая стопа. Были частые позывы на мочеиспускание. Применялись сосудорасширяющие средства. Через две недели сфинк-терные нарушения и ощущения онемения прошли, но си​ла в стопе оставалась низкой. За две недели до поступ​ления в отделение появились тупые боли в правой пахо​вой области.
Объективно. В результате повышенного питания не​сколько избыточное отложение жира в области брюшной стенки. Давление ликвора 290 мм НгО, при вызывании симптома Стуккея и Квеккенштедта блока нет. При ходьбе слегка припадает на левую ногу. Поясничные мышцы вы​ключаются при наклоне на 20°, при наклоне не достает руками пола на 15 см. Ограничены боковые наклоны в ни​жнепоясничном отделе. Несколько ограничен объем раз​гибания левой стопы. Сила сгибателей стопы и пятого пальца — 3. Гипотрофия и гипотония мышц левой голени, а справа — мышц ягодицы и ишиокруральных. Справа же резко напряжены мышцы-аддукторы бедра, ограничен объем его отведения. Справа повышен коленный ре​флекс с расширением рефлексогенной зоны, слева не вызываются ахиллов и подошвенный. Брюшные — вя​лые, патологических нет. Нарушения простых и сложных видов чувствительности в зоне Тв-Ц, а также в зоне на​ружного кожного нерва бедра справа и корешка Si слева. Справа болезненна пупартова связка с отдачей в седа​лищный бугор. Болезненность напряженных аддукторных мышц с отдачей в пах. Левая стопа цианотичная, холод​ная на ощупь, артерии стопы пульсируют нормально.
На спондилограммах: лордоз сглажен в нижнепояс​ничном отделе. Справа спондилоартроз L)V-v, нарушение тропизма Lv-S|, остеохондроз Ly-Si и особенно L|V-v (++++). Псевдоспондилолистез Ц/. Выпрямление пояс-нично-крестцового угла почти до 180°.
В данном наблюдении корешковые симптомы сопутст​вовали спинальным.

К 1993 г. накопилось 6 наблюдений, позволивших нам поставить вопрос о существовании самостоятельных ко​решковых сосудистых синдромов — радикулярных инсуль​тов.

4.2.3.1. Корешковые инсульты
При патологии радикуло-медуллярной артерии возмож​ны не только спинальные сосудистые поражения. Намеча​ется выделение изолированного корешкового сосудистого синдрома, истинной сосудистой нейропатии вследствие по​ражения vasa nervorum. Реальность геморрагического ее ва​рианта подтверждается патоморфологической верификаци​ей одного случая (Бротман М.К., 1975—рис. 4.36).
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Рис. 4.36. Внутриствольное кровоизлияние в корешок S3. Окраска по ван Гизону. Увелич. 200 (по М.К.Бротману, 1975).
Клинические черты этого синдрома, чаще, видимо, ише-мического, не были очерчены. Картина не завершена и в на​стоящее время. Один из вариантов следующий: инсультооб-разное начало; развитие частично обратимых, но со стойки​ми остаточными нарушениями явлений выпадения, одина​ково интенсивных как в двигательной, так и чувствитель​ной сферах; если началу корешкового инсульта предшеству​ют боли, они обычно некорешковые (это не компрессия ко​решка, а сосудистый процесс в нем); субъективные расст​ройства в чувствительной сфере могут казаться явлениями раздражения (парестезии), в действительности же это симп​томы выпадения в эпикритических «контролирующих» си​стемах.

Вот отдельные примеры. В первом из них дискогенная природа маловероятна, а аномальный пояснично-крестцо-вый переход лишь «свидетель» возможной откликаемости сосудов этой неблагополучной области. О сосудистом ха​рактере процесса в корешке говорит не только инсультооб-разное начало, но и сочетание с пароксизмально-сосудис-тым характером процесса и в мозге, где вазомоторные про​явления ассоциированной глазной мигрени тоже обнару​живают наклонность к остаточным ишемическим наруше​ниям.

Больной С, 31 год. С 10-летнего возраста страдает приступами: после полуминутной ауры в форме сужения поля зрения появляются нерезкие боли в зоне левого или правого лобного бугра («как комок») с тошнотой, непере​носимостью шума и света, общей слабостью и сонливос​тью. После сна или приема анальгетиков чувствует себя хорошо. В 12 лет травма брюшной стенки с последующим удалением селезенки, приступы участились — от одного до двух-трех в месяц. Однажды во время приступа повы​силось артериальное давление до 170/90. С детства не переносит баню: появляется болезненное сердцебиение.
Семь месяцев назад, проснувшись, отметил слабость в правой ноге — она «шлепала», перестал ощущать уко​лы и прикосновение к стопе. Два месяца назад, когда ука​занные явления стали уменьшаться, вновь, проснувшись, отметил рецидив — нечувствительность уже в более ши​рокой зоне, стопа стала шлепать при ходьбе, и в настоя​щее время сила разгибателей стопы равна почти нулю, сила задних мышц бедра и голени — 4,5 баллам. Негру​бые дизрафические черты: чуть вдавлена грудина, оволо-
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сение ромба Михаэлиса, стеноз позвоночного канала, на​рушение тропизма суставов LySi, тупой пояснично-крест-цовый угол. Вертебрального синдрома нет. Справа чуть гипотрофичны передняя большеберцовая и ягодичные мышцы, почти полная анестезия в дерматоме Ls, особен​но в дистальных отделах, очень легкая гипоальгезия в зо​не S^ Лабораторные данные в норме. На краниограмме расширение диплоических вен в заднелобной и заднеза-тылочной областях. Запись офтальмолога: диски зри​тельных нервов бледно-розовые, их границы четкие, ар​терии резко сужены, вены не расширены.
На электроэнцефалограмме в правом полушарии с преобладанием в височной области регистрируются вы​сокоамплитудные (100-125 мкВ) волны. Их пароксизмы достигают 200 мкВ после гипервентиляции (рис. 4.37).
Локализация процесса, приведшего к парезу стопы, не вызывает сомнения: корешковый нерв Нажотта L5, т.е. внутрипозвоночный эпидуральный участок корешка, в ко​тором проходят и волокна чувствительности (глубокой и поверхностной), и двигательные. Это не переднероговой вариант «парализующего ишиаса», нет ни одного спиналь-ного синдрома.

Следовательно, это ишемия не в радикуло-медуллярной артерии, а в корешковых vasa nervorum. О сосудистом харак​тере процесса свидетельствует сочетание с другим, несо​мненно вазомоторным заболеванием — офтальмической мигренью. И церебральные пароксизмы проявили себя эле​ктроэнцефалографическими свидетельствами очаговости. Об ишемическом характере корешкового процесса говорит и инсультообразное начало без болевой фазы, и тотальность поражения корешка. В данном наблюдении нет ни сенсор​ных, ни миофасциальных компонентов вертебрального синдрома. Вертебральный компонент (аномалия пояснич-но-крестцового перехода), если он и имеется, то только в качестве свидетельства врожденной дефектности пояс-

нично-крестцовой зоны, что обусловило выбор ее для топи​ческой реализации инсульта. В четкой форме вертебраль​ный фактор выступает и в других наблюдениях.
Больная Г., 25 лет. Работая детским стоматологом, она обычно садится на стульчик, повернувшись всем ту​ловищем к пациенту и наклоняясь к нему. Два месяца на​зад стопа внезапно стала «шлепать» при ходьбе, наруж​ные отделы голени и стопа стали ощущаться как «хрус​тальные», любое прикосновение к ним стало вызывать неприятное чувство. Теплая вода ощущается как горячая, а прохладная — как ледяная. Из анамнеза: 8 лет назад после серии простудных заболеваний стала плохо пере​носить холод. Ноги, которые до того «горели», стали мерзнуть. 5 лет назад — тяжелая нефропатия беремен​ных, повышение АД. Нефроптоз. После родов артериаль​ное давление нормализовалось.
К моменту осмотра объем активного разгибания пра​вой стопы ограничен, сила разгибателя первого пальца — 2 балла, гипоальгезия (почти анальгезия) ограничивается дерматомом L5, а в более широкой зоне бывшей «хрус​тальное™» — гиперпатия. Снижение глубокой чувстви​тельности в большом пальце. Вертебрального синдрома нет: ни «болевых точек», ни деформации, ни ограничений объема движений. На спондилограммах — легкий ретро-спондилолистез Ц/ над Liv, скошенность переднего верх​него угла тела последнего, уплотнение близлежащих от​делов позвонка. На ЯМР-томограмме — диск Lv-vi выше всех вышележащих (отечен), деформирован верхний край, он двугорбый.
Внезапность появления признаков поражения корешка 1.5 у больной с переходным Lvi позвонком и остеохондро​зом Lv-vi, начало с признаков выпадения как в двигатель​ной, так и чувствительной сфере без болевых явлений раздражения позволяют считать процесс не просто меха​нически-компрессионным. Нет обязательной для него бо​левой стадии. Это не вариант «парализующего ишиаса», при котором тоже может отсутствовать болевая стадия, обусловленная переднероговым поражением: нет других миелопатических признаков. Это, следовательно, инсульт корешковый, в бассейне корешковых артерий.
Описанную картину могла бы обусловить не только ише​мия корешка, но и его механическое повреждение форами-нальной грыжей, чего не оказалось, судя по ЯМР-картине, на сагиттальных и аксиальных срезах. Имел место, видимо, спазм vasa nervorum корешка L5 у больной с декомпенсаци​ей вегетативно-сосудистой дистонии (см. анамнез) на уров​не пораженного диска. Пока не будет убедительных радику-лографических прижизненных верификаций, приходится опираться на клинический анализ, искать косвенные при​знаки сосудистого характера процесса в корешке, изучать различные варианты заболевания. Рассмотрим в этой связи следующее наблюдение.

Больной Ю., 73 лет. Прослежен в связи с ремиттиру-ющей люмбальгией в течение 34-х лет (см. его историю болезни в данной главе - 4.1.1.1). Через пять лет после последнего приступа люмбальгии было обострение в форме подгрушевидной перемежающейся хромоты, за​тем боли в ишиокруральных мышцах (ночная бицепсоди-ния) слева. За три года до поступления в отделение про​ведена аденомэктомия. В последующем — венозная не-
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достаточность в нижних конечностях, послеоперацион​ный тромбофлебоз. За два месяца до поступления — эпизод правостороннего гонартроза. В течение месяца было два ночных эпизода интенсивных болей в промеж​ности, при которых помогали высокое положение ног и та​зовые теплые ванны. Вскоре стал испытывать мозжащие и жгучие боли в правом коленном суставе, в двуглавой мышце бедра и головке малоберцовой кости. Была отеч​ность в медиальных отделах коленного сустава и в стопе. Затем после двухнедельного благополучия возникло жес​токое люмбаго. Утром в момент поворота в постели в не​большой области поясницы почувствовал нестерпимую боль, больше слева, особенно при попытках изменить по​ложение таза. Была резко болезненна слева пальпация сустава L|V-v, средней ягодичной мышцы и узла Корнели-уса в разгибателе спины на уровне Цн. Приступу люмбаго предшествовали и сопутствовали запоры. Поступил в клинику 10.02.92 г. Боли с каждым днем становились все сильнее, особенно к концу ночи и по утрам. Они рас​пространились на левую икроножную мышцу, задние от​делы бедра. Развилась рефлекторная задержка мочи, разрешившаяся через день на фоне обезболивающей те​рапии. Было диагностировано обострение латентного пи​елонефрита, повысилось артериальное давление. Выяс​нилось, что кроме этой сосудистой дисфункции (+ упомя​нутые венозные нарушения) у больного уже в течение го​да изредка наблюдается неустойчивость тела при подъе​ме по лестнице — покачивается назад. Выявились легкие мозжечковые нарушения, видимо, сосудистые. Появи​лись ощущения онемения и гипоалыезия (снижение глу​бокой чувствительности) в I-II пальцах ноги. Сила в сгиба​телях и разгибателях бедра, а также в ишиокруральных мышцах уменьшилась до четырех баллов, в разгибателе I пальца — 2 балла. Не вызывался ахиллов рефлекс. При вызывании симптома Ласега слева (30°) — резкая боль в глубине икры. Ограничен объем приведения лево​го колена к правому плечу, при этом появляется боль в ягодице, крестце. Напряжена двуглавая мышца бедра. Поясничный лордоз сглажен, негрубый гомологичный сколиоз. Отсутствие миофиксации в зоне Lm-Liv- Мышеч​ная гипотония в этой области. Резкая болезненность ме​жостистых связок Liv-v и Lv-S|, менее резкая — в области седалищного шипа, в передней большеберцовой, в икро​ножной и камбаловидной мышцах.
Все попытки местного и общего обезболивающего воз​действия были малоэффективны. Боли значительно уменьшались только после крепкого чая, но особенно за-

метно под воздействием эуфиллина в системе с димед​ролом и новокаином. Однажды, когда медсестра по ошиб​ке не включила в систему эуфиллин, обезболивающий эффект не наступил. Боли начинали уменьшаться на 7-8 минуте и полностью исчезали к 40-45 минуте, появля​ясь вновь через 12-14 часов. Существенных вегетативных сдвигов в ноге не было: очень легкая цианотичность сто​пы, кожа чуть холоднее, чем справа. Тепловизионное ис​следование выявило пестрый рисунок, участки «гипер​свечения», видимо, в связи с тромбозом глубоких вен.
Реовазограмма: умеренный дефицит пульсового кро​венаполнения, больше справа на фоне спазма артери​альных сосудов ног. Венозный отток не нарушен. Проба с нитроглицерином частично восстанавливает кровоток и снижает тонус сосудов (см. рис. 4.37).
На MP-томограммах: сглажен поясничный лордоз. При достаточной высоте дисков L|V-v и Lv-S| они выпяче​ны парамедианно на уровне Liv-v и Lv-S|, медианно — Liv-v- В сагиттальном срезе — рыхлый контур дефектного заднего нижнего угла тела Ly (см. рис. 4.38).
В связи с резким усилением болей при частых попыт​ках повернуться в постели из положения на животе опи​рался на согнутые локти. К четвертому дню развилась картина нейропатии правого локтевого нерва.
Диагноз: Радикулопатия L5-Si и стеносолия слева в связи: а) с давней парамедианной грыжей l_iv-v, свежей грыжей Ly-Si и с легким срединным спондилопатическим дефектом заднего нижнего угла тела Цд стеноз позвоноч​ного канала; б) с застойно-венозным и постаденомэкто-мическими нарушениями в малом тазу; в) с рефлекторны​ми эуфиллинозависимыми спастическими реакциями ко​решковых vasa nervorm.
Лечение в первые дни: дегидратация, анальгетики, за​тем упомянутые сосудистые препараты, массаж, диади-намические токи, уроантисептики. Пробыл в клинике семь недель. Боли прошли, стало нормальным артериальное давление, восстановился ахиллов рефлекс. Слабость в ноге оставалась еще через два года, а ощущение оне​мения первых двух пальцев ноги так и не исчезло.
Сосудистый характер типично корешкового поражения в данном наблюдении подтверждается рядом фактов.
1. Заболеванию предшествовали эпизоды болей в про​межности, при которых помогали высокое положение ног и горячие местные ванночки. Заболеванию предшествовал и эпизод застойной бицепсодинии, также связанный с за-
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Рис. 4.38. Поражение НДС (схема): 1 — бо​лезнь Бехтерева; 2 — остеохондроз; 3 — спон-дилоз; 4 — гемангиома; 5 — остеома; 6 — ту​беркулезный спондилит; 7 — компрессион​ный перелом; 8 — гормональная спондилопа-тия; 9 — платиспондилия; 10 — брадиспонди-лия при спондилоэпифизарной дисплазии.
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стоем в малом тазу. У больного были проявления венотром-боза не только в малом тазу, но и в ногах. За процесс в малом таз/ говорили и ограничение объема приведения колена к противоположному плечу, и болезненность седалищного шипа. Застою в малом тазу способствовали возникшие к на​чалу заболевания запоры. Напомним, что большая часть ве​нозного сплетения позвоночного канала располагается между задней продольной связкой и боковыми частями зад​них отделов фиброзного кольца в том месте, где оно при​крепляется к лимбусу. В этой-то зоне, в задних отделах лим-буса и выявлены у больного явления деструкции в зоне рас​положения вен, уносящих кровь из корешка.
2. Вазоспастический компонент заболевания подтверж​дался фактом его эуфиллинозависимости, повышением ар​териального давления (видимо, ренального генеза) в период обострения корешкового синдрома, спастическим характе​ром реовазографической кривой, а также «готовностью» и других нервных стволов к нейропатии (туннельный синд​ром правого локтевого нерва).
3. Диссоциация между грубостью корешковых явлений выпадения и относительно небольшими по объему грыжа​ми дисков — их явно недостаточно для столь тяжелого меха​нического повреждения корешка.
На основании существующих морфологических и наших клинических данных обращаем внимание на следующие положения.

1. Кроме инсультов в бассейне радикуло-медуллярных артерий встречаются инсульты локально-корешковые.


2. Корешковые инсульты бывают вертеброгенными (ло​кальными, дистантными) и невертеброгенными. Предстоит разработка их клинических вариантов, уточнение роли врожденных и приобретенных факторов их формирования. В настоящее время намечаются лишь отдельные черты ин​сульта корешка в отличие от его компрессии. Это внезапное начало с явлений выпадения в двигательной сфере, отсутст​вие болевого корешкового дебюта; сенсорные нарушения — парестезии тоже представляются явлениями не раздраже​ния, а выпадения со стороны более жадных к кислороду толстых волокон эпикритической чувствительности. Это и наличие общеорганизменных проявлений вазодистонии, а в некоторых случаях — эуфиллинозависимости болей.
3. Судя по нашим наблюдениям, наиболее подвержен инсульту корешок Ls. Это согласуется с экспериментальны​ми данными В.И.Клевцева и А.А.Скоромца (1969) об осо​бой подверженности к спазму сосудов данного корешка.
С учетом этого относительно патогномонического ком​плекса острого радикуло- (не радикуло-медуллярного) ише-мического синдрома может быть начато детальное изучение различных вариантов данного заболевания. Кроме приве​денных клинических диагностических критериев может быть интересна и общебиологическая особенность острой ишемии корешка: она как бы не взывает к активной защи​те, не сопровождается болевой сигнализацией. Есть только немые свидетельства гибели корешка. Последующая ком​пенсация происходит, видимо, лишь за счет здоровых сосед​них нервных структур.

Глава 5
СИНДРОМЫ ШЕЙНОГО
ОСТЕОХОНДРОЗА
5.1. Рефлекторные синдромы
5.1.1. Вертебральные синдромы
5.1.1.1. Острая и подострая субокципитокраниальгия
Обозначение «краниальгия» так же условно, как и ишио-или брахиальгия. Боль — лишь одно из проявлений сложно​го симптомокомплекса. Впрочем, в области черепа, где вы​ше атланто-затылочного уровня нет суставов, не считая ви-сочно-нижнечелюстного и суставов среднего уха, субъек​тивные проявления, в частности боль, — важнейший симп​том. Здесь имеются особые условия области, переходной между мобильной опорно-двигательной структурой — по​звоночником и маломобильным черепом. При изложении клинических проявлений патологии данной зоны также ус​ловно разделение рефлекторных и компрессионных прояв​лений в отрыве друг от друга. Такое разделение будет воз​можно при изложении краниальных синдромов при пато​логии средне- и нижнешейного отделов (см. ниже).
Известно, что источником головных болей могут быть рецепторы сосудов, оболочек и тканей черепа, включая его покровы. Источником таких болей давно уже считали и ре​цепторы, расположенные на отдалении.

Отраженные болевые проявления в области головы при поражениях внутренних органов называли симпатическими невральгиями лица (Лапжский М.Н., 1911), реактивным ве​гетативным синдромом (Маркелов Г.И., 1939), висцеро-ре-флекторными вегетальгиями головы (Загоровский Е.П., 1965). Их пытаются объяснить распространением импульсов из больного органа и болезненных симпатических узлов, сплетений через большие чревные нервы к боковым рогам Т5-Т9, далее через ретикулярную формацию спинного мозга к задним рогам, затем через восходящие вегетативные пути к ретикулярной формации ствола мозга. Впрочем, при этом речь шла не об органических, а о функциональных кранио-церебральных нарушениях. Что же касается возможности висцеро- и даже цервикогенных рефлекторных нарушений, проявляющихся в области интактного головного мозга, то таких научно доказанных данных в пользу патологичес​ких нарушений нет (Попелянский Я.Ю., 1966). Соответствую​щих «концепций» о возможности органических цервикоген​ных гипоталамических и других очаговых синдромов мы

коснемся позже. Рефлекторные цервикогенные и краниаль​ные синдромы возникают при нарушении состояния рецеп​торов всех тканей шейной области, но отнюдь не только фи​брозных. Характерная для нейродистрофических изменений в области фиброзных тканей болезненность некоторых ти​пичных точек на шее встречается у больных с прострелами не чаще, чем у остальных обследованных (табл. 5.1).
Остистые отростки и передняя лестничная мышца бо​лезненны почти одинаково часто в обеих группах (Р>0,05). Точки же позвоночной артерии и капсул межпозвонковых суставов оказываются даже более часто болезненными у больных без прострелов (Р<0,05 и <0,01 соответственно). Это говорит о том, что прострелы — не единственное выра​жение нейродистрофического процесса в местах прикреп​ления фиброзных тканей к костным выступам. С другой стороны, нельзя судить о бывшем в анамнезе простреле по болезненности ряда точек в области шеи в момент обследо​вания. В число включенных в таблицу 189 обследованных вошли больные не только с наличием шейных прострелов, но и те, у которых прострелы имелись ранее в течение пери​ода, предшествовавшего заболеванию. С завершением обо​стрения боли проходят. Уменьшается или исчезает и болез​ненность. Ограничение же движений в шее после этого ос​тается (Brain W. etai, 1952), по нашим данным, в 58%.
Итак, шейные прострелы нередко сочетаются и патоге​нетически связаны с корешковой компрессией. Они неред​ко усиливаются под влиянием тех же раздражений (кашель, чихание и пр.). Но в течение продолжительного периода они могут существовать независимо от корешковой ком​прессии или предшествовать ей, будучи проявлением такой стадии патологии диска, которая еще не проявляется сдав-лением корешка. Фиброзные кольца, связки (включая кра-ниовертебральные), суставные капсулы и другие фиброзные ткани позвоночника, дистрофические и тонические нару​шения отдельных шейных мышц, в частности нижней ко​сой и передней лестничных, являются источником болей, рефлекторных нейродистрофических и мышечно-тоничес-ких изменений в шее.

Источником краниальных рефлекторных синдромов мо​жет стать раздражение рецепторов трех цервикальных уров​ней: верхнего, среднего и нижнего. Причиной цервикоген​ных краниальных синдромов бывают и нерефлекторные на​рушения при патологическом состоянии шейных нервов,
Альгические точки у больных с прострелами и без них (в абсолютных числах и %)

Таблица 5.1
	Больные
	Точки

	
	Остистых отростков
	Капсул суставов
	Передней лестничной мышцы
	Позвоночной артерии

	С прострелами (189 человек)
	105 (55,5%)
	53(41,8%)
	97(51,3%)
	79(28,1%)

	Без прострелов (111 человек)
	73 (65,8%)
	83 (75%)
	56 (50,5%)
	49 (44%)
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Рис. 5.1. Некоторые топографо-ана-томические отношения краниоцерви-кального перехода (изнутри, сзади):
I — верхняя ножка крестообразной связки; 2 — крыловидная связка; 3 — поперечный отросток атланта; 4 — добавочная атланто-аксиальная связ​ка; 5 — позвоночная артерия и ее уча​стки (Vi, V2, V3 и V4); 6 — покровная перепонка; 7 — нижняя ножка крес​тообразной связки; 8 — аксис; 9 — зуб аксиса (рельеф), покрытый сзади связкой; 10 — капсула сустава Q_ri;
II — поперечная связка атланта; 12 — основная артерия.
артерий и вен, идущих к голове. Эти вторичные компресси-онно-ишемические синдромы могут возникнуть под влия​нием мышечно-тонических и дистрофических нарушений в шейной области.

Анатомия краниовертебральной области
Верхний шейный уровень включает бездисковые соеди​нения: атланто-затылочные и атланто-аксиальные.
Атланто-затылочный сустав образуется суставными по​верхностями мыщелков затылочной кости и суставными ямками атланта. Продольные оси этих эллипсовидных сус​тавных поверхностей несколько сходятся кпереди. Объеди​ненные комбинированные суставы обеспечивают киватель-ные движения головы вокруг фронтальной оси, проходя​щей через основание мыщелков затылочной кости, и незна​чительные боковые движения.

Передняя атланто-затылочная перепончатая связка на​тягивается между передним краем большого затылочного отверстия и верхним краем передней дуги атланта, задняя — между задним краем большого затылочного отверстия и верхним краем задней дуги атланта. В переднем отделе она имеет отверстие, через которое проходят сосуды и нервы.
При сочленении атланта и аксиса образуются суставы: 1) атланто-аксиальные, соединяющие плоские верхние сус​тавные поверхности аксиса и нижние атланта; в них проис​ходит ограниченное скольжение; 2) атланто-зубовидный, соединяющий заднюю поверхность передней дуги атланта и зубовидный отросток аксиса, сустав Крювелье1; 3) задняя суставная поверхность зубовидного отростка образует ци​линдрический сустав с поперечной связкой атланта (рис. 5.1; см. также рис. 5.3).

К связочному аппарату описанных двух суставов относят и покровную перепонку, натянутую на внутренней поверх​ности тела затылочной кости к телу аксиса (часть задней продольной связки); крестообразную связку атланта, состо​ящую из поперечного пучка, прилежащего к задней сустав​ной поверхности зубовидного отростка (поперечная связка атланта) и продольного пучка с его верхней и нижней нож​ками; связку верхушки зубовидного отростка, направляю​щуюся к переднему краю затылочного отверстия и, нако​нец, крыловидные связки, натянутые между боковыми по​верхностями зубовидного отростка аксиса и внутренними поверхностями затылочной кости.

Комбинированный атланто-аксиальный сустав обеспе​чивает главным образом вращательные движения вокруг зу​бовидного отростка, поскольку сочленяющиеся хрящевые поверхности атланта и аксиса слегка выпуклы навстречу друг другу на протяжении половины диаметра суставного хряща. При смещении боковой массы на одной стороне вперед, а на противоположной — кзади, т.е. при вращении атланта, эти суставные поверхности соскальзывают с возвы​шенных участков хрящей: атлант опускается по зубовидно​му отростку вниз винтообразно в пределах от 24° до 30° в каждую сторону (Сирский К., 1883; lngelmark В., 1947; Сели​ванов В.П., Никитин М.Н., 1971). Возможны также движе​ния сгибания атланта вокруг фронтальной оси, проходящей через поперечную связку атланта. В момент разгибания пе​редняя дуга атланта скользит по зубовидному отростку ак​сиса вверх, а при сгибании — вниз, всего в пределах от 7,5° до 14° (lngelmark В., 1947). Суставы между I и II шейными позвонками допускают возможность бокового колебания атланта вокруг сагиттальной оси, проходящей через один из боковых атланто-аксиальных суставов, в объеме до 4° (Яс-
1 При гипермобильности этого сустава из-за слабости или разрыва поперечной связки, фиксирующей зуб сзади, увеличивается рас​стояние между зубом и передней дугой атланта. Это расстояние на рисунке 5.3 обозначено стрелкой 2. Оно не должно превышать 2 мм, у детей — 2,5 мм. Следует опасаться гипердиагностики: псевдолюксация у детей до пубертата встречается в 20-40%. Затылочно-атланто-вая ротация не должна превышать 4-7°, атланто-аксиальная — 42-52° (Makuske Я., 1981; Grob D. etoi, 1991; Можейко Л. И.,1998).
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требова Т.А., 1954). Кроме того, атлант может смещаться при аксисе вправо или влево на несколько миллиметров за счет смещения зубовидного отростка в бок, в пространство между передней связкой атланта, которое занято жировой клетчаткой (Ingelmark В., 1947).
Из приведенных анатомических данных следует, что на субокципитальном уровне осуществляются, легко наруша​ясь в условиях патологии, ротационные движения. При па​тологии этого уровня легко возникают цервикальгии и кра-ниальгии, но не при ограниченных в своей свободе поворо​тах, а чаще при наклонах головы (Попелянский А.Я., 1978, 1979).
Взаимоотношения костных образований, фиброзных тканей, мышц, сосудов и нервов на уровне атланто-заты-лочного сустава на нашей кафедре изучались на серийных кристеллевских срезах (рис. 5.2). В настоящее время пред​ставилось возможным сопоставить данные Р.А.Зайцевой (1966-1989) с результатами MP-томографии субокципиталь-ной области (Hyguenin F., HopfA., 1993).
Аномалии краниовертебральной области
В краниовертебральных, как и в других переходных об​ластях, в процессе внутриутробного развития нередко фор​мируются различные аномалии с дефектом или избыточ​ным развитием отдельных элементов соответствующей зо​ны — по существу проявления дизрафического статуса. Не​которые из них, сказываясь на статокинетике, гемо- и лик-вородинамике данной зоны, обнаруживают клиническую значимость на определенном этапе жизни. Различают в ос​новном манифестацию затылочного позвонка, ассимиля​цию атланта, аномалии положения аксиса в отношении ат​ланта или оси большого затылочного отверстия, деформа-
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Рис. 5.2. Топографо-анатомические отношения в области атланто-затылочного сустава: 1 — боковая масса Су, 2 — аксис; 3 — попереч​ная связка атланта; 4 — задняя дуга атланта; 5 — твердая оболочка спинного мозга; 6 — позвоночная артерия; 7 — малая задняя пря​мая мышца головы; 8 — большая задняя прямая мышца головы; 9 — полуостистая мышца головы; 10 — задняя атланто-затылочная мембрана; 11 — верхняя косая мышца головы; 12 — выросты обще​го фасциального влагалища позвоночных суставов; 13 — латераль​ная масса атланта. Окраска по ван Гизону. Ув. 1,6.
цию A.Arnold (1874) — J.Chiari (1896), базилярную импрес​сию, платибазию (Давиденков С.Н., Кулькова Е.Ф., Гольд-бергД.Г., 1949; Garcin R., Oeconomos D., 1953; Spillane J. et at, 1957; Bergerhoff W., 1958; Dietrich H., 1959; Рубашева А.Е., 1967; Klaus E., 1969; Diecmann #., 1970; Salomon A., Mark В., 1976и dp.) (рис. 5.3). Отдельно рассматривают аномалию ко​стного ложа позвоночной артерии, включая аномалию Киммерле (см. рис. 3.13).
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Рис. 5.3. Топографо-анато​мические отношения кост​ных элементов к краниовер​тебральной области в норме (а, в) и при высоком стоянии зуба аксиса при базилярной импрессии (б, г); а, б — в бо​ковой проекции; в, г — в пря​мой проекции; 1 — линия Чемберлена; 2 — соотноше​ния в срединном атланто-ак-сиальном суставе Крювелье между передней дугой атлан​та и зубом аксиса; 3 — угол входа в затылочное отверстие (между задним краем аксиса и линией, соединяющей его задне-нижний участок с пе​редним краем затылочного отверстия); 4 — соотношение переднего края большого за​тылочного отверстия (вер​хушки ската) и вершины зу​ба; 5 — линия де ля Пити; 6 — линия Мак Ри; если этот раз​мер меньше 19 мм, неизбеж​ны признаки неврологичес​кого дефицита.
240

Ортопедическая неврология. Синдромология
Аномалии краниовертебральной зоны по двум уровням

Таблица 5.2
	Уровень
	Аномальные структуры
	Анатомические дефекты

	Окципитальные дисплазии
	Первичные дефекты развития затылочной кости
	Манифестация затылочных позвонков. Базилярная импрессия. Кондилярная гипоплазия.

	Субокципитальные дисплазии
	Дефекты развития атланта
	Аплазии дуги атланта. Щели его дуги. Блок См,. Нарушение сегментации С|_п-

	
	Дефекты развития аксиса
	Персистирующая конечная косточка (ossiculum terminate persistens). Зубовидная кость (os odontoideum). Дисплазия, аплазия и гипоплазия зуба аксиса. Расщепление дужки аксиса (spina bifida С„). Блок С„.ш.


Пониманию механизма возникновения краниовертеб-ральных аномалий помогает позвоночная теория развития черепа, согласно которой в состав затылочной кости входят три сегмента позвоночника. С учетом указанной теории D.Torclus и W.Gehle (1970) предложили поуровневую клас​сификацию аномалий краниовертебральной зоны (табл. 5.2). Иногда (в 0,4%) в хрящевом сегменте чешуи за​тылочной кости новорожденного над большим затылочным отверстием прослеживаются добавочные центры окостене​ния, представляющие закладку дополнительного позвон​ка — затылочного (Meckel J.Jr., 1813; Свешников А., 1906). Возможные его рентгенологические проявления: 1) третий мыщелок, рудимент передней дуги затылочного позвонка; 2) околомыщелковый (поперечный) отросток, соединяю​щийся с поперечным отростком атланта; 3) вырезка по зад​нему краю большого затылочного отверстия — незаращение задней дуги затылочного позвонка; 4) незаращение задней дуги атланта, которая выявляется при специальных уклад​ках на фоне затылочного отверстия (Задворнов Ю.Н., 1967). Последние две аномалии не имеют, видимо, существенного клинического значения.

Начиная с наблюдения Колумба (R.Columbus) — учени​ка Везалия, известна аномалия в форме костного соедине​ния атланта с затылочной костью — ассимиляция атланта. Клиническое значение этой аномалии представлено в изве​стных «лекциях» С.НДавиденкова (1952). Она может соче​таться с платибазией, при которой укорочен скат — его дис-тальный отдел как бы усечен (Рубашева А.Е., 1967): перед​ний край большого затылочного отверстия расположен вы​ше заднего, и наклон плоскости большого затылочного от​верстия в сагиттальной плоскости превышает 35°. Соответ​ственно этому укорочению ската аксис наклонен кзади — усиливается лордоз в верхнешейном отделе, что приводит к перегрузке и артрозу суставов Q_h, а также к перегрузке межпозвонковых дисков. Иногда эта аномалия сочетается с торможением дифференцирования зубовидного отростка (os odontoideum).
Базилярная импрессия — воронкообразное вдавливание по направлению кверху структур основания черепа вокруг большого затылочного отверстия. Череп как бы опускается на позвоночник, элементы которого вдаются в череп. Скат затылочной кости приподнимается, что приводит к увели​чению сфеноидального угла. Этот угол (100-135°) образует​ся между линией ската и горизонтальной линией, идущей к носо-лобному шву. При базилярной импрессии он состав​ляет 160-180°. При данной аномалии выявляемое на MRI расстояние от верхушки зуба до ствола и к спинному мозгу больше 31 мм (Dvorak J., 1991).

Большое затылочное отверстие при базилярной импрес​сии имеет форму сердца, обращенного выпуклостью кзади. Скат истончен, лежит в горизонтальной плоскости. Эта аномалия также часто сочетается с ассимиляцией атланта. Базилярная импрессия может быть вторичной, приобретен​ной вследствие остеопороза при остеомаляции, рахите и др.
Имеется много показателей клинической значимости аномалий основания черепа и его перехода в шейную об​ласть, включая обобщающие количественные критерии (Бродская З.Л., 1979). Некоторые из них, наиболее часто встречающиеся, представлены нарис. 5.3.
В краниовертебральной области особенно важно опреде​лить, существуют ли условия дискомфорта для ствола мозга и зоны его перехода в спинной мозг. В нормальных услови​ях большое затылочное отверстие достаточно широкое и, проникая через него, мозг нигде не встречает костных пре​пятствий — вершина зуба аксиса и задний край его располо​жены ниже каудального края ската. Линия ската на боковой рентгенограмме не должна пересекать зуб аксиса (линия Chamberlain E., 1939 — Wackenheima А., 1974). Вершину ак​сиса не должна пересекать линия Camberlain E. — от твердо​го неба до переднего края основания затылочной кости (см. рис. 5.3).
Зубовидный отросток аксиса формируется из прилегаю​щих склеротомов I и II шейных позвонков. На 3-4 году жиз​ни происходит слияние тела позвонка с зубовидным отрост​ком. Задержка этого окостенения может привести к разви​тию диска в этом участке — зубовидной кости, или к аплазии зубовидного отростка (Bevan, 1863; Roberts S., 1933; Дьячен​ко В.А., 1949; McRae В., 1953; Заславский Е.С., 1969; Задвор​нов Ю.Н., 1975; Sherk H.H., Dowaunt S., 1980; Чуднов-ский Н.А., Зайцева Р.Л., Чудновская М.Н., 1981). При этом передняя дуга атланта имеет необычайно большие размеры (Бродская З.Л., 1970). Из-за нарушения стабильности перед​ней стенки позвоночного канала и перегрузки межпозвон​ковых суставов С].[[ возможны артрозы и спондилолистез с сужением позвоночного канала. При смещении аксиса возможны, во-первых, перегибы ствола мозга с соответству​ющими гемо- и ликвородинамическими нарушениями, ес​ли имеет место высокое стояние зуба аксиса (см. рис. 5.3). Возможны, во-вторых, компрессии спинного мозга при на​личии подвижной зубовидной кости и других аномалий, способствующих переднему смещению и подвывиху атлан​та. Зубовидный отросток аксиса, как упомянуто выше, фик​сирован спереди передней дугой атланта, сзади — попереч​ной связкой. При врожденной, как и приобретенной недо​статочности зубовидного отростка последний смещается кзади, ограничивая таким образом сагиттальный размер по-
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звоночного канала. Среди больных, попадающих в нейро​хирургический стационар по поводу атланто-аксиальных дислокаций, врожденный вариант смещения составляет примерно одну четверть. Другую четверть составляют пато​логические смещения и половину — травматические (Ос​па А. И., 1979). При аномалии Арнольд-Киари нал высоким зу​бом аксиса в уплощенной задней черепной ямке и при усло​вии фиксации короткого конского хвоста к крестцу спин​ной мозг и ствол подвергаются растяжению (гипотеза Chiari, 1896; Penfleld Ж; Coburn D., 1938; Lichtenstein В., 1943; Goldstein F., Kepes J., 1966). Некоторые авторы придают при этом большое значение несоответствию между малыми раз​мерами задней черепной ямки и гипертрофированным зад​ним мозгом, а также ликвородинамическим нарушениям (RusselD., 1949; Barry A. etai, 1957; Дерябина Е.И., 1962; Па​рамонов Л.В., Коломейцева И.П., 1965). С помощью МР-то-мографии легко устанавливаются 4 варианта данной анома​лии:

1. Смещение миндалин мозжечка ниже плоскости заты​лочного отверстия без нарушений ликвородинамики.
2. Смещение миндалин до Сц; тампонада затылочной и большой охватывающей цистерн и сглаживание субарах-ноидальных борозд — грубые ликвородинамические нару​шения, частое сочетание с сирингомиелией.
3. Варолиев мост и продолговатый мозг расположены ниже указанной плоскости, грубые спинальные нарушения.
4. Гипоплазия мозжечка с эктопией продолговатого моз​га (Stare D., 1988; Ахмадов Т.А. и соавт., 1993).
В том месте, где позвоночная артерия располагается го​ризонтально над дугой атланта, встречается аномалия A.Kimmerle (1930) — превращение борозды позвоночной ар​терии над дугой атланта в канал вследствие оссификации косой атланто-окципитальной связки (см. рис. 2.21). Такой полный или частичный костный мостик над бороздой, в ко​торой ограничивается подвижность позвоночной артерии и первого шейного корешка, встречается, по данным раз​личных авторов, в 12-13% (Saupe E., 1932; Brocher /., 1955; Krayenbuhl H., Yasargil M., 1957; Kendrickg, 1963; Фортуш-новД.К, 1965; Schlegel К., 1968) и даже до 35-38% (Задворнов Ю.Н., 1979; ПопелянскийА.Я., 1981). Эта аномалия, согласно данным А.Я.Попелянского (1981), в 42% сочетается с вытя​нутой эллипсоидной формой межпоперечного отверстия, в 47% — с наклоненным книзу поперечным отростком ат​ланта. Что касается наклонного положения поперечных от​ростков других позвонков, то, как показали результаты па​раллельных томо- и ангиографических исследований З.Л.Бродской (1977), такой вариант строения поперечных отростков сочетается с врожденной гипоплазией боковой части соответствующего тела позвонка.

Субокципитогенные склеротомные головные боли и головные боли напряжения
На ранних этапах, в фазе компенсации, когда еще кост​ные деформации не вызывают ни механического непосред​ственного воздействия на мозговые структуры, ни измене​ний ликворо- и кровообращения, заметные неврологичес​кие проявления отсутствуют. В последующем, обычно начи​ная с 20-30 лет, у многих больных с краниовертебральными аномалиями наступает декомпенсация. Те ее механизмы, которые связаны с компрессией сосудистых и нервных


стволов, изучены весьма детально. На них мы остановимся позже. Они обусловлены макро- или микротравматизацией указанных стволов в аномальных анатомических условиях.
Однако далеко не все церебральные симптомы, связан​ные с аномалией, травмой или другим поражением подза-тылочной области, можно объяснить лишь деформацией мозговых структур позвоночной артерии, ее симпатическо​го сплетения или проходящих здесь нервных стволов. Поче​му головная боль локализуется у больных, перенесших шей​ную травму, часто лишь в затылочной области? Ведь позво​ночная артерия и ее разветвления распространяются на бо​лее обширные зоны. Почему эти боли и другие дисгемичес-кие явления возникают при механическом воздействии на подзатылочную и шейную области вне точки позвоночной артерии (Попелянскш А.Я., 1979). Почему часто нет парал​лелизма между выраженностью деформации позвоночной артерии и интенсивностью клинических проявлений? Ви​димо, потому, что имеются и иные посттравматические, и иные шейные источники церебральной дисфункции.
Возникающие при краниовертебральных аномалиях дислокации неизбежно приводят к деформациям суставно-связочных и других фиброзных структур. В этих условиях их рецепторы, как известно, становятся источниками патоло​гических импульсов. Возникла необходимость в экспери​ментальном воспроизведении краниоцеребральных нару​шений при раздражении подзатылочных мезенхимных тка​ней, обильно иннервируемых как анимальной, так и вегета​тивной нервной системой. Парамедуллярные соединитель​нотканные структуры: оболочки, надкостница, диски, зад​няя продольная связка, вены и артерии — содержат аффе-ренты не только сегментарные, но и надсегментарные, свя​занные как со спинным, так и с продолговатым мозгом (Зяблое В. И., Ткач В.В., 1965). При этом установлено отно​шение указанных афферентов отнюдь не к одним лишь симпатическим стволам, обнаружена связь с добавочным и блуждающим нервами. Напомним, что и в перивазальных сплетениях интракраниальных разветвлений позвоночной артерии тоже резко возрастает удельный вес парасимпати​ческих волокон (Arslan M., 1952).
Подзатылочные боли описывал еще J.Rust в 1834 г. при malum suboccipitale — деструктивном уплотнении отростков суставов С|_ц и Co-i (Sachse J., 1993). О головных болях при поражении подзатылочной области писали G.Holmes (1913-1919), H.Patrick (1918) и др. G.Weddell (1951-1956), удаляя у больных с головными болями болезненные участки подза​тылочных тканей, обнаруживал в их нервных образованиях патологические изменения: демиелинизацию, веретенооб​разные утолщения свободных окончаний. Согласно J.Hersch (1947), головную боль еще в XVIII веке Schonaich и Morgan связывали с патологией в области шеи, в частнос​ти с миозитом. И в XX веке подобную природу головных бо​лей признают по крайней мере у 1/4-1/5 больных (Anrbach S., 1913; Hersch S., 1947). Наблюдалось сочетание фиброзита височных, трапециевидных и грудино-ключич-ных мышц и вазомоторного ринита. Этот фиброзит оцени​вался как аллергический.

Выше неоднократно подчеркивалось значение исследо​ваний по склеротомным болям, возникающим при введе​нии гипертонического раствора в межостистые связки. По​добные эксперименты по введению гипертонического рас​твора поваренной соли в связки или мышцы подзатылоч-
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Рис. 5.4. Зоны отраженных болей от межпозвонковых дисков (а), от мышц: подзатылочных (б), трапециевидной (в). Пунктирные ли​нии — зоны отражения от ременной мышцы, сплошные — от полу​остистой мышцы шеи и многораздельной (в зону затылка), а также от полуостистой мышцы головы (на лбу).

ной области были произведены в 1938 г. J.Cyriax, в 1944 г. — D.Campbell и С.Parsons, в 1988 г. — J.Schimek. Фиксирова​лись одновременно и реакции на механическое раздраже​ние (царапание иглой) периоста в той же области. У испы​туемых, которые страдали краниальгией, боль, возникав​шая в момент опыта, напоминала спонтанную. Она распро​странялась на зоны, указанные нарис. 5.4. Уменьшение го-

ловных болей у больных посттравматической краниальгией отмечали и при оперативном удалении болезненных участ​ков подзатылочных тканей, равно как и при их прокаиниза-ции (Jones О., Brown H., 1944; Simons D., Wolff H., 1946).
Соответственно выраженности болей возникают блед​ность, пот, тошнота, изменение пульса, чувство неустойчи​вости, иногда птоз век и звон в ушах. Топика этих болей от​личалась от характерной для раздражения позвоночной ар​терии на шее — всей зоны «снимания шлема» с распростра​нением от шеи до самой орбиты. Впрочем, в этих передних зонах, согласно данным H.WolffH S.Wolff (1948), А.М.Грин-штейна (1947), Е.П.Платоновой (1960), могут проявляться сосудистые жгучие боли, но при условии раздражения здесь же, т.е. глазничной или височной артерий, а не позвоночной на шее. Само сокращение артериальной стенки безболез​ненно. Растяжение же черепных артерий вызывает жгучую и тянущую боль. Данные H.WolffH S.Wolff (1949) о том, что оболочки, апоневрозы, фасции височных и затылочных мышц при их раздражении фарадическим током болезнен​ны лишь вблизи крупных артерий и венозных синусов, не подтвердились полностью. Напомним в этой связи о бо​лезненности и своеобразных отдачах из рецепторов мозго​вых оболочек затылочной области в передние краниальные отделы (Крамер В.В., Бурденко Н.Н., 1931; Брюсова С.С., 1931; Penfleld W., 1936; Лесницкая В.В., 1949). По мнению P.Skillern (1947), A.Raney и R.Raney (1948, 1949), головная боль вследствие напряжения краниальных мышц может быть обусловлена раздражением не только рецепторов этих мышц и связанных с ними фиброзных тканей, но и сдавли​ваемых ими нервных стволов. Однако подобные синдромы, по существу туннельные, известны в отношении затылоч​ных, первого шейного (см. выше) нервов, но не представле​ны доказательно относительно краниальной области. Меха​низмы и пути реализации цервикогенных склеротомных бо​левых ощущений в области головы не совсем ясны. В отно​шении анатомических структур, ответственных за эти скле-ротомные боли, известно следующее.

1. Анатомические связи соматических нервов верхне​шейной и краниальной областей удобно представить себе, глядя на рис. 5.5. Передние границы иннервации верхне​шейных нервов перекрывают кожные зоны тройничного нерва. При раздражении шейных корешков и их ветвей на лице появляется болезненность кожи и мышц в зонах, ин-нервируемых V, IX и X черепными нервами (Шевкунен-коВ.Н., 1937,1949, 1947; КороткевичН.С, 1955; Волков С.Н., 1937). Находили анастомозы и между окончаниями заты​лочных и надглазных нервов (Титаренко A.M., 1959).
2. Анатомические связи соматических и вегетативных нервов верхнешейной и краниальной областей. Зачатки ве​гетативных узлов, связанных с тройничным нервом: рес​ничного, основно-небного и ушного формируются в онто​генезе из недифференцированных нейробластов, выселив​шихся из цереброспинальных узлов (Плисан О.О., 1951). Большой ушной и малый затылочный нервы, ветви шейно​го сплетения, иннервирующие кожу позади ушной ракови​ны, анастомозируют с ветвью лицевого нерва — задним уш​ным нервом, а также с ушной ветвью IX-X черепных нервов. Чувствительные волокна всех этих нервов проходят и в стенках сонной, надглазничной и лобной артерий. В сплетении же сонной, как и других артерий, имеются не только эфферентные симпатические волокна, но и чувстви-
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Рис. 5.5. Зоны иннервации кожи головы соматическими черепными и верхнешейными нервами.
тельные. Они идут через симпатический ствол. Здесь они, по мнению Д.И.Панченко, Ю.Н.Судакова и соавт. (1965), переключаются через клетки II типа Догеля и далее идут в задние рога спинного мозга на уровне Ti-T3 как часть чув​ствительных черепных нервов. Так обеспечивается, по мне​нию тех же авторов, поверхностная сенсорная иннервация лица, тогда как аксоны клеток, обеспечивающих глубокую симпатическую сенсорную иннервацию, входят через зад​ний корешок в задние столбы. Кроме того, А.И.Гейманович и А.Б.Чибукмакер (1938) установили связь двух ветвей язы-коглоточного (парасимпатический нерв, иннервирующий каротидный синус) и барабанно-каменистого нервов со второй ветвью тройничного.

3.
Анатомические внутриспинальные связи нисходяще​
го корешка — спинального ядра тройничного нерва, про​
стирающегося до желатинозной субстанции верхнешейных
задних рогов. Это связи с чувствительными клетками спи-
нальных нервов верхнешейного уровня (Campbell A.,
Parsons С, 1944; Judovich В., Bates W., 1954; Pichler E., 1959).
Указывают на продолжение этих связей до ретикулярной
формации ствола мозга.

Распространяются ли склеротомные боли по уже изучен​ным соматическим и вегетативным или по специфическим склеротомным путям, этот вопрос пока не решен. Однако сам факт наличия болевых ощущений, распространяющих​ся из рецепторов соединительной ткани, включая рецепто​ры подзатылочной зоны, сомнения не вызывает.
4.
Существует, наконец, вариант распространения им​
пульсов из пораженных подзатылочных и шейных соедини​
тельнотканных образований с опосредованным формиро​
ванием склеротомных болей через рефлекторное тоничес​
кое напряжение мышц черепной крыши: головные боли на​
пряжения при неврозах, травмах и др. поражениях
(Wolff E.G.,  1938; Карвасарский Б.Д., Шток В.Н.,  1987).

Мышцы черепной крыши (рис. 5.6) включаются в апонев-ротический шлем — galea aponeurotica, плотно сращенный с волосистой частью кожи головы и рыхло — с надкостни​цей черепа. В передних отделах шлема начинается лобная мышца, вплетающаяся в кожу лба на уровне надбровных дуг. Та часть мышцы, которая располагается медиальнее и прикрепляется к переносице, называется мышцей горде​цов. В задние отделы шлема вплетается затылочная мышца,
[image: image172.jpg]



Рис. 5.6. Задние мышцы апоневротического шлема: 1 — височная; 2 — затылочное брюшко надчерепной мышцы; 3 — задняя мышца ушной раковины; 4 — полуостистая мышца; 5 — нижняя косая мышца головы; 6 — большая задняя прямая мышца головы; 7 — ма​лая прямая мышца головы; 8 — верхняя косая мышца головы.
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начинающаяся ниже, у самой верхней выйной линии. Лоб​ная смещает шлем и связанную с ним кожу кпереди, заты​лочная — кзади. При укрепленном шлеме лобная мышца поднимает брови и расширяет глазную щель.
От апоневротического шлема начинаются передняя и верхняя ушные мышцы, прикрепляющиеся к ушной рако​вине. Задняя ушная мышца начинается от выйной фасции. Т.к. верхняя связана не с кожей, а с ушным хрящом, она не способна натягивать апоневротический шлем. Встречаются и непостоянные поперечные выйные мышцы, направляю​щиеся латерально от наружного затылочного буфа к сосце​видному отростку — к сухожилию грудино-ключичной мышцы. Они натягивают фасцию и кожу затылочной обла​сти головы.

У.Нэнчин (1963) оспаривает аналогию апоневротическо​го шлема с сухожильным центром диафрагмы — это скорее соединительная оболочка, которая может натягиваться. Да и по мере роста черепа презумптивные закладки его мы​шечных комплексов подвергаются растяжению, и свод ока​зывается свободным от мышц. Кожа и апоневротический шлем прочно сращены волокнистыми отростками, между которыми есть жировые клетки. В этой апоневротической клетчатке располагаются сосудистые сети — ветви лобных и теменных ветвей поверхностной височной артерии. Эта сеть богаче в зоне мышц и беднее в зоне облысения мужчин.
Электромиографические доказательства напряжения лобных и затылочных мышц при болях напряжения были приведены рядом авторов (Wolff И., Wolff S., 1948; Malmo R., 1949; Sainsburi P. etal., 1954; StenbakA., 1954; Philips С, 1977 и др.). Впрочем, боли напряжения связывают и с возникаю​щей при этом ишемией мышцы (ElkindA. etal., 1962), нару​шением капиллярной проницаемости в связи с местной тканевой реакцией под влиянием кининов (Elkin A. et al, 1962; Перли П.Ф., Бирка Э.А., 1970). В 1948 г. H.Wolff и S.Wolff, обнаружив электромиографически тоническую активность мышц шейной, височной и лобной областей при различных височных и внутричерепных процессах, вы​сказали мысль о связи сжимающих головных болей с этой активностью. Отдача в лоб имеет место лишь при раздраже​нии подзатылочной области, включая зону атланто-окци-питального сустава. По мнению A.Raney и R.Raney (1949), боль во лбу при этом обусловлена рефлекторным напряже​нием лобной мышцы. При раздражении выйной связки боль остается преимущественно в затылке с незначительной отдачей вперед. Полиграфической записью биоэлектричес​кой активности различных мышц тела установлено, что со степенью тревоги больше всего коррелирует напряжение мышц пальцев и шеи (Malmo R., Shagass, 1949).
На клинических наблюдениях наиболее четко можно проследить склеротомные краниальные боли, распростра​няющиеся из подзатылочных тканей при краниоцервикаль-ной травме (Прохорский A.M., 1973, 1974). В какой мере реа​лен этот цервикогенный механизм?

Хорошо известно, что при закрытой травме черепа в ре​зультате его деформации, а также различных ускорений в его полости возникают определенные градиенты давле​ния. Формирующиеся при этом интрацеребральные напря​жения особенно выражены в мозговом стволе и церебро​спинальной зоне. Поражение ретикулярной формации ствола в остром периоде проявляется нарушением сознания и другими дисфункциями этого отдела. Однако уже в ост-

ром периоде краниальная травма часто является по сущест​ву краниовертебральной, о чем в отношении фронтальных воздушных контузий впервые, видимо, писал А.И.Геймано-вич (1950). Действие воздушной волны и завалы вызывают насильственное сгибание или разгибание головы или туло​вища — камптокормию. Этим и объясняются боли, а также защитное выключение отдельных сегментов из актов дви​жения.

И при нетравматических поражениях происходят дисло​кации в краниовертебральной области. Возможно растяже​ние или воспалительное размягчение поперечной или крес​товидной связки атланта при распространении инфекции из фарингеальной области и глубоких отделов шеи (Grisel P., 1930; Torklus D., Gehle W., 1970; Beusokom G., 1972; SukoffM. et al., 1972; Kao G. et al., 1974; Robinson R., Riley L., 1975; Лу-цикА.А., 1979). При этом атлант, не удерживаемый попереч​ной связкой за зубом аксиса, смещается вперед, что приво​дит к деформации позвоночных артерий и к стенозу позво​ночного канала. Инфекционные поражения носоглотки могут сопровождаться и фиксацией — блокированием сус​тавов краниовертебральной области. Среди больных А.Я.Попелянского (1970) с поражением верхнешейного уровня тонзиллит и другие воспалительные заболевания но​соглотки были отмечены в 36%, тогда как поражение ниже​лежащих шейных отделов сопровождалось теми же заболе​ваниями лишь в 6-7%. По данным K.Lewit (1976), среди 100 больных с головными болями вследствие блокирования атланто-затылочного (чаще) и атланто-аксиального суста​вов у 28 был хронический тонзиллит.

Верхнешейная область иногда вовлекается в процесс при ревматоидном артрите, чаще у детей (Shilling Т., 1963; Цон-чев В.Т., 1965; Torklus В., Gehle W., 1970; Луцик Л.А., 1979). M.Smilowicz (1979) наблюдал такого рода больного с подвы​вихом в суставе Ci_n, который привел к квадрипарезу. Реже верхнешейные суставы вовлекаются в процесс при анкило-зирующем спондилоартрите Бехтерева, обменных наруше​ниях. При этом возможно разрушение связок, в частности поперечной, вследствие чего происходит смещение атланта (Skok P. et al., 1964; Michie M., Klark M., 1968).
Напряжение мышц краниовертебральной области воз​можно по многим механизмам. Наиболее простая ситуация возникает в патологии костно-связочных структур кранио​вертебральной области, равно как и оболочек, и других вну​тричерепных тканей. Патологические импульсы отсюда вы​зывают рефлекторное мышечно-тоническое напряжение подзатылочных мышц. Возникает оно и как миоадаптивная постуральная реакция вследствие слабости под- и межлопа​точных мышц с перестройкой стереотипа (Janda V., 1971). Происходит перенапряжение подзатылочных мышц, со​пряженное с верхнегрудным кифозом (Lewit К., 1973, 1974). Это сопровождается болезненностью задней дуги атланта при ретрофлексии (Gutmann G., 1975) и изменением условий дыхания, одышкой, которая в свою очередь ведет к вовлече​нию шейных мышц в акт дыхания.

ЭХО- и допплеросонографические исследования боль​ных (особенно детей) с блокированными суставами С0-Сш установили расширение 3-го желудочка мозга, а также нор​мализацию этого показателя — от 11 до 8 мм — после дебло​кирования. Не исключено влияние через динамику кровя​ного и ликворного давления; при гипоплазии одной из арте​рий выявляется снижение кровотока в ее интракраниальном
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отрезке и повышение его сопротивления в экстракраниаль​ных сегментах (Гонгальский В.В., Цюрко Б.О., 2000, 2001).
Напряжению подзатылочных и черепных мышц способ​ствует и импульсация из пораженных внутренних органов. Она может возникнуть и психогенно (Sracek J., Skrabal J., 1975). D.Simons, D.Goodell и H.Wolf (1943), доказав возмож​ность рефлекторного болезненного сокращения мышц го​ловы в ответ на импульсы из внутри- и внечерепных, вклю​чая шейные, структур, установили подобную возможность при страхе, тревоге, при неотреагированных эмоциях. С тех пор многие исследователи обращались к теме «краниальгии напряжения». При них болезненность и напряжение подза-тылочной мускулатуры происходит наряду с напряжением и краниальных мышц. Это не цервикогенная, а психогенная боль. Она не может быть объяснена поражением краниовер-тебральной или шейной области, постуральными перест​ройками: не находят ни слабости задних фиксаторов плече​вого пояса, ни напряжения передних мышц, фиксирующих голову. Другое дело — присоединение невротических меха​низмов к истинной цервикогенной краниальгии.
У больных с головными болями напряжения изменяется и экстрацеребральное кровообращение (Stenback А., 1954; OnelJ. etal, 1961; Перли П.Д., Бирка Э.А., 1970; Шток В.Н., 1987). Миогенные частотные реакции височной артерии в ответ на изменение положения тела снижены или отсутст​вуют, Тогда как амплитуда их пульсации увеличивается, как и при сосудистых головных болях (Tunis М., Wolff H., 1963). Следовательно, возникает дополнительный источник боли как результат растяжения сосудов.

Источником отраженных склеротомных головных болей и других цервикогенных краниальных нарушений может быть не только верхнешейный отдел. При введении в шей​ные диски контрастного вещества или растворов уротропи​на со спиртом в целях дерецепции А.Я.Попелянский и Н.А.Чудновская (1978) регистрировали зоны «отдачи» бо​лей (рис. 5.4 а, б). В 80% отраженные краниальгии были следствием раздражения рецепторов на уровне диска Сцыу-Отальгия выявлена при раздражении рецепторов дисков Сш-rv и Cvvi- Отдача в подзатылочную область отмечена при воздействии на диск Cy-vi- Из диска Qv-v тоже наблю​далась отдача болей в подзатылочную область, но ни разу из этого диска боль не отдавала в остальные зоны черепа. Отальгическая отдача, иногда с шумом, возникала при раз​дражении дисков Cy-vi (в 20%) и Сщ_у (в 14%).
Краниальгии встречаются и при раздражении рецепто​ров мышечных и других тканей средне- и нижнешейного уровня (см. рис. 5.4в).
В 1911 г. H.Rose обратил внимание на головные боли, обусловленные «ревматическими» болезненными узелками и гипертонусами в верхних отделах трапециевидной, груди-но-ключичной и лестничной мышц. Чаще цервикогенные головные боли развиваются в областях: лоб, надбровье, глазные яблоки, висок. Наиболее интенсивна боль, испы​тываемая больным при введении гипертонического раство​ра соли в задние прямые мышцы головы, особенно в боль​шую (Schimek J.J., 1988). Боли в висок часто отдают от кур​ковых точек в месте перехода вертикальной части трапеци​евидной мышцы в горизонтальную; в висок, надбровье и лоб они отдают иногда и из курковых точек грудино-клю-чично-сосцевидной мышцы — боли напряжения. Они со​провождаются иногда и вегетативными проявлениями: по-

краснением конъюнктивы, отеком слизистой носа. Выше затылка боль никогда не распространяется из курковых то​чек трапециевидной мышцы в ее горизонтальной точке над-плечья и от точки медиальнее среднего отдела лопатки. Раз​дражение болезненных узелков ключичной порции груди-но-ключично-сосцевидной мышцы, кроме головной боли, вызывает и вестибулярные головокружения (Sola A., KuitertJ., 1955).
Переходя к мышечно-тоническим синдромам области шеи, надплечья и рук, укажем, что и на этом уровне выделя​ют перекрестный миоадаптивный синдром — верхний. Первый перекрест — между верхними фиксаторами плече​вого пояса и нижними. Последние включают нижнюю часть трапециевидных и передних зубчатых мышц. Второй пере​крест — между грудными и межлопаточными мышцами. Третий перекрест — между сгибателями шеи; с одной сторо​ны — щитовидно-подъязычная, с другой — верхняя порция трапециевидной. Больные горбятся, увеличен верхнегруд​ной кифоз и шейный лордоз, подняты надплечья, они све​дены кпереди («стыдливая поза»). Часты блокады шейных позвоночных сегментов.

5.1.1.2. Синдром нижней косой мышцы головы
Эта мышца, залегая в самом глубоком мышечном слое шеи, прикрепляясь к поперечному отростку позвонка Q и остистому Си, обеспечивает вращение в позвоночном сег​менте С[_н и является по существу аналогом вращательных мышц (см. рис. 3.23). Топографо-анатомические взаимоот​ношения костных, фиброзных, мышечных, сосудистых и нервных тканей этого уровня мы изучили на серийных кристеллеровских срезах (рис. 5.7). Первоначальные клини​ческие исследования патологии данной зоны, учет взаимо​отношений с большим затылочным нервом и позвоночной артерией — все это позволило нам в 1961 г. выделить синд​ром нижней косой мышцы головы. Особое положение мышцы проявляется и при подвывихе атланто-аксиального сустава. Т.к. это сочленение окружено очень свободной кап​сулой, последняя при ее раздражении в условиях подвывиха в суставе частью своих тканей как бы всасывается в сустав​ную щель, ущемляется, вызывая заклинивание вследствие рефлекторного спазма нижней косой мышцы головы (Сели​ванов В.П., Никитин М.Н., 1971). При отсутствии явлений нейроостеофиброза подвывих после его своевременного вправления не сопровождается существенными неврологи​ческими расстройствами. В условиях же дистрофической патологии позвоночника спазм мышцы становится источ​ником ряда клинических проявлений. К тому же имеются данные об особой значимости этой мышцы для человека: она в онтогенезе увеличивается в 13 раз, тогда как большая задняя прямая — только в 5 раз, задняя малая прямая — в 6 раз (Кадырова Л.А., Кулиш А.С., Зайцева Г.Л., 1993). Т.к. в развитии нейроостеофиброза мы придаем особое значе​ние фиброзным элементам мышцы, в частности фасциям («миофасциальные синдромы»), мы подвергли морфологи​ческому исследованию и фасции нижней косой мышцы го​ловы (Зайцева Р.Л., 1966,1969,1970,1983). Известно, что ни​жняя косая мышца головы находится во влагалище, которое представляет собой отрог собственной фасции шеи (Кова​ное В.В., Аникина Т.И., 1967). На нашей кафедре выявлены следующие возрастные отличия данной фасции (Зайце-
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Рис. 5.7. Поперечные гистотопографические срезы на уровне ни​жней косой мышцы головы. Негативные фотограммы. Окраска по ван Гизону: а — ребенка 17 дней (увеличение в 3,8 раза); б, в — пло​да 10 лунных месяцев при сгибании и наклоне головы вправо (уве​личение в 2,6 раза); 1 — передняя дуга атланта; 2 — зубовидный от​росток аксиса; 3 — задний бугорок поперечного отростка атланта; 4 — нижняя косая мышца головы; 5 — боковая масса атланта; 6 — поперечная связка атланта; 7 — твердая мозговая оболочка; 8 — ле​вая половина задней дуги атланта; 9 — позвоночная артерия; 10 — второй межпозвонковый ганглий; 11 — задняя ветвь второго шей​ного нерва; 12 — передняя ветвь второго шейного нерва; 13 — зад​няя атланто-аксиальная мембрана; 14 — большая задняя прямая мышца головы; 15 — полуостистая мышца головы; 16 — ременная мышца головы, 17 — длинная мышца головы; 18 — суставная щель атланто-аксиального сустава; 19 — остистый отросток аксиса; 20 — суставная капсула; 21 — задняя суставная поверхность аксиса.
ва Р.А., 1966, 1969). У плодов последних месяцев внутриут​робного развития и новорожденных фасциальные листки рыхлые. Коллагеновые волокна в фасциях тонкие, между ними имеется большое количество клеток. В последующем опорный аппарат совершенствуется, листки становятся плотными и состоят из двух-трех слоев коллагеновых и эла​стических волокон. Основной слой формируется в пучки, идущие в косом и поперечном направлениях по отношению к длиннику мышцы. Поверх этого среднего слоя и глубже выявляются слаборазвитые соединительнотканные слои

с рыхлым расположением коллагеновых волокон. В составе фасции постоянно обнаруживаются эластические волокна. Наиболее толстыми коллагеновые пучки оказываются у по​перечного отростка атланта и остистого отростка аксиса. Фасция, окружающая мышцу, имеет тесный контакт с нерв​но-сосудистыми образованиями этой области. Так, на сере​дине длины мышцы у передне-внутренней поверхности фасциального чехла располагается второй межпозвонковый ганглий, от которого отходит большой затылочный нерв. Последний петлей охватывает мышцу и оказывается вклю​ченным в фасциальное влагалище. В месте контакта с мыш​цей фасция состоит из одной рыхлой ткани. Между перед​ним краем мышцы и капсулой сустава С|_ц проходит сосу​дисто-нервный пучок позвоночной артерии. Таким обра​зом, затылочный нерв в этой области оказывается между мышцей и дутой аксиса, а позвоночная артерия — между мышцей и капсулой атланто-аксиального сустава. Иногда артерия непосредственно прилежит к капсуле сустава или даже располагается в толще капсулы. Позвоночная артерия окружена венозными сосудами, которые часто оставляют свободной ее медиальную сторону. Когда же венозные сосу​ды располагаются медиальнее артерии, непосредственную связь с капсулой обнаруживает не артерия, а вена. Таким об​разом, возможна травматизация артерии при резких движе​ниях головы. Вены и адвентиция артерии окружены и со​единены фасциальными влагалищами.
Уже к 40 годам в фасции нижней косой мышцы головы обнаруживаются дистрофические изменения коллагеновых волокон. После 40 лет постепенно стирается и становится нечетким деление фасции на слои. Изменяется окраска коллагеновых волокон, наблюдается нечеткость контуров, набухание, гомогенизация волокон, склеротизация. После 60 лет фасциальные влагалища истончаются и разрыхляют​ся. Каркас ослабевает из-за дистрофических изменений, уменьшается его защитная функция. Сухожильные волокна у людей 20-40 лет плотно прилежат друг к другу, между пуч​ками имеется эластическая сеть. Изредка обнаруживаются и жировые включения, отложения извести. В суставной капсуле возрастные изменения можно видеть уже к 40 го​дам. У пожилых уменьшается количество клеток в клеточ-но-ворсинчатом слое капсулы, ворсины сморщиваются, их жировая ткань вытесняется соединительной тканью, коли​чество которой увеличивается и в капсуле. В старческом возрасте коллагеновые волокна в волокнистом и фиброз​ном слоях капсулы представляются огрубевшими, с участ​ками гомогенизации. Стенки сосудов склерозируются. Ста​новится плотным и хрящ атланто-аксиального сустава, он приобретает желтоватый цвет, его прозрачность уменьшает​ся, в его поверхностном слое появляются узкие линейные бороздки и ямочки. Микроскопически в этих участках на​блюдается неравномерное распределение хрящевых клеток. Часть их сморщивается и постепенно исчезает. Межклеточ​ное вещество этих участков изменяет тинкториальные свой​ства, разбухает и выявляется его волокнистость.
С учетом описанных дистрофических изменений стано​вится понятным преобладание данного синдрома среди лиц старше 50 лет, в частности у женщин с менопаузальным синдромом (Ченских Н.Л., 1992).
Согласно данным W.M.Abrahams (1977), болевые рецеп​торы группы III подзатылочных мышц реагируют не только на давление, но и на растяжение, что малохарактерно для
Глава V. Синдромы шейного остеохондроза
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других мышц шеи. Правда, самая интенсивная боль возни​кала при введении гипертонического раствора поваренной соли не в нижнюю косую, а в заднюю прямую мышцу шеи (SchimekJ., 1977).
Установлена особая роль проприорецепторов косых мышц головы в формировании невестибулярного — шейно​го нистагма (Campbell D., Parsons С, 1944).
Таким образом, и анатомические исследования убедили нас в наличии достаточной почвы для ирритации рецепто​ров зоны нижней косой мышцы головы и атланто-аксиаль-ного сустава. Были получены данные и о возможных пато​логических воздействиях на нервные и сосудистые стволы. Однако в литературе и практике имеется тенденция диагно​стировать вместо синдрома нижней косой мышцы головы «невральгию» большого затылочного нерва. Между тем от ствола этого чувствительного нерва отходят ветви, иннерви-рующие определенную полосу, территорию в направлении вперед не далее линии переднего края ушной раковины, ла-терально примыкающую к территории иннервации малого затылочного нерва. Парестезия, боли или гипоальгезия в данной зоне — вот картина поражения (нейропатии) боль​шого затылочного нерва, которая включает разве лишь один дополнительный признак — болезненность упомянутой вы​ше подзатылочной точки медиальнее точки малого заты​лочного нерва. Конечно же, имеют место и проявления, ко​торые могут быть определены электрофизиологическими инструментальными методами: скорость проведения им​пульса, изменения кожной температуры и пр.
О распространенности синдрома будет судить трудно, пока не будет достаточной договоренности о его границах. Так, по данным Д.Г.Германа, А.А.Скоромца и М.В.Ирецкой (1989), описанный нами синдром нижней косой мышцы с компрессией большого затылочного нерва в 70% — верте-брогенный, в 18% — «миозитный» (миофасциальный). Че​рез три года тот же автор (Скоромец АЛ. и соавт., 1992) со​брал новые данные, согласно которым спондилогенные синдромы шеи встречаются лишь в 21%, а миофасциаль-ные — в 31%.

Клиническая картина изучена нами у 23 больных. На первый план выступает ломящая или ноющая головная боль, локализующаяся преимущественно в шейно-затылоч-ной области. Боль обычно постоянная, в отличие от сосуди​стой кефальгии, свойственной синдрому позвоночной арте​рии, без наклонности к ярко выраженному приступообраз​ному усилению. Временами она и усиливается, но это про​исходит исподволь, не сопровождаясь вегетативными и зри​тельными нарушениями. Усиление болей связывается обычно с длительной статической нагрузкой на мышцы шеи.

Что касается интенсивности боли, то она уступает тако​вой при поражении близлежащих задних прямых мышц, что было отмечено при введении в них раствора поваренной со​ли (Schimek J., 1988). У всех выявляется болезненность мес​та прикрепления нижней косой мышцы головы к остистому отростку аксиса. Боли в шейно-затылочной области усили​ваются при пробе на ротацию головы в здоровую сторону.
Учитывая функцию мышцы как вращателя головы и осо​бое значение ее рецепции (Campbell D., Parsons С, 1944), можно полагать, что она играет важную роль в формирова​нии «шеезависимых» вестибулярных нарушений. Это тре​бует специального изучения. Помимо краниоцеребраль-

ных, имеют место и другие, главным образом нейродистро-фические синдромы шейного остеохондроза, такие как пле-челопаточный периартроз, эпикондилез плеча, синдром пе​редней грудной стенки. Более чем у половины больных с данным синдромом в анамнезе выявляется травма черепа и шеи, а у двух из 23 обследованных шейно-затылочные бо​ли появились непосредственно после травмы черепа.
Специальное клинико-рентгенологическое и электро​физиологическое исследование (Попелянский Я.Ю. и соавт., 1973), а позже — клинико-электромиографическое иссле​дование Ч.Т.Токтомушева и соавт. (1980), Н.А.Бохана (1989) подтвердили возможную связь синдрома с шейным остео​хондрозом.

У всех наблюдавшихся 23 больных рентгенологически определялся остеохондроз П-Ш степеней с преимуществен​ной локализацией на уровне Сщ-iv и Cp/.v позвоночных сег​ментов. Однако ни у одного не было таких рентгенологиче​ских признаков остеохондроза (деформирующего унковер-тебрального артроза, подвывиха по Ковачу), которые гово​рили бы о возможности непосредственного воздействия на позвоночную артерию костно-хрящевых структур позво​ночника. Другими словами, причиной формирования кли​нических нарушений у больных данной группы был не по​звоночник как таковой, а вторично возникший контрактур-ный процесс в нижней косой мышце головы. Об этом сви​детельствует и тот факт, что попытки воздействия на пора​женные межпозвонковые диски путем их дерецепции, предпринятые у четырех больных, оказались неэффектив​ными. Блокады сплетения позвоночной артерии передним доступом также не снимали признаков сдавления большого затылочного нерва.

Доказательством участия нижней косой мышцы головы в формировании описываемых нарушений являются и ре​зультаты проведенного электромиографического (ЭМГ) ис​следования у 13 больных с помощью игольчатых электро​дов. У 8 после записи ЭМГ, не удаляя электродов, проводи​ли новокаиновую инфильтрацию мышцы. До блокады на стороне болевого синдрома или преимущественно выра​женного болевого синдрома у 9 регистрировалась спонтан​ная активность III типа по классификации V.Buchtal (1957). Напомним, что это «интерференционный» тип, отражаю​щий электрическую активность множества асинхронно воз​буждающихся мышечных волокон. У остальных 4 зарегист​рирован II тип ЭМГ — «переходный» или «смешанный», при котором редкие колебания сочетаются с более частыми. На противоположной стороне при наличии болевого синд​рома также регистрировался III или II тип ЭМГ. Среди 6 па​циентов с односторонним болевым синдромом у троих в по​кое на здоровой стороне не было отмечено активности, у ос​тальных зарегистрирован I тип и потенциалы отдельных двигательных единиц. Таким образом, наличие спонтанной активности «покоя» свидетельствует о контрактурных изме​нениях со стороны нижней косой мышцы головы у наблю​давшихся больных. При этом имелись основания предполо​жить параллелизм между степенью выраженности клиниче​ских проявлений компрессии нервно-сосудистых образова​ний и степенью выраженности напряжения мышц у тех 5 из 8 больных, у которых сразу после блокады зафиксировано исчезновение активности покоя на больной стороне. У двух больных имел место переход III и II типов ЭМГ соответст​венно во II и I. У одного продолжал регистрироваться
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III тип, но с уменьшенной амплитудой осцилляции. Исчез​ла после блокады пораженной косой мышцы и электроак​тивность на здоровой стороне у 3 больных, у которых она регистрировалась в покое. Использование функциональных проб в момент записи ЭМГ позволило выявить характерную особенность: резкое нарастание амплитуды колебаний дви​гательных единиц, переход II типа (в покое) в III при рота​ции головы в «здоровую» сторону. Вряд ли при этом сущест​венную роль играла травматизация мышцы иглой: указан​ные ЭМГ изменения были выражены значительно менее отчетливо при наклонах, флексии, экстензии и повороте го​ловы в больную сторону. Следует отметить, что хотя после инфильтрации мышцы новокаином у пяти больных исчезла активность в покое, она тем не менее появлялась и была вы​ражена отчетливее при ротации головы в здоровую сторону, нежели при других пробах.

Наконец, о возможном участии нижней косой мышцы головы в патогенезе описываемого симптомокомплекса го​ворят и данные реоэнцефалографии. У 9 больных была вы​явлена асимметрия кровенаполнения в бассейне позвоноч​ной артерии с нарушением сосудистого тонуса. Эти измене​ния усиливались при функциональных пробах (повороты головы) и исчезали (у 7 больных) после инфильтрации мышцы новокаином.

После описания синдрома нижней косой мышцы головы были выполнены солидные морфологические работы по травматическим фибротическим изменениям в подзаты-лочной области (Прохорский A.M., 1975; Wolff H.D., 1988), по клиническим проявлениям патологии зоны атланта (Lewit К, 1985). Для разграничения этих клинических про​явлений и «чистого» синдрома обсуждаемой мышцы потре​буются дальнейшие исследования.

5.1.1.3. Острые и хронические цервикалыии
Острые цервикалыии (шейные прострелы) и подострые или хронические цервикалыии возможны при любых забо​леваниях данного отдела позвоночника, но чаще всего встречаются при краниовертебральных травмах и остеохон​дрозе среднего и нижнего уровней. Они предшествуют бра-хиальгии.

Боли при шейных прострелах бывают очень интенсив​ными, то прокалывающими, то сверлящими, тупыми, но всегда они ощущаются в глубине шеи. Проявляются пре​имущественно по утрам, после сна, сопровождаются напря​жением шейных мышц, тугоподвижностью шеи. Они уси​ливаются при попытках повернуться в постели. Некоторые больные жалуются на невозможность повернуть голову, поднять ее с подушки, на ощущение «кола» в шее. Боли у многих локализуются не только в шее, но и в лопаточной и надлопаточной областях, усиливаются при кашле, чиха​нии, смехе вследствие содружественного напряжения мышц шеи.

В возникновении шейных болей, кроме рецепторов фи​брозного кольца диска и задней продольной связки, неред​ко участвуют рецепторы желтой и других связок, периоста и капсул суставов (Roofe Р., 1940; Ziilch К., 1955; Mathiash, 1955; Janzen R., 1955; Попелянскш А.Я., 1978).
Впрочем, K.Lindblom (1951) писал, что давление на связ​ки лишь слегка болезненно, тогда как воспалительная реак​ция на выпадение студенистого ядра с вовлечением в про-

цесс нервов, сосудов, ганглиев вызывает значительную боль. Надо полагать, что нервные окончания в различных тканях и зонах позвоночника дают неодинаковой степени болевую реакцию. Так, например, отмечается удивительная скудность или даже полное отсутствие болевых и тоничес​ких симптомов при срединных грыжах шейных дисков или срединных «шпорах» тел позвонков (Stookey В., 1928-1940; Elsberg H., 1931; Epstein В., Davidoff L., 1934; Bradford F., Spurling R., 1945; Kahn E., 1947; Bucy P. et ah; 1948; Spillane J., Lloyd G., 1957).
Из 300 наблюдавшихся нами больных шейным остео​хондрозом боли в шее и контрактурные явления в этой об​ласти выявлены в 63%. В 45% шейные прострелы были пер​вым сигналом заболевания. Приведем характерное наблю​дение.

Больной В., 45 лет, обратился по поводу возникших у него болей в задних мышцах шеи, ощущения скованно​сти в шее. До того в течение 3 лет периодически появля​лись приступы нерезких поясничных и шейных простре​лов. Настоящий приступ связывал с неудобной ватной по​душкой, на которой проспал 3 ночи в общежитии. Боли от​дают «толчками» в затылочный бугор, в ушные раковины, усиливаются при глотании («искры из глаз летят»), при ка​шле, чихании, во время отрыжки, когда оступается. «Впе​чатление, что шею сжали клещами и выворачивают». Не может найти удобного положения, но держит голову чуть наклоненной вперед и влево. Совершенно невоз​можны вращательные движения головы, остальные в пределах не более 5°. При попытке вращательных дви​жений появляются резкие боли в затылке.
Болезненны остистые отростки Cvi и Cvii, точка позво​ночной артерии слева. С двух сторон болезненны надэр-бовские точки и верхние точки Эрба, причем при надавли​вании слева боль отдает в симметричную точку. Слева болезненна передняя лестничная мышца, гипотрофичен верхний край трапециевидной мышцы. Четкая, хотя и лег​кая гипотрофия возвышения мизинца и отводящей мыш​цы. Сила этой мышцы несколько снижена. Сила сжатия кисти по динамометру: слева — 45 кг, справа — 48 кг. Су​хожильные рефлексы на руках повышены, слева снижен стилорадиальный рефлекс. Выражение лица страдальче​ское, терпелив, но довольно настойчиво просит о помо​щи. На спондилограммах нет шейного лордоза, диск Cv-vi несколько уплощен, противолежащие передние углы чуть вытянуты вперед. На снимке в прямой проекции заметен легкий сколиоз выпуклостью влево. Заострен и слегка от​клонен в сторону левый крючковидный отросток Cvi. На снимках в косых проекциях определяется унковертеб-ральный артроз Cv-vi и Симу.
Во время растяжения петлей Глиссона (8 кг) боли пол​ностью прекращаются. В верхние отделы трапециевид​ных мышц введено с каждой стороны по 3 мл 2% раство​ра новокаина. После первого дня лечения спал спокой​нее. Исчезли боли, голову стал держать прямо. В период пятимесячного наблюдения за больным приступы боли не повторялись. Временами испытывал чувство некоторой неловкости в надплечьях.
Шейные прострелы у данного больного обусловлены шейным остеохондрозом. Болевой синдром сопровождает​ся как контрактурными явлениями в мышцах (резкое огра​ничение объема движения в шее), так и дистрофическими
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изменениями в местах прикрепления фиброзных тканей к позвонкам. Имеются негрубые симптомы поражения ни​жнего ствола плечевого сплетения из-за сдавливания его напряженной и болезненной лестничной мышцей.
5.1.2. Цервикомембральные синдромы
Как и на поясничном уровне, наряду с вертебральными, рассматриваются как мембральные синдромы, преимуще​ственно рефлекторные, так и компрессионные. Переходим к изложению рефлекторных синдромов.
5.1.2.1. Синдром передней лестничной мышцы
Эта мышца относится к тем, места прикрепления кото​рых находятся не только в пределах шеи, но и за ними. На​чинаясь от передних бугорков поперечных отростков Сш-Qv, мышца прикрепляется к бугорку Лисфранка 1 реб​ра. Она наклоняет голову в свою сторону, а при двусторон​нем действии — вперед. Иннервация С5-С7. Через острый угол, образуемый мышцей и ребром, проходит подключич​ная артерия, нижний ствол плечевого сплетения, а впереди мышцы располагается подключичная вена.
Т.к. нижний ствол плечевого сплетения и подключичная артерия могут подвергаться травматизации не только лест​ничной мышцей, но нередко и добавочным шейным реб​ром, остановимся сначала на этих видах патологии. Мы встречали шейное ребро у 6% больных шейным остеохонд​розом, как и в популяции вообще (Майкова-Строгано​ва B.C., 1952).
Детальное описание клинической картины шейного реб​ра относится к 1905 г. (Murphy J.). Этому вопросу посвящена большая литература (Спижарный И. К., 1901; Тихонов П.А., 1905; Сокол С.Я., 1911; Смирнов А.А., 1924; Adson A., Coffey J., 1927; Сурков А.Д., 1927, 1929; Булгаков Б.В., 1928; Мануй​лов В.П., 1928; Яхнич Н.М., Бухман Л.И., 1934; Кипер-вас И.П., 1975 и др.). По классификации В.А.Грубера (1969), различают четыре степени шейных ребер: I — шейное ребро не простирается за пределы поперечного отростка первого грудного позвонка; II — ребро выходит за этот предел, но не доходит до хрящевой части первого грудного ребра; III — ребро доходит до грудины, соединяясь с ней при помощи связок; IV — шейное ребро сформировано наподобие груд​ных ребер и непосредственно соединяется с грудиной. Не​которые авторы полагают, что массивный поперечный от​росток Суп — короткие шейные ребра чаще проявляются клинически, чем длинное добавочное ребро (Кроль М.Б., 1936; Рейнберг С.А., 1964 и др.).
Клинически заболевание проявляется в среднем у 10% носителей шейных ребер, обычно в возрасте после 18-20 лет в связи с травматизацией сосудов и нервов, после переутом​ления и других провоцирующих воздействий.
Характерен внешний облик больных: низко опущенные плечи, «тюленеподобный» вид. Ребро нередко удается про​щупать в надключичной ямке. Симптоматика шейного реб​ра при сдавлении нервно-сосудистых элементов складыва​ется из парестезии в руке, побледнения и снижения темпе​ратуры кисти, иногда ее отека, ослабления пульса лучевой артерии, слабости и гипотрофии мышц кисти. Нередко от​мечается аневризма подключичной артерии (Покров​ский А.В. и соавт., 1976).

При том варианте, когда с шейным ребром спаяна стено-зированная подключичная артерия, ишемия васкуляризи-рованного плечевого сплетения может обусловить прогре-диентный атрофический парез мышц кисти. Отмечается и интермиттирующее исчезновение пульса на глубоком вдохе (Bergquist E. et ah, 1975).
Наряду с синдромом шейного ребра, рассматривают синдром высокого I ребра или реберно-ключичный синд​ром, или синдром верхнего выхода — outlet-syndrome (Falconer М., Weddel G., 1943; Кипервас И.П., 1973; McCormic С. et al, 1981 и др.) — сужение промежутка между ключицей и аномально высоким первым ребром с соответ​ствующим сдавлением нервно-сосудистого пучка. При этом возникает расстройство венозного и артериального крово​обращения (Hoff H., Tschabitscher R., 1958; Лурье А.С., 1968), описано и церебральное сосудистое осложнение (Peper J., 1960).
Сужение реберно-ключичного промежутка возможно и при некоторых вариантах расположения шейного ребра (Rawkins M., 1962), и в результате гипертрофии подключич​ной и других мышц данной области. Сдавление нервно-со​судистого пучка могут вызывать переломы ключицы, I реб​ра со смещением отломков, врожденные и приобретенные деформации ключицы и I ребра, подвывих I ребра (Lee R. et al., 1993). Способствующим фактором может быть оттягива​ние руки книзу при подъеме и переносе тяжестей, при зна​чительной шейной ротации (Lindgren К., 1990). Опускание плечевого пояса и сужение реберно-ключичного промежут​ка часто наблюдаются у женщин после беременности и ро​дов и у мужчин в возрасте 40-50 лет при увеличении массы тела.
В клинической картине ведущее место занимают диф​фузные боли и парестезии, особенно ночные, в руках. Боли начинаются от плеча и отдают в ладонь и пальцы. Паресте​зии в области кисти остаются и по исчезновении боли. При глубоком вдохе, отведении плеч книзу и кзади возни​кает ощущение тяжести в области плечевого пояса и верх​них конечностей. Некоторые больные жалуются, что не мо​гут управлять автомашиной, поднимать тяжести, спать на боку или на спине. В пользу роли сосудистого фактора гово​рит тот факт, что у многих больных исчезает или ослабевает пульс на лучевой артерии, они не могут работать с подняты​ми вверх руками (нередкая жалоба штукатуров). На рентге​нограммах находят шейные ребра и гипертрофированные поперечные отростки, деформации ключицы, высокие пер​вые ребра в боковой проекции, определяется увеличение дуги ребра и угла ключицы по отношению к горизонтальной и фронтальной плоскостям. Нередко отмечают сколиоз шейно-грудного отдела позвоночника, сужение реберно-ключичного пространства на соответствующей стороне. Возможны миофасциальные боли в подключичной мышце (Travel! J., Simons D., 1983).
Патогномоничны и ключично-реберные пробы, веду​щие к сужению одноименной щели: развертывание и опус​кание плеч и отведение руки вызывает исчезновение или ослабление пульса на лучевой артерии, а под серединой ключицы появляется систолический шум. При отведении плеча назад и опускании его вниз исчезает пульс на лучевой артерии, возникают акроцианоз и ощущение онемения ру​ки. При сужении реберно-ключичного пространства кон​чик указательного пальца, введенный в реберно-ключич-
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Рис. 5.8. Лестничные и малая грудная мышцы и компремируемые ими нервы и сосуды. А — вид спереди-сбоку, В — вид спереди. 1 — подключичная артерия, 2 — зубцы передней зубчатой мышцы, 3 — длинный нерв туловища, 4 — место отхождения длинного нерва туловища от ствола плечевого сплетения, 5 — поперечная артерия шеи, 6 — средний первичный ствол плечевого сплетения, 7 — верхний первичный ствол сплетения, 8 — пятый шейный канатик, 9 — передняя лестничная мышца, 10 — средняя лестничная мышца, 11 — пе​редняя лестничная мышца, 12 — подключичная артерия, 13 — подключичная вена, 14 — латеральный и 15 — медиальный стволы плече​вого сплетения, 16 — малая грудная мышца.
Рисунок дает повод для размышлений о скаленоторакальных координаторных взаимоотношениях лестничных мышц с m.m.pectorales (пекталгия) и m.m.serratus (скапулальгия).
ный промежуток, вызывает исчезновение пульса. При из​менении положения головы и рук у больных уменьшается пульс на лучевой артерии, снижается плечевое артериаль​ное давление, появляется шум на подключичной артерии, усиливаются симптомы сдавления плечевого сплетения (Falconer M., WeddellG., 1943; GilroyJ., Meyer J., 1963; Kunep-вас И.П., 1975).
Проба Аллена: повернув голову в здоровую сторону, больной сгибает в локтевом суставе руку, поднятую выше горизонтали. Проба Эдсона: повернув голову в больную сторону, пациент отводит назад опущенную руку. Проба по​ложительна в обоих вариантах, если при ее выполнении ис​чезает пульс на больной стороне.
По материалам нашей клиники, шейные ребра выявля​ются чаще всего в возрасте 40-50 лет, когда присоединяется остеохондроз (Кипервас И.П., Шмидт И.Р., 1965).
При оценке значения ряда патогенетических факторов указывают на растяжение и ангуляцию нижнего первично​го ствола плечевого сплетения или подключичной артерии

над добавочным ребром, подобно натяжению струны скрипки над «кобылкой». Во время операции обнаруживали фиброзные тяжи, связывающие поперечный отросток Суп или его добавочное ребро с ключицей или первым ребром, ангуляцию сплетения под этими образованиями. При нали​чии шейного ребра передняя лестничная мышца прикреп​ляется не к первому, а к добавочному шейному ребру, между которым сдавливаются указанные мягкие образования. По​этому A.Adson и J.CofFey (1927), С.Л.Дашаян (1929), K.Lang (1969) применили при всех описанных реберных синдромах вместо сложной операции удаления шейного ребра значи​тельно более простое вмешательство для декомпрессии под​ключичной артерии и плечевого сплетения — перерезку пе​редней лестничной мышцы.
Т.к. боли и парестезии и другие проявления реберно-ключичного дискомфорта подобны таковым при других нейроваскулярных синдромах этой области, дополнитель​ное, а порою и решающее значение приобретают ангиогра-фические и другие методы лучевой диагностики (Gilroy J.,
Глава V. Синдромы шейного остеохондроза
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Рис. 5.9. Миограммы
больного М., 42 лет. Диа​
гноз: хронический холе​
цистит, остеохондроз
Civ-v (++), синдром пе​
редней
лестничной
мышцы справа: а — мио-
грамма левой трапецие​
видной мышцы; б —
правой трапециевидной;
в — левой дельтовидной;
а и в — реакция песси-
мум при 800 Гц, б и г —
при 400 Гц.

Meyer J., 1963; Лурье С.Я., 1973; Кипервас И.П., 1975, 1985; Бакулев и соавт., 1967и др.). Постановке диагноза способст​вуют описанные выше ключично-реберные пробы.
В 1934-1937 гг. C.Naffziger сообщил о благоприятном ре​зультате скал енотомии у больных брахиальгией при отсутст​вии шейного ребра. В 1938 г. этот же автор, хотя совместно с W.Grant, сообщил уже о 9 больных, оперированных им, и о 51 наблюдении из литературы: у всех при отсутствии шейного ребра были симптомы, характерные для этой ано​малии. С тех пор говорят о синдроме передней лестничной мышцы, или о синдроме Нафцигера, или о скаленус-синд-роме, т.к. вовлекаться в процесс может и средняя лестнич​ная мышца (Wanke R, 1936). Условия возможной компрес​сии нервных и сосудистых элементов данной мышцей пока​заны на. рис. 5.8.
Заболевание нередко развивается у лиц, часто носящих тяжести на плечах, при непосредственной травме мышцы, наследственных вариациях ее развития. RJanzen (1949) придает значение изменению позы в связи с асимметрич​ным развитием тела. И.П.Кипервас (1980) указывает также на роль верхушечного туберкулеза и плеврита. Такие же влияния на мышцу со стороны диафрагмы и сердца отмети​ли Ф.Пинелес (1927), Z.Naffziger (1937), B.Judovich и W.Bates (1954).

Особое значение придается проведению патологических импульсов через диафрагмальный нерв, имеющий отноше​ние к среднешейным сегментам спинного мозга, которые иннервируют и лестничные мышцы. Известно, что шейные корешки и диафрагмальные нервы, в свою очередь, связаны с симпатическими и парасимпатическими образованиями, иннервирующими и другие внутренние органы. В связи с этим мы изучили вопрос с учетом возможного рефлектор​ного механизма синдрома при шейном остеохондрозе (1959). Позвоночник, к которому прикрепляется данная мышца, может быть не в меньшей степени источником па​тологических импульсов в ее адрес, чем пораженные внут​ренние органы или другие патологические очаги. Поэтому в целях определения роли висцеральных и вертебральных очагов мы изучили скаленус-синдром при заболеваниях ря​да внутренних органов (Попелянский Я.Ю., 1969). Было об​следовано 373 больных с поражением внутренних органов: заболевания легких были у 138, сердца — у 24, желчного пу​зыря — у 156. Проводилось клинико-рентгенологическое исследование, а функциональное состояние нервно-мы​шечных синапсов оценивалось электромиографически. Со​стояние сосудов руки определялось осцилло- и плетизмо-графически, а также с применением пробы W.Otto (1959).

Те или иные проявления скаленус-синдрома были выяв​лены у 283 больных. Чаще всего отмечалась болезненность мышц у всех больных с данным синдромом или напряжение ее у 73% и утолщение — у 40%. Припухлость в надключич​ной ямке имелась у 44%. Исследования подтвердили роль патологической импульсации пораженного внутреннего ор​гана: среди 286 больных с изменениями передней лестнич​ной мышцы у 256 они развивались на стороне пораженного внутреннего органа. Проявления скаленус-синдрома неред​ко усиливались параллельно усилению висцеральных симп​томов. Однако скаленус-синдром развивается лишь у части больных с поражением названных внутренних органов. Ка​ковы же дополнительные условия, превращающие возмож​ность скаленус-синдрома в действительность?
Среди наших больных с изменениями передней лестнич​ной мышцы 77% составляют лица старше 40 лет (разница по отношению к числу лиц моложе 40 лет статистически досто​верна). Поэтому представляло интерес изучение тех свойст​венных старшим возрастным группам факторов, которые могут способствовать развитию скаленус-синдрома при на​личии определенной висцеральной патологии. В поисках таких факторов мы обратились к выявлению возрастной дистрофической патологии шейного отдела позвоночника, который так же, как и некоторые внутренние органы (лег​кие, желчный пузырь, сердце), имеет единый с передней ле​стничной мышцей источник спинальной иннервации — среднешейные сегменты.

Среди наших больных шейным остеохондрозом синдром передней лестничной мышцы в выраженной форме отмечен в 23%. В свою очередь, остеохондроз у лиц со скаленус-син-дромом, как было подтверждено нашими прежними работа​ми, становится источником импульсов, формирующих ска​ленус-синдром. Давлением на остистые отростки шейных позвонков мы вызывали появление биоэлектрической пато​логической активности со стороны передней лестничной мышцы. Специальное исследование по методике П.К.Ано​хина показало, что на стороне развивающегося скаленус-синдрома снижается лабильность нервно-мышечного аппа​рата надплечья (рис. 5.9). Данные электромиографического исследования свидетельствуют о функциональных измене​ниях среднешейных спинальных сегментов. Такими оказа​лись условия, в которых формировался скаленус-синдром. Происходит суммация висцеральной и вертебральной пато​логической импульсации, адресуемой в область надплечья и, в первую очередь, в область передней лестничной мышцы. При этом изменения мышцы зачастую сохраняются и после излечения заболевания внутренних органов. Таким образом,
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передняя лестничная мышца особенно быстро и интенсивно реагирует на некоторые интероцептивные раздражители, а возникающие при этом симптомы сравнительно стойки. A.Ochsner et al. (1935) при гистологическом исследовании участков передней лестничной мышцы установили, что у больных с синдромом Нафцигера имеется атрофия мы​шечных пучков с разрастанием соединительной ткани. Ис​следования биоптатов передних лестничных мышц, прове​денные в нашей клинике, выявили различные дистрофичес​кие нарушения: атрофию, дисковидный распад, очаговый миолиз, вакуольную дистрофию и пр. (см. рис. 3.18 а). В со​единительной ткани увеличивалось количество клеточных элементов, появлялся отек, происходил ряд изменений в со​судах. В конечном итоге в мышце возникал дистрофический рубцовый процесс с переходом в фиброз и склероз. Также и в фасциальных отрогах отмечались дистрофические изме​нения. В патологический процесс вовлекался весь «мягкий» каркас шеи. Мышечные волокна при этом деформирова​лись, сморщивались, разрывались. Нередко, наоборот, на​блюдалась гипертрофия мышечных волокон или неравно​мерная их толщина. Вовлечение фасциальных элементов в рубцовый процесс ведет к сдавлению нервов и сосудов. Компрессии их может способствовать и ослабление аморти​зирующей роли фасциальных образований.

Напряженная передняя лестничная мышца, как показа​ли наши электромиографические исследования (1961), ока​зывает не только механическое воздействие на нервные и сосудистые структуры. Будучи широким полем проприо-цепции, она является и источником патологической им-пульсации, которая рефлекторно вызывает ряд изменений на расстоянии. Напряжение этой мышцы влияет, в частнос​ти, на электроактивность мышц, не иннервируемых ни​жним стволом плечевого сплетения: дельтовидной и трапе​циевидной противоположной руки. На своей стороне не​редко возникают напряжение и болезненность большой грудной мышцы (Lewit К., 1985). Эти рефлекторные тони​ческие влияния на отдаленные мышцы исчезали после но-вокаинизации передней лестничной мышцы. Следователь​но, она является их источником. О том же свидетельствует лечебный эффект новокаинизации передней лестничной мышцы у больных плечелопаточным периартрозом, после чего уменьшаются мышечно-контрактурные явления в об​ласти плечевого сустава. Подтвержден рефлекторный ха​рактер и многих сосудистых изменений. Эти рефлекторные воздействия, идущие с мышцы на сосуды (Попелян-ский Я.Ю., 1960, 1961, 1962; Гордон КБ., Попелянский Я.Ю., I960; Кипервас И.П., 1966, 1976), осуществляются по меха​низму моторно-висцеральных рефлексов (Могендович М.А., 1957). Проприорецепторами богаты не только мышцы, но и их сухожилия в периартикулярных областях шеи, руки, в особенности в области плечевого сустава. Отсюда роль рывковых движений руки как источника проприоцептив-ной импульсации. Периартикулярные ткани в местах при​крепления к костным выступам являются, с одной стороны, «адресатом», куда направляются патологические импульсы из пораженного позвоночника и корешков. Эти же ткани, с другой стороны, являются источником патологических импульсов, направляющихся к соответствующим сегментам спинного мозга и к шейным позвонкам. О роли проприо-цептивных импульсов в развитии некоторых вегетативно-сосудистых проявлений остеохондроза мы судили по ряду

клинических примеров: сосудистые изменения со стороны руки и сердца под влиянием мышечной деятельности. О ро​ли тех же импульсов говорят и результаты электромиогра​фического исследования мышц руки до и после новокаини​зации передней лестничной мышцы.

Клинические особенности синдрома передней лестнич​ной мышцы определяются в первую очередь характерными анатомическими взаимоотношениями (см. рис. 5.8).
Шейные нервы, направляясь от межпозвонковых отвер​стий к вершинам поперечных отростков, покрыты сухожи​лием передней лестничной мышцы. Плечевое сплетение располагается, как в сфинктере, между передней и средней лестничными мышцами. Особенно неблагоприятны усло​вия для нижнего первичного ствола сплетения, образован​ного из корешков Cs-Ti. Он направляется горизонтально или несколько вверх, огибая одно ребро, где он может рас​тянуться и подвергнуться сдавлению между передней лест​ничной мышцей и костью. Передняя лестничная мышца и длинная мышца шеи вместе с куполом легкого образуют треугольник с вершиной на уровне поперечного отростка Cvi и основанием в области купола легкого.
Клиническая картина складывается из местных и отра​женных проявлений миодистонии и нейродистрофии мыш​цы и из вторичных компрессионных признаков.
В связи с напряжением мышцы больной жалуется на ост​ро или подостро развивающуюся боль и скованность в шее, чаще по утрам, на вынужденное положение головы. Одно​временно, в связи со сдавлением нейрососудистых структур под напряженной мышцей, возникает чувство тяжести в ру​ке и боль. Она может быть легкой, ноющей, но и крайне рез​кой, «раздирающей», усиливается нередко в ночное время, особенно при глубоком вдохе, при наклоне головы в здоро​вую сторону, распространяется иногда на плечевой пояс, подмышечную, межлопаточную области, молочную железу и передние отделы грудной клетки. Поэтому в ряде случаев возникает подозрение на поражение коронарных сосудов. Боли усиливаются также при отведении руки, при бритье, рисовании, при воздействии вибрации (Kakosy Т., Horvath Т., 1969) и пр. Данные о спонтанных болях согласуются с ре​зультатами введения гипертонического раствора в мышцу: боли появлялись в дельтовидной области, в шее (Steinbrocker О. et al, 1953). При компрессии нервных ство​лов появляются ощущения покалывания и онемения в руке, чаще по ульнарному краю кисти и предплечья. Нет сомне​ния, что многие симптомокомплексы, связанные патогене​тически с патологией передней лестничной мышцы, в про​шлом относились к таким нозологическим единицам, как «утренние онемения» (Putnamy, 1880), ночные параличи (Mitchell J. К., 1881), акропарестезии (Schultze, 1893, цитата по R.Wartenberg, 1957), статическая парестетическая брахиаль-гия и ночная дизестезия рук (Wartenberg R., 1936, 1957), ноч​ная брахиальгическая парестезия (Schulte, цитата по P.Duus, 1948), синдром шейно-спинального выхода (Nelson Р., 1957).
Болевым ощущениям часто сопутствует гипоальгезия в зоне иннервации нижнего первичного ствола плечевого сплетения. Отмечаются припухлость надключичной ямки и болезненность передней лестничной мышцы. Она под пальцами ощущается уплотненной, увеличенной в размере. Когда вовлекается нижний ствол плечевого сплетения, воз​никает гипотрофия мышц кисти, выраженная главным об​разом в зоне гипотенара.

Глава V. Синдромы шейного остеохондроза
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Гипотрофию гипотенара, гипоальгезию и парестезии по ульнарному краю кисти и предплечья связывают с компрес​сией нижнего первичного ствола плечевого сплетения, а ве​гетативные нарушения — с компрессией подключичной ар​терии и раздражением симпатических волокон артерии и плечевого сплетения (Stopford J., Telford J., 1919, 1920; AdsonA., Coffey J., 1927; HoffH., TschabitscherG., 1928). В ред​ких случаях описывались и боли в брюшной полости в силу воздействия мышцы на диафрагмальный нерв (Cade A., Partuier L., 1919). Слабость руки может быть резкой, по ди​намометру до 0. Это, однако, не истинный паралич, т.к. с исчезновением сосудистых нарушений и болей после но-вокаинизации передней лестничной мышцы исчезает и сла​бость руки. На пораженной стороне уменьшена амплитуда артериальных осцилляции, видоизменяется осциллографи-ческая картина (Боголепов Н.К. и соавт., 1975). Амплитуда осцилляции, равно как и артериальное давление на руке, может претерпевать изменения под влиянием напряжения передней лестничной мышцы, например, при отведении го​ловы в здоровую сторону. В кисти отмечают припухлость, цианотичность или бледность, изменение (чаще пониже​ние) кожной температуры, огрубение кожи, ломкость ног​тей, остеопороз костей кисти. Кроме рефлекторных симп​томов поражения кровеносных сосудов, синдром включает в себя, хотя и не облигатные, но нередкие нерефлекторные признаки патологии лимфатических сосудов. У некоторых больных на стороне синдрома отмечается мягкая надклю​чичная припухлость.

В течение ряда лет патология передней лестничной мышцы рассматривалась изолированно как местный про​цесс, вне рефлекторных воздействий на лестничную мышцу и вне раздражения ее рецепторов при поражении шейных корешков. Отдельные авторы указывали на рефлекторный характер напряжения мышцы в ответ на импульсацию из позвоночника (Вису Р.С., Oberhill H., 1956; Попелян-ский Я.Ю., 1959; Samibon R., 1959). Иннервируемая кореш​ками С3-С7 мышца легко приходит в состояние тоническо​го напряжения при их раздражении, легче и в большей сте​пени, чем другие мышцы шеи, что было показано нашими электромиографическими исследованиями. У больных с синдромом передней лестничной мышцы часто наблюда​ются не только симптомы компрессии нижнего первичного ствола плечевого сплетения, но и компрессионные кореш​ковые симптомы в связи с шейным остеохондрозом (Spurting R., Scoville W., 1944; Kristoff K, Odom G., 1947; Junge H., 1952; Judovich В., Bates W., 1954; Попелянский Я.Ю., 1959; Кипервас И.П., 1975). При разграничении симптомов корешковой компрессии и компрессии нервно-сосудистых образований в области лестничных мышц надо учитывать следующее дифференциально-диагностическое соображе​ние. Спастически сокращенная при раздражении передняя лестничная мышца вызывает ряд патологических проявле​ний из-за растяжения, если повернуть голову в противопо​ложную сторону. В этих условиях подключичная артерия сдавливается между лестничной мышцей и I ребром. Пово​рот же головы в сторону пораженной мышцы не может вы​звать этих симптомов. Если поворот головы с нагрузкой на нее или без в больную сторону вызывает парестезии и боль в дерматоме Сб и Cq, решающая роль лестничной мышцы исключается. В таких случаях парестезии и боли должны быть объяснены компрессией корешков Сб или С7. То же от-

носится и к корешку Cs, хотя дифференциация в этом слу​чае труднее: симптомы поражения нижнего ствола плечево​го сплетения — это симптомы, отмечаемые и при пораже​нии корешка Cs. Кроме указанных выше отличительных признаков следует учесть, что зона гипоальгезии и компрес​сии корешка С% простирается высоко: до шеи, чего не быва​ет при синдроме передней лестничной мышцы. Имеет зна​чение и то, что синдром отличается большей выраженнос​тью вазомоторных явлений в руке. Важное значение при указанной дифференциации имеет, естественно, проба с новокаинизацией самой мышцы (Gage M., 1939). При син​дроме лестничной мышцы уже на второй-третьей минуте после блокады исчезают боли и парестезии. Сила в руке на​растает, кожная температура меняется в сторону нормализа​ции (чаще повышается), изменяются осцилляции. Если вся клиническая картина обусловлена только патологическим напряжением мышцы, после новокаинизации ее исчезают почти все симптомы, особенно в свежих случаях. Если же синдром передней лестничной мышцы является «вторич​ным», обусловленным поражением корешка или рефлек​торным воздействием на мышцу из другого патологическо​го очага, то после новокаинизации остаются симптомы ос​новного заболевания. Приводим характерное наблюдение.
Больной К., 34 лет, страдает остеохондрозом с задне-боковой грыжей диска Cvi-vn слева, компрессией корешка С7 слева. Синдром передней лестничной мышцы.
В течение 5 лет периодически повторялись стреляю​щие боли в левом предплечье, больше по ночам и при движениях в плечевом суставе. Ночью при сильных болях испытывает императивные позывы к мочеиспусканию. В последние дни — ощущение онемения II и латерально​го края III пальцев левой кисти. Пять ночей не спит из-за болей в левом плече.
Объективно. Положение головы вынужденное, пово​рачивает ее вместе с туловищем. Она несколько наклоне​на на правое плечо. Напряжена верхняя часть правой трапециевидной мышцы, но в значительно большей сте​пени напряжены трапециевидная, группа лестничных и мышца, поднимающая лопатку слева. Резко ограничен и болезнен поворот и наклон головы влево. Менее огра​ничены движения назад и вперед. Значительно снижена сила трехглавой мышцы. Эта мышца, а также большая круглая дряблы на ощупь. Гипотрофична мускулатура те-нара и первого межкостного промежутка. Сила сжатия справа — 45 кг, слева — 30 кг. На фоне равномерной ги​перрефлексии отмечается резкое снижение рефлекса с левой трехглавой мышцы. Крайне болезненны слева точки Эрба, надэрбовские, передняя лестничная мышца, клювовидный отросток. Левая кисть несколько отечна, бледно-синюшная. Гипоестезия в зоне радиального края ладони, особенно грубо в зоне 11-111 пальцев и вверх по предплечью.
На рентгенографии выявлен кифоз на уровне Cv-Cvr Cvii. Резко уплощен диск Cvi-vit, противолежащие замыка​ющие пластинки утолщены, имеются задние и передние экзостозы противолежащих углов тел. Все эти явления в меньшей степени выражены на уровне Cv-vi- На снимках в прямой и косой проекциях определяются унковертеб-ральные разрастания Cv-vi слева. Выраженный нижне​шейный спондилоартроз, наиболее грубый в области Cv-vi-
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Больному введено 2 мл 2% раствора новокаина в ле​вую переднюю лестничную мышцу. Через 2 минуты стало легче производить движения, в руках уменьшилась боль. Появилось ощущение потепления левых II и III пальцев (они «отошли»). Сила осталась прежней — 30 кг. Чувстви​тельность без перемен. Пальцы несколько порозовели. Стали мягче мышцы шеи слева. Наклоны головы стали безболезненными, объективно увеличился лишь объем поворота влево. Через два дня почти исчезли ощущения онемения в III пальце, отечность и синюшность кисти. Стал спать. Через две недели после четырех блокад боль в плече уменьшилась. Стало исчезать ощущение онеме​ния и по наружному краю II пальца. Начал испытывать ту​пую боль в нижнешейном отделе позвоночника. Сон улуч​шился. После пятой блокады стал спать хорошо. Болей почти не стало. Ощущение онемения лишь в кончике II пальца. При осмотре через четыре месяца никаких жа​лоб. Остались только ощущение онемения II пальца ле​вой руки и тут же гипоальгезия.
Больной вызван через четыре года. Сообщил, что три года назад в течение месяца беспокоили боли в правой руке. С тех пор чувствует себя хорошо. Много занимается физкультурой, плавает. Болей не испытывает. Только при ношении больших тяжестей в руках чувствует ноющую боль в области нижнешейных позвонков. Остается ощу​щение онемения в кончике II пальца левой руки. Мышцы надплечья, плеча и предплечья развиты хорошо. Кожа левого тенара более морщиниста, чем на правой руке, дрябловата мускулатура тенара и первого межкостного промежутка левой руки. Легкая, но четкая гипоальгезия кожи II пальца и во всей зоне С7 слева. Гиперрефлексия на ногах.
Таким образом, у описанного больного достигнутое бло​кадами расслабление передней лестничной мышцы приве​ло к значительному улучшению: исчезли некоторые вегета​тивные симптомы (синюшность и припухлость кисти), уменьшились боли, изменились характер и зона парестезии. Гипоальгезия же, двигательные нарушения и изменения ре​флексов — симптомы выпадения со стороны корешка С7 остались. Они, следовательно, обусловлены непосредствен​ным поражением корешкового нерва. Однако корешковое поражение усугубляется включением в патологический процесс нового звена — поражения передней лестничной мышцы. Вот почему после новокаинизации ее уменьши​лись и корешковые боли. Подобного рода явления некото​рые авторы отмечали и после скаленотомии вследствие ис​чезновения сколиоза: со снятием мышечного напряжения увеличивалось расстояние между позвонками (Shenkin H., 1951).
В связи с патологией передней лестничной мышцы сле​дует упомянуть и о синдроме Пауэрса (Powers S.R. et ai, 1961). Соответствующая симптоматика будет рассмотрена позже. Здесь же укажем и на обусловленность клинических проявлений воздействием передней лестничной мышцы на устье позвоночной артерии при ее аномальном латеральном отхождении от подключичной. Н.В.Верещагин (1980) ука​зывает на возможное компремирующее воздействие и со стороны длинной мышцы шеи. Н.К.Боголепов, Г.С.Бурд и А.Н.Селезнев (1974) склонны даже включать в качестве органического компонента скаленус-синдрома «дисцирку-ляцию в субклавиовертебрально-базилярной системе», рав​но как и целый ряд отраженных вегетативных нарушений.

Б.М.Никифоров и И.Я.Руденко (1972) наблюдали острое нарушение мозгового кровообращения в связи со стенозом устья позвоночной артерии при добавочном шейном ребре и воздействии лестничной мышцы.

Следует учесть, что поражение лестничных мышц явля​ется не изолированным симптомом, а составной частью синдрома поражения многих мышц шеи. Болезненность верхних отделов передней лестничной мышцы (надэрбов-ские точки) в такой же мере указывает на заинтересован​ность ее, как и болезненность нижней части мышцы — это признаки нейродистрофических нарушений в местах при​крепления мышц к костным выступам. Такие же нейродис-трофические нарушения у больных шейным остеохондро​зом мы наблюдаем и в области плечевого пояса и лопатки. Таким образом, практически синдром передней лестничной мышцы обычно входит в ансамбль других рефлекторных нейродистрофических феноменов. Нельзя не согласиться с В Judovich и W.Bates (1954), приводившими большой пере​чень патологических процессов, которые могут вызвать ре​флекторное напряжение передней лестничной мышцы. Сюда относятся интраспинальные опухоли, воспалитель​ные и опухолевые поражения позвоночника, поражение Сц-С7 корешков, раздражение диафрагмального нерва, ин​фаркт миокарда, обызвествление надостной мышцы (Bishop, 1939 — по Judovich В., Bates W., 1954) и пр.
В нашей клинике было показано, что и механические воздействия спастически сокращенной передней лестнич​ной мышцы на нервные образования сложнее, чем это представлялось до сих пор (Кипервас И.П., 1966, 1975). Мышца обильно связана со многими фасциальными влага​лищами, пронизываемыми нервами. Перемещение мышцы и фасциальных влагалищ способствует растяжению многих нервных стволиков. Некоторые из этих нервов пронизыва​ют переднюю лестничную мышцу. Наблюдались, в частнос​ти, анастомозы диафрагмального и пятого шейного нервов, которые пронизывали мышцу (Кипервас И.П., 1966, 1975). Болезненность передней лестничной мышцы мы отметили более чем у половины больных шейным остеохондрозом. Интересно, что в большинстве случаев у этих же пациентов были болезненны и надэрбовские точки, и верхняя точка Эрба. Среди больных с синдромом плечелопаточного пери-артроза болезненность передней лестничной мышцы отме​чена в среднем в 70%, как и среди больных эпикондилезом плеча. Все это указывает на то, что поражение лестничных мышц — лишь одно из проявлений рефлекторных нейроди​строфических изменений в местах прикрепления мышц к костным выступам в области шеи, плечевого пояса и руки. Связанные с этим контрактурные явления присущи не только передней лестничной, но и другим мышцам шеи. Однако анатомические особенности передней лестничной мышцы и ее отношение к нервным и сосудистым структу​рам делают ее особенно важной в формировании ряда вто​рично возникающих патологических нарушений. Наруше​ния эти вовсе не ограничиваются изменениями в чувстви​тельной и двигательной сферах в области гипотенара и ми​зинца. Вегетативно-сосудистые изменения в связи с воздей​ствием на подключичную артерию и ее симпатическое сплетение объясняют и боли в области грудной клетки. Они в таких случаях связаны, как мы полагаем, не только с бо​лезненностью в зоне прикрепления мышцы, но и с вазомо-торикой внутренней грудной артерии, отходящей, в свою
Глава V. Синдромы шейного остеохондроза
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чередь, от подключичной. То же касается и упомянутых ве​гетативно-сосудистых симптомов со стороны позвоночной артерии, также отходящей от подключичной артерии.
Таким образом, передняя лестничная мышца играет важ​ную роль в развертывании ряда патологических проявлений при шейном остеохондрозе. Будучи одной из мышц, непо​средственно прикрепляющихся к позвоночнику, она при шейном остеохондрозе вовлекается нередко в нейродистро-фический процесс, поражающий диски и позвонки. Мыш​ца при этом напрягается, вызывая как механическое воз​действие на нижний ствол плечевого сплетения и подклю​чичную артерию, так и рефлекторное воздействие на раз​личные сосуды и мышцы. Само по себе напряжение перед​ней лестничной мышцы является составной частью синдро​ма напряжения многих мышц шейной области — синдрома шейных прострелов в широком смысле этого понятия. Это касается, в частности, тонических и нейродистрофических реакций со стороны упомянутых мышц косых, поднимаю​щих лопатку, а также средней лестничной мышцы.
5.1.2.2.  Синдром средней лестничной мышцы (цервико-скапулалгия)
Этот синдром с его невральными, мышечными и сосуди​стыми проявлениями был нами описан в 1996-2000 г.г. К со​ответствующим клинико-анатомическим и клинико-физи-ологическим наблюдениям побудили нас размышления над синдромом M.Personage-J.Turnera (1948). Эта клиническая форма еще определяется как невральгическая амиотрофия. Заболевание начинается болями в надплечье и лопатке (от​сюда — неадекватное слово «невральгическая»). Через не​сколько дней боли исчезают. Позже развивается амиотро​фия в тех же территориях. Многие справедливо связывали процесс с патологией где-то в области плечевого сплетения, но во всем остальном объяснения клинической картины различными авторами были надуманными (инфекции, шейный остеохондроз). Не было и ответа на вопрос, да он и не ставился: почему столь грубая скапуло- и брахиаль-гия — если она обусловлена невральным процессом — не оставляет гипальгезии в области лопатки? Почему атрофии доминируют в передней зубчатой мышце (лопатка стано​вится крыловидной, иногда перпендикулярной к грудной клетке)? J.Johnson и H.Kendall (1955) даже озаглавили свою статью «Изолированное поражение передней зубчатой мышцы».

Секрет — в анатомо-физиологической ситуации, созда​ваемой патологией средней лестничной мышцы. Она, каза​лось бы, ординарная (средняя) среди трех лестничных мышц. Между тем она соприкасается с длинным нервом ту​ловища и поперечной артерией шеи, а иногда и охватывает их. Это чревато весьма неординарными клиническими про​явлениями. Если остальные две лестничные мышцы иннер-вационно связаны с шеей, передними отделами верхних ре​бер и рукой, то средняя через кровоснабжение связана и с областью лопатки.

Средняя лестничная мышца — самая широкая среди трех «близнецов». Верхняя головка начинается выше других — уже с Сц (с задней поверхности заднего бугорка поперечно​го отростка), а нижняя — с Суп- Существенна и богатая ин​нервация — С2-С7. Широкое сухожилие мышцы прикреп​ляется к задней поверхности I ребра латеральнее места при-

крепления передней лестничной мышцы (см. рис. 5.8 а). Широкий поперечник и многосегментарность указывают на особое значение мышцы в движениях шеи и на слож​ность ее координаторных задач. В межлестничном проме​жутке патологически измененная мышца угрожает тем же нервно-сосудистым структурам, которым угрожает и перед​няя лестничная мышца. Средняя же лестничная мышца уг​рожает, кроме того, и длинному нерву туловища, и попереч​ной артерии шеи. Эти стволы иногда, как упомянуто выше, пронизывают и самую мышцу (Grant C.B., 1978). В наших исследованиях это подтвердилось лишь в отношении попе​речной артерии шеи (Попелянский Я.Ю., Марков О.Н., 2000). Длинный нерв туловища на материале 18 трупов ни разу не протыкал мышцу. Это подтверждается косвенно и тем, что максимальный М-ответ при стимуляционной нейромио-графии у основания шеи получается в точке между передней и средней лестничными мышцами. Отходя от среднего или нижнего первичного ствола плечевого сплетения, нерв на​правляется вниз по наружной поверхности средней лест​ничной мышцы. Далее, идя позади нижележащих стволи​ков плечевого сплетения и подключичной артерии, он на​правляется по наружной поверхности верхних зубцов пе​редней зубчатой мышцы. Он ложится вдоль аксиллярной линии перпендикулярно направлению ребер к внутренним отделам лопатки. Здесь же разветвляется и нисходящая ветвь поперечной артерии шеи.

Поперечная артерия шеи и в начальных своих отделах как бы содружественна по отношению к длинному нерву ту​ловища. Она начинается от подключичной артерии после ее выхода из межлестничного промежутка. Иногда она, как упомянуто, пронизывает среднюю лестничную мышцу, про​ходит между ветвями плечевого сплетения и ложится под мышцу, поднимающую лопатку. У верхнего медиального уг​ла лопатки она делится на восходящую и нисходящую вет​ви. Восходящая кровоснабжает мышцу, поднимающую ло​патку, нисходящая же располагается вдоль медиального края лопатки между прикреплением ромбовидной и перед​ней зубчатой мышц. Она кровоснабжает эти две мышцы, а также широкую мышцу спины. В зоне передней зубчатой и ромбовидной мышц находятся анастомозы с ветвями под​лопаточной артерии. В случаях обширной ишемии плечево​го сплетения артериографически находили непроходимость подключичной артерии (при стенозе позвоночной арте​рии — Hindfelt В., 1982). Нередко наблюдается лимфостаз в подключичной области.

Таким образом, в области средней лестничной мышцы и в прилежащем межлестничном промежутке существуют условия для компрессии и других видов патологии как по​перечной артерии шеи, так и длинного нерва туловища. Эти два ствола кровоснабжают и моторно иннервируют область лопаточных мышц, в первую очередь переднюю зубчатую на уровне верхних ребер. При поражении длинного нерва ту​ловища возникает вялый парез передней зубчатой мыш​цы — картина крыловидной лопатки. Поражение нерва подтверждается рядом показателей ЭМГ (Johnson J.Т.Н., Kendahl И.О., 1955; Попелянский Я.Ю., Марков О. Н., 2000).
При нарушении проходимости поперечной артерии шеи в условиях дефицита коллатерального кровообеспечения возникает ишемия в зоне васкуляризации тканей нисходя​щей ветвью артерии лопаточной области. Поражается в пер​вую очередь передняя зубчатая мышца. Такой констелляции
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клинических проявлении не дает никакая другая локализа​ция (кроме средней лестничной мышцы).
Нам казалось, что в опыте неврологической синдромо-логии такая констелляция (такой прецедент) есть — это синдром Персонейдж-Тернера, один из вариантов плечевых плексопатий. Заболевание проявляется болями в плече с последующей атрофией мышц лопатки и надплечья. Си​нонимы: невральгическая амиотрофия, острый плечевой радикулит, нейропатия плечевого сплетения, сывороточ​ный плечевой неврит, военный неврит плечевого пояса.
В типичных случаях заболевание начинается остро резки​ми болями. Они возникают по ночам или по утрам, ощуща​ются в области лопатки, надплечья и в проксимальных отде​лах руки (см. стеноскапулия, 5.1). Через несколько дней, ре​же — через одну-три недели развивается выраженный атро-фический парез мышц половины плечевого пояса и прокси​мальных отделов руки. В типичных случаях признаки перед-нерогового поражения на электромиограмме отсутствуют; снижена лишь амплитуда биопотенциалов. У всех наших больных отмечалось напряжение болезненной средней лест​ничной мышцы, обычно одновременно с напряжением — и болезненность передней лестничной мышцы.
Напряжение средней лестничной мышцы выявлялось в момент вдоха при наклоне головы в больную сторону про​тив сопротивления ладони врача. Мышца легко обнаружи​вается латеральнее передней лестничной. Для растяжения мышцы голова пациента наклоняется в противоположную сторону — условие, при котором часто усиливаются болез​ненность и спонтанные боли. У всех обследованных боль​ных был уменьшен объем наклона головы в сторону, проти​воположную локализации процесса. J.Trawell и D.Simons (1983) указывали на болезненную зону мышцы несколько ниже угла нижней челюсти. При пальпации мышца на боль​ной стороне обычно плотнее и увеличена в объеме. Ограни​чен объем пассивных наклонов головы в «здоровую» сторо​ну. Спонтанной же позы наклона головы в сторону патоло​гически напряженной мышцы мы не наблюдали ни разу.
Все описанные клинические проявления мы в отдельных наблюдениях отмечали и через полгода, когда полностью восстанавливались объем и сила мышцы (описания визу​ально и ЭМГ определяемых фасцикуляций мы неизменно встречаем лишь тогда, когда имеет место расширительное понимание синдрома — не в случаях истинного синдрома Персонейдж-Тернера).
Для данного синдрома нехарактерна переднероговая ми-елопатическая локализация. Не локализуется процесс и в корешковом нерве, так как для синдрома не свойствен​ны явления выпадения чувствительности. Атрофический парез отражает патологию двигательного нерва, каковым и является длинный нерв грудной клетки, иннервирующий переднюю зубчатую мышцу. Это поражение двигательного, а не чувствительного нерва. Однако основной симптом де​бюта заболевания — острейшие боли в области лопатки (а иногда и надплечья, плеча) не находили объяснения при прежних патогенетических трактовках синдрома. Такого нерва, который обеспечивал бы и моторику, и чувствитель​ность в области передней зубчатой мышцы, нет. Да и грубых явлений выпадения кожной чувствительности при давно (1964) описанном синдроме Персонейдж-Тернера нет. Ино-

гда описывают легкие гиперестезии у верхнего угла лопатки и латеральнее, якобы в зоне иннервации подмышечного нерва. На поверку, как показал наш сотрудник О.Н.Марков (2000), это никакая не нервноствольная гипальгезия, а зона склеротомных болей и вегетативного характера гипересте​зии. Источником их является место прикрепления мышц у верхнего внутреннего угла лопатки. Почему же боли?
Боли при синдроме Персонейдж-Тернера начинаются инсультообразно, чаще ночью или по утрам. Они рвущие, мозжащие, жгучие, очень сильные, без четко ограниченно​го болевого рисунка в области лопатки, надплечья, иногда плеча. Они напоминают боли при стенокардии или инфарк​те миокарда или при синдроме длительного раздавливания, при ишемических (фолькмановских) контрактурах. В этой связи целесообразно представить себе симметрию сердца и лопатки, если глядеть на туловище в профиль. В одну сто​рону от аорты отходит коронарная артерия, а в другую — со​суды, обеспечивающие кровоснабжение надплечья и руки. Не удивительно, что у больных инфарктом миокарда флек​сия и абдукция левой руки (фиксация лопатки) часто про​воцируют сердечную боль, что было отмечено еще полсто​летия назад (Travel! J., Rinzler H., 1952).
Инфаркт сердечных сосудов описан детально, инфаркт же в области «симметричных» сосудов не привлекал внима​ния клиницистов (Попелянский Я.Ю., 1996). Между тем, как и после инфарктных сердечных болей, и после столь силь​ных описываемых лопаточно-плечевых болей, как мы ви​дим, не остается существенных явлений выпадения в сфере чувствительности. Короче, «невральгия» в данном случае обусловлена не невральным, а ишемическим процессом — в соме, а не в нервных волокнах. Процесс обратим: двига​тельные нарушения в течение полугода претерпевают об​ратное развитие.
Что касается характера патологического процесса в сред​ней лестничной мышце, сбор материала только начинается.
Описываемый патологический процесс, чтобы офор​миться как сочетанное поражение мышцы и двух стволов (нервного и сосудистого), требует, как уже упоминали, фа​тальной констелляции ряда факторов. Они должны быть связаны с генетическими и приобретенными нарушениями типа демиелинизирующей плексопатий и закупоривающей или компрессионной вазопатии. До настоящего времени указывали и на инфекционные, и инфекционно-аллергиче-ские (в частности на вакцинации) факторы, на травмы, на возраст (средний) и пол (преобладание мужчин). Следо​вательно, речь идет не о моноэтиологическом процессе. Се​рьезное изучение этих вопросов только начинается1.
Мы изучали данное страдание в условиях вертеброневро-логической клиники, и почти у всех были в анамнезе другие проявления шейного остеохондроза. Однако сам по себе ос​теохондроз ни в одном из наших наблюдений не был основ​ным источником поражения данной мышцы (как это часто бывает при синдроме передней лестничной мышцы).
Итак, описываемый синдром обусловлен первичным по​ражением среднелестничной мышцы, ее патологическим воздействием на территориально связанные с нею стволы — длинный нерв туловища и поперечная артерия шеи. Стволы эти направляются к передней зубчатой мышце, чье ишеми-ческое и невральногенное поражение лежит в основе скапу-
1 Это относится и к изучению не только этиологии, но и патоморфологии ряда клинических проявлений. Достаточно указать на то, что до сих пор не изучена патоморфология ишемического процесса в лопаточных мышцах при данном синдроме и при инфаркте миокарда.
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лальгии и локальной амиотрофии. Только этот патофизио-лого-клинический комплекс, реализующийся в предраспо​лагающих условиях локальных гематологических и гемоди-намических нарушений, составляет сущность лестнично-зубчатого синдрома. «Невральгическая» же амиотрофия обозначала по существу не синдром, а болезнь: а) синдром, б) травматический генез (этиология) у военнослужащих, носивших тяжести на плечах.

Клинические проявления не ограничивались одним синдромом, в частности, с более разнообразными расстрой​ствами чувствительности и моторики (повреждение речево​го сплетения).

Болезнь шире синдрома, но и менее очерчена. С другой стороны, сам цервикальный синдром, особенно его вертеб-роневрологический аспект, не был учтен адекватно. В за​ключение приводим характерный пример.

Больная Ч., 41 год. В течение ряда лет периодически испытывала боли в шее и межлопаточной области. По​следнее обострение началось с внезапного появления резких сжимающих болей в правой надключичной и лопа​точной области. Боль провоцировалась глубоким дыхани​ем, резким движением руки и наклоном головы влево, че​рез три дня она стала менее острой и оставалась в тече​ние трех недель —до поступления больной в отделение. Внутренние органы в норме, артериальное давление 118/80 мм. рт. ст. Крыловидность правой лопатки, надклю​чичная псевдоопухоль Ковтуновича справа. Ограничение движений в шее из-за напряжения лестничных мышц справа: поворот вправо — 60°, влево — 50°, наклон впра​во — 44°, влево — 38°. Выраженная атрофия, диффузная болезненность и слабость передней зубчатой мышцы справа, напряжение и болезненность подлопаточной мышцы. Наиболее выражены напряжение и болезнен​ность (3 степень) средней лестничной мышцы с отдачей в лопатку. Болезненность в зоне верхне-внутреннего угла лопатки, непостоянная легкая гипальгезия в этой зоне. Рентгенографически: шейный лордоз сглажен, уменьше​на высота диска Cv-vi, артроз Civ-v, Cv-vi- Ротация позвон​ков среднешейного отдела вправо. Болезненны остистые отростки Cv, Cvi. ЭМГ: скорость проведения импульса длинного грудного нерва справа уменьшена — 65,3 м/с, слева — 61,2 м/с. Снижена амплитуда М-ответа.
5.1.2.3. Синдром мышцы, поднимающей лопатку («лопаточно-реберный синдром»)
Частое вовлечение какой-либо мышцы в рефлекторный тонический или дистрофический процесс еще не является поводом для выделения соответствующего синдрома. В этом случае поражение мышцы, поднимающей лопатку, можно обозначить как синдром только лишь в кавычках. То же касается другого обозначения — «лопаточно-ребер​ный синдром» (Michele A. et al, 1950, 1968). Он отражает роль лопаточно-реберных, т.е. костных элементов, вовлека​емых в данную патологию вместе с их ближайшими мягки​ми структурами: связками, слизистыми сумками. Роль этих структур подтверждается тем, что клинические проявления часто обнаруживаются у лиц с недостаточной конгруэнтно​стью поверхностей лопатки и грудной клетки. Это субъекты с «круглой» или плоской спиной.

Согласно A. Sola и R.Williams (1956), а также J.Travell и D.Simons (1983), поражение мышцы, поднимающей ло-
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Рис. 5.10. Схематическое изображение некоторых мышц лопатки и надлопаточного нерва: 1 — полуостистая головы; 2 — ременная головы; 3 — малая ромбовидная; 4 — поднимающая лопатку; 5 — надлопаточный нерв; 6 — надлопаточная; 7 — подлопаточная; 8 — большая круглая; 9 — большая ромбовидная.

патку, встречается исключительно часто, выступая в качест​ве основной причины «болезненной скованной шеи» или кривошеи.

Развитию же страдания способствуют функциональные факторы: перенапряжение мышц, фиксирующих лопатку. Наиболее выраженные изменения находят в мышце, под​нимающей лопатку. Это мышца второго слоя спины. При​крытая трапециевидной, она лентовидно простирается в заднебоковых отделах шеи (рис. 5.10). Места ее начала — задние бугорки поперечных отростков четырех верхних шейных позвонков. Мышца аналогична лестничной, начи​нающейся от передних бугорков поперечных отростков шейных позвонков. Если передняя лестничная прикрепля​ется к первому ребру, описываемая мышца прикрепляется к верхнему отделу медиального края лопатки и к верхнему ее углу. Обе мышцы, подобно упругим вантам, обеспечива​ют движения шеи в передне- и заднебоковом направлениях и ее динамическую фиксацию. По отношению же к верхне​му углу лопатки мышца осуществляет тягу его вверх и внутрь, а надостная, начинающаяся от стенок надостной ямки, особенно от верхнего угла лопатки, осуществляет ее тягу кнаружи при фиксированном плече. Это относится и к подостной мышце. Описанные отношения крайне важ​ны, т.к. в надостной мышце часто локализуются болезнен​ные мышечные уплотнения, здесь часто испытываются спонтанные боли при лопаточно-реберном синдроме. J.Travell и D.Simons (1983), а также A.Sola и R.Williams (1956) указывают на то, что поражение этой мышцы встречается исключительно часто, выступая в качестве основной причи​ны «болезненной скованной шеи» или кривошеи.
Больные с «лопаточно-реберным синдромом» жалуются на чувство тяжести, ноющие и мозжащие боли вначале в об-
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ласти лопатки, ближе к ее верхне-внутреннему углу, затем и в надплечье, с отдачей в плечевой сустав, реже, в плечо и по боковой поверхности грудной клетки. Одновременно болевые ощущения испытываются в шее, особенно при ди​намических нагрузках на нее, зачастую при перемене пого​ды. Эти перегрузки определяют во многом хронически-ре-цидивирующее течение. «Триггерный пункт» — наиболее болезненная зона, при давлении на которую боли отдают в надплечье и шею — место прикрепления мышцы, подни​мающей лопатку. Паравертебральные точки В.Г.Лазарева (1936) на уровне Тщ-Ту, видимо, связаны с явлением нейро-остеофиброза в том же пункте и в капсулах соответствую​щих поперечно-реберных суставов. A.Abrams еще в 1910 г. в книге «Spondylotherapy» обратил внимание на особеннос​ти физикальных показателей в вертебро-паравертебральной зоне на уровне Trv-Tvi. Это уровень бифуркации трахеи. При фонендоскопии здесь определяется тупость, распрост​раняющаяся больше вправо, особенно при увеличении бронхиальных желез. Автор указывает при этом и на при​знак Петрушевского — болезненность между лопатками. Стимуляция этих пунктов давлением сопровождается уси​лением или возникновением болей в лопаточно-плечевой области. При движении лопатки нередко определяется ха​рактерный хруст в области ее внутреннего угла. Диагности​ке синдрома способствует и проба с новокаиновой инфиль​трацией мышцы вблизи места прикрепления ее к лопатке. Е.С.Заславский (1976) выявил у больных с поражением мышцы, поднимающей лопатку, электромиографические и микроциркуляторные сдвиги, характерные для нейродис-трофического процесса.

При дистрофических поражениях позвоночника верхне​лопаточные боли наиболее часто возникают у лиц с пораже​нием ПДС Cjv-v и реже — CV-vi (Попелянский А.Я., 1978; За​славский Е.С., 1979).
Описываемый синдром — проявление патологии не только данной, но и некоторых соседних мышц: вертикаль​ной порции трапециевидной, надостной, подостной, под​лопаточной и др. Вместе с костно-хрящевыми структурами мышечно-фиброзные ткани шеи при их поражении в верх​них отделах являются источником иррадиационного боле​вого вегетативного синдрома в краниовертебральной облас​ти. Включение в патологию данной, как и других шейных мышц, определяется не только их локальными особеннос​тями. Т.к. тонус повышается, мышцы шеи предпочтитель​нее других поражаются при невротических головных болях напряжения. Это касается, в частности, синдрома мышцы, поднимающей лопатку (Четких Н.Л., 1992). Поражение ни​жних ПДС шейного отдела позвоночника является чаще ис​точником подобных брахио-пекторальных синдромов. Их окраска определяется соответствующими анатомо-физио-логическими особенностями верхнего, среднего и нижнего уровней цервикальной патологии (Albert И., 1963; Попелян​ский А.Я., 1978). Так, при дистрофической патологии верх​нешейного уровня вертебральный синдром характеризуется ограничением поворотов головы. В этих условиях, по дан​ным А.Я.Попелянского (1978), возможные еще ротацион​ные движения шеи мало отражаются на сосудистых реакци​ях, возникающих в ответ на искусственное растяжение сплетения позвоночной артерии. Во время же наклонов го​ловы, которые при верхнешейной патологии сохранились в достаточной мере, упомянутые сосудистые реакции угне-

тены. Другими словами, угнетаются реакции на сохранен​ные, но потому опасные, т.е. не обеспечивающие защитной иммобилизации, движения.

При поражении среднего и нижнего уровней, когда больше ограничены наклоны головы, упомянутое угнетение сосудистых реакций наблюдается в ответ на повороты голо​вы. Другая особенность вертебрального синдрома верхнего уровня, по наблюдениям того же автора, — это относитель​но неблагоприятное течение, нередко с тяжелыми экзацер-бациями церебральных проявлений. Особенности вертеб​рального синдрома нижнешейного уровня — это преоблада​ние супрабрахиальгической и скапулальгической иррадиа​ции боли при искусственном раздражении рецепторов по​раженного диска, большая, чем при верхнем уровне, часто​та и продолжительность обострений. Особенности вертеб-ральной патологии среднешейного уровня — отсутствие альгических иррадиации за пределы шеи, выраженная ско​ванность шейного отдела; в анамнезе и статусе этих боль​ных весьма часто встречаются сопутствующие заболевания внутренних органов.

Скапулальгию при данном синдроме не следует смеши​вать со специфическим синдромом Персонейдж-Тернера (см. 5.1.1.5).
5.1.2.4. Синдром малой грудной мышцы
Синдром обусловлен мышечно-тоническими, нейродис-трофическими нарушениями в этой мышце и сдавлением проходящего под ней нервно-сосудистого пучка.
Малая грудная мышца — треугольной формы, залегает позади большой грудной. Начинается тремя-четырьмя зуб​цами между костной и хрящевой частями II-V ребер. Под​нимаясь косо кнаружи и кверху, она постепенно суживается и прикрепляется коротким сухожилием к клювовидному отростку лопатки. Иннервируется передними грудными нервами, исходящими из надключичной части плечевого сплетения. Нервно-сосудистый пучок на плече может при​давливаться позади малой грудной мышцы под клювовид​ным отростком лопатки к головке плечевой кости. При этом подключичная артерия компремируется в месте ее перехода в подмышечную: между мышцей и клювовидным отростком (см. рис. 5.8). Иногда там же может сдавливаться и вена. Компрессия этих образований может быть вызвана сильным отведением руки (гиперабдукция при наркозе, им​мобилизации плечевой кости, во время сна с запрокинутой за голову рукой и пр.). Отсюда еще одно название некото​рых вариантов синдрома — гиперабдукционный. Не только при патологическом состоянии мышцы, но и у большинст​ва здоровых людей пульс лучевой артерии исчезает или ста​новится слабым при разведении рук в стороны и подъеме их вверх на 45-180° почти до упора в виски. Считалось, что синдром малой грудной мышцы возникает вследствие мак-ротравматизации, а также при микротравматизации из-за часто повторяемых движений, указанных выше (Wright P., 1945; Mendlowiz М., 1945; Lang Е., 1959; HoffH., Tschabitcher, 1958). При этом трофика в мышце нарушается, происходят и контрактурные изменения, что приводит к сдавлению стволов плечевого сплетения и подключичной артерии. Бо​лее всего страдает при этом латеральный вторичный ствол плечевого сплетения, который иннервирует малую грудную мышцу. Это обстоятельство еще более усиливает ее спазм.
Глава V. Синдромы шейного остеохондроза
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Клиническая картина при трактовке данного синдрома как местного без учета других очагов, импульсация из кото​рых вызывает напряжение мышцы, представлялась следую​щим образом.

Больные испытывают ломящие или жгучие боли в обла​сти данной мышцы, больше на уровне III-V ребер. Вегета​тивный оттенок их подтверждается и тем, что они нередко усиливаются ночью. Чаще все же боли испытываются при движениях, требующих сокращения или растяжения мыш​цы. Последняя обнаруживает болезненность при пальпа​ции: рука пациента приподнята над головой, врач II-IV пальцами обхватывает большую грудную мышцу и отодвигает ее из подмышечной области в медиальном на​правлении. При этом мышца определяется как напряжен​ная, плотная, в ней иногда прощупываются болезненные узлы. Ее можно прощупать и сквозь расслабленную боль​шую грудную мышцу в момент глубокого вдоха. Для этого больной должен прижать руку к туловищу, отвести ее кзади и книзу. Щипковой пальпацией можно обследовать мышцу через подмышечную впадину, проводя свой большой палец под большую грудную мышцу до определения массы малой грудной. Ее захватывают пальцами вместе с большой груд​ной мышцей. Болезненность определяется также и в месте прикрепления мышцы к клювовидному отростку, в области ее начала на границе между хрящевой и костной частями II-IV ребер. В месте наибольшей болезненности с диагнос​тической и лечебной целью можно вводить 5-10 мл 0,25-2% раствора новокаина. Инфильтрацию мышцы можно произ​вести как через подмышечную область, так и через толщу большой грудной мышцы. Эффект наступает через 5-7 ми​нут: уменьшаются боли и парестезии, увеличивается объем движений в плечевом суставе.

Больных беспокоят парестезии в области передней груд​ной стенки и ульнарного края предплечья и кисти, слабость в руке, больше в дистальных отделах. Двигательные наруше​ния преобладают обычно в мышцах, иннервируемых сре​динным нервом. Гипоальгезия часто отмечается в зоне ин​нервации локтевого нерва. Повреждения верхних отделов мышцы при маммэктомии нередко сопровождаются грубы​ми явлениями выпадения со стороны всего локтевого нерва. Вегетативные нарушения выступают в форме побледнения и отечности кисти, а также изменений пульса, являющихся следствием не только компрессии подкрыльцевой артерии, но и раздражения ее симпатического сплетения. Признаком уменьшения просвета подкрыльцевой артерии является си​столический шум во время отведения и поднимания руки.
Исследования, в том числе электромиографические, про​веденные в нашей клинике И.П.Кипервасом (1975), Е.С.За​славским (1976), И.Б.Гордоном и соавт. (1971), а также М.А.Чоботасом (1973) и др., показали, что описанная карти​на редко выступает в изолированном виде и обычно сопро​вождается мышечно-тоническими, нейродистрофическими симптомами шейного остеохондроза или поражениями на грудном уровне и в других мышцах и зонах. Отмечали сопут​ствующие симптомы со стороны передней лестничной мышцы, позвоночной артерии. Травмы и другие местные поражения мышцы являются дополнительными и провоци​рующими факторами, которые под влиянием импульсов из больного позвоночника или другого очага патологической импульсации превращают возможность синдрома в действи​тельность. Все это обусловлено рефлекторным напряжением

мышцы. Что же касается случаев, когда нервно-сосудистый пучок сдавливается под клювовидным отростком лопатки сухожилием малой грудной мышцы во время чрезмерного отведения руки, то этот симптомокомплекс, характеризую​щийся больше субъективными нарушениями (боли и парес​тезии) и реже — легким парезом руки, преимущественно ме​ханического происхождения. Гиперабдукционным следует называть только данный вариант синдрома.
Плечевое сплетение может быть сдавлено не только пе​редней лестничной и малой грудной, но в некоторых случа​ях также лопаточно-подъязычной мышцей. Сухожильная перемычка и, в большей степени, латеральная головка ее подключичной области располагаются над лестничными мышцами по линии, как бы пересекающей их (см. рис. 5.8). Больные испытывают боли в плече и шее, особенно при от​ведении руки назад и головы в противоположную сторону. Боли и парестезии усиливаются при давлении на область гипертрофированного латерального брюшка, что соответст​вует зоне средней и передней лестничных мышц (Adson A., 1927; Fiske С, 1952; Sola A.E. et ai, 1955). Больные испыты​вают боли в плече и шее, особенно при отведении головы в противоположную сторону, при давлении на латеральную головку мышцы (область передней и средней лестничных мышц). О патологии данной мышцы следует помнить при дифференциации синдромов лестничных и грудных мышц с другими видами патологии, проявляющимися компресси​ей плечевого сплетения. В какой мере синдром малой груд​ной мышцы связан с шейным остеохондрозом, сочетаясь с проявлениями шейной дистрофической патологии, мож​но судить по сочетанию его с плечелопаточным периартро-зом. Этот последний синдром характеризуется тоническим напряжением мышц, приводящих плечо, в том числе боль​шой грудной мышцы.

5.1.2.5. Плечелопаточный периартроз
В прошлом в учебниках по невропатологии и медицин​ских документах часто употреблялся диагноз «плексит пле​чевого сплетения». В современной литературе этот диагноз почти не встречается. Мнение о якобы частом воспалении плечевого сплетения было опровергнуто данными о другой механизме поражения при синдроме малой грудной мыцшы или при скаленус-синдроме.

В клиническую картину плечевого плексита в прошлом включали также боли в области плечевого сустава, сопро​вождающиеся контрактурой мышц, приводящих плечо и фиксирующих его к лопатке. Если же такой больной по​падал на прием к ортопеду, диагноз определялся как плече​лопаточный «периартрит». Не без основания сосредоточи​вали внимание на нервном сплетении, т.к. боли сочетатись с тугоподвижностью сустава (Ерецкая М.Я., 1941). Еще и в настоящее время пациент с такой клинической формой зачастую не находит своего врача в поликлинике: невропа​толог направляет его к хирургу, а тот — к невропатологу.
Со времен S.Duplay (1872), описавшего клиническую картину плечелопаточного «периартрита», процесс в капсу​ле сустава рассматривался как воспалительный (Ароно​вич Т.Д., 1928; Бржозовский А.Г., 1930; РотенбергЛ.Е., 1933; Kahlmeter G., 1936; Штремель А.Х., 1941; Бадюл П.А., Ба-дюлА.А., 1950; Кохановский И.Ю., 1950; Фарберман В.И. и со​авт., 1959).
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Ортопедическая неврология. Синдромология
[image: image177.jpg]



Рис. 5.11. Фронтальный распил плечевого суста​ва (схема): 1 — сухожилие двуглавой мышцы; 2 — субакромиальная сумка; 3 — акромион; 4 — полость сустава; 5 — поперечная связка лопат​ки; 6 — лопатка.

Правда, был установлен асептический характер измене​ний периартикулярных тканей: кусочки периартикулярной ткани, взятые во время операции, оказались стерильными. Но и тогда вовлечение в патологический процесс нервов пе​риартикулярных тканей и стволов плечевого сплетения про​должали ошибочно рассматривать как вторичный неврит.
Своеобразие патологии этой области во многом опреде​ляется функционально-анатомическими особенностями плечевого сустава в связи с очеловечиванием обезьяны.
Плечевой сустав (рис. 5.11) — это самое свободное из всех сочленений человеческого тела, т.к. поверхности голо​вки плеча и сочленовной ямки лопатки сильно различаются по величине. Капсула же очень просторна и не напряжена. Она сама по себе весьма тонка, но почти везде подкрепляет​ся вплетающимися в нее волокнами сухожилий ряда мышц. Над капсулой сустава снаружи расположен акромиальный отросток лопатки, спереди — ее клювовидный отросток. Между этими отростками над капсулой сустава натянута клюво-акромиальная связка: образуется как бы крыша над капсулой плечевого сустава. Когда же плечо отводится, под​нимаясь вверх во фронтальной плоскости, под «крышу» уходят и бугорки плеча. Пределы этой «крыши» расширя​ются нижней поверхностью дельтовидной мышцы.
Таким образом, имеется два слоя анатомических образо​ваний: сверху — дельтовидная мышца, акромион, клюво​видный отросток и связка, снизу — капсула сустава и бугор​ки плеча. Между этими двумя слоями, как и между всякими другими подвижными анатомическими образованиями, су​ществует слизистая сумка.


Для понимания генеза болевых и контрактурных фено​менов при плечелопаточном периартрозе следует рассмот​реть анатомические отношения, складывающиеся при отве​дении руки в сторону и поднятии ее кверху. Это движение не под силу одной дельтовидной мышце. При нем большой бугорок и соответствующий участок капсулы подходят под акромион и клюво-акромиальную связку. Неизбежно долж​но возникнуть трение участка об акромион и клюво-акро​миальную связку.

Это сдавление и трение уменьшаются субакромиальной сумкой, при патологии которой может возникнуть дефект капсулы.

Вторым чрезвычайно важным фактором, обеспечиваю​щим беспрепятственное отведение руки, поднятие ее квер​ху и предотвращающим удар бугорка плеча об акромион, является действие надостной и подлопаточной мышц. Они приближают головку плеча к суставной впадине лопатки, «приякоривают» ее, создавая точку опоры (вращения) для головки плеча. Только после этого дельтовидная мышца мо​жет поднять плечо во фронтальной плоскости.
О динамике активности «приякоривающих» мышц дает представление регистрация ЭМГ активности подлопаточ​ной мышцы по ходу подъема руки вверх до 180°. Эта актив​ность нарастает по мере отведения руки по горизонтали до 90°. Когда же рука поднимается вверх, активность уменьша​ется (Jnman V. et al, 1944). Иннервация суставной капсулы идет из тех же источников, из которых иннервируются мышцы, чьи сухожилия вплетаются в эту капсулу.
Глава V. Синдромы шейного остеохондроза
Развивающиеся в периартикулярных тканях плечевого сустава возрастные дистрофические изменения форсируют​ся из-за выраженности и своеобразия нагрузок, а также вследствие падающих на этот сустав микро- и макротравм. По данным В.А.Широкова (1995), в последние годы, в свя​зи с механизацией и автоматизацией производства, боль​шую роль играют не перегрузки, а нарушения контроля и регулирования технологических процессов. На почве травматических повреждений и кровоизлияний происходит сморщивание суставной капсулы и заращение слизистых сумок. Возрастные изменения капсулы плечевого сустава, согласно анатомическим данным И.Л.Крупко (1959), сво​дятся к ее истончению, разволокнению с образованием ще​лей, особенно у большого бугорка плеча, к отложению изве​сти в ней, деформирующим изменениям на площадках ак-ромиального, клювовидного отростков и большого бугорка плечевой кости. Наружная стенка субакромиальной сумки, покрывающая нижнюю поверхность акромиального отро​стка и клюво-акромиальную связку, бывает стертой, а сама связка в нижней своей поверхности — разволокненной. На нижней поверхности акромиона часто находят рентге​нографически легкую вогнутость (Камалов И.И., 1993). Все эти изменения обнаруживают почти постоянно на препара​тах трупов лиц, умерших в возрасте от 40 лет и старше. Ми​кроскопические возрастные изменения в связочно-сухо-жильном участке капсулы начинаются с набухания коллаге-новых волокон и их разволокнения. Разволокнение усили​вается с годами, волокна истончаются или же в них наступа​ет гиалиноз с последующим некрозом, обызвествлением. Пока локализация очагов обызвествления основывалась на одних рентгенографических данных, их связывали с суб​акромиальной бурсой. Отсюда распространенный термин «каменный бурсит» — bursitis calcarea. В дальнейшем оказа​лось, что данный термин не точен. E.Codman (1934), J.Lecapere (1950), А.Я.Шнее (1951) указывают, что «камен​ный бурсит» является обызвествлением не слизистых су​мок, а сухожилий мышц и их влагалищ, чаще всего сухожи​лия надостной мышцы вблизи прикрепления его к кости. Поэтому справедливее было бы говорить не о бурсите, а о тендините или перитендините, тендинозе (Sandstrom С, 1938; Жарков Т.А., 1966, 1983). Среди больных политендопе-риоститами данная форма отмечается в среднем у каждого пятого (Schindel Е., 1951).
Хотя локальные нарушения в периартикулярных тканях изучались ортопедами, ориентировка в соответствующих проявлениях необходима не в меньшей степени и невропа​тологу, чтобы оказывать лечебные воздействия на эти мест​ные очаги с одновременным учетом и других — неврологи​ческих, корешковых, церебральных или иных механизмов заболевания. Артроз сустава неизбежно сопровождается ре​активными изменениями периартикулярных тканей. Нет истинного или псевдопериартроза, есть его варианты. В картине периартроза могут преобладать следующие мест​ные проявления.
Тендиноз сухожилия надостной мышцы. В том случае, ког​да в участках некроза и фибриноидного перерождения сухо​жилия отлагается известь (tendinosis calcarea), заболевание, если оно проявляется клинически, обычно принимает ост​рое течение. Вслед за ощущением дискомфорта и тяжести в плече появляются сильные грызущие боли, особенно по ночам. Они иррадиируют в проксимальном и дистальном

направлениях. Довольно скоро наступает ограничение дви​жений, вплоть до возникновения «замороженного плеча» Обнаруживается положительный признак Довборна, болез​ненность в зоне большого бугорка, межбугорковой бороз​ды, в надостной ямке, по ходу сухожилия и до самой мыш​цы. Боли уменьшаются, а объем движений увеличивается при отведении плеча в положении максимально нарушен​ной ротации (Абдрахманов А.Ш., Оржовский Н.Б., 1984).
Особенно острым становится течение при прорыве солей кальция в сумку (субакромиальный бурсит). Тогда в области сумки обнаруживается болезненное выбухание, а в пункта-те — прозрачная желтоватая жидкость. Острый бурсит длит​ся 1-4 недели, хронический — до 1-6 месяцев. При прорыве солей в сустав развивается картина артрита. Обычно же при отсутствии обызвествления тендиноз развивается испод​воль, рука начинает уставать при работе, особенно при отве-дении плеча. Обнаруживаются узелки Мюллера в надост-ной мышце, болезненность в месте ее прикрепления. Не​редко происходит разрыв или надрыв дистрофически изме​ненного сухожилия (Codman E.A., 1934; Bosworth В.. 1941). Наиболее часто — в 80% — это происходит после неловкого движения, падения на приведенную руку и пр. (Aбдрахма-нов А.Ж., Орловский Н. Б., 1984), но после 40 лет в 50% ных разрывов наблюдали и спонтанное начало. При разры​ве сухожилия нарушается «приякоривание» головки плеса растягивается капсула сустава. В острых случаях появляется припухлость в месте разрыва, а на второй-третьей неделе -гипотрофия мышцы. Надплечье опущено вследствие растя-жения дельтовидной мышцы, болезненность отмечается и в близлежащих зонах. Активное отведение плеча невоз-можно, больному не удается удержать в горизонтальном по-ложении и пассивно отведенную руку — признак Леклерка падающей руки или «симптом плети». Боли усиливаются при напряжении пассивно отведенного плеча вследствие раздражения мягких тканей между акромионом и его го-вкой. После блокады надостного нерва восстанавливается активное отведение плеча в положении с оттягиванием го-ловки плеча вниз, т.е. при субакромиальной декомпрессии Если после новокаинизации места разрыва становится воз-можным отведение плеча, можно думать, что разрыв непол-ный, имеется лишь надрыв. Значительно реже, по Р. А Зул-  -карнееву (1979) — в 6%, преобладающим является тендиноз не наружных ротаторов плеча, а его двуглавой мышцы. Впрочем, различить эти процессы можно лишь в начальных стадиях периартроза. Для поражения длинной головки дву-главой мышцы характерна болезненность в ней в момент супинации согнутого в локте предплечья и одновременного сжатия кисти в кулак (симптом Юргенсона). A.M.Бриксман (1984) отмечал боли и при сгибании предплечья в положе-нии пронации, а также при отведении руки кзади. Над лок-тевой ямкой образуется мышечное выпячивание. Встреча-ется вариант плечелопаточного периартроза при поражении длинной головки трехглавой мышцы плеча у места ее нача-ла — у подсуставного бугорка лопатки (Frolich E. 1989). Сле-дует учесть подверженность указанного участка нейроос-теофиброзу, т.к. эта головка — мышца двусуставная. Кроме того, длинная головка, подобно надостной мышце, учавству-ет в приякоривании головки плеча, когда оно отведено в сторону, в приведении плеча большой круглой мышцей. При стимуляции длинной головки трехглавой мышцы пле-ча    ее    основной    функцией оказывается аддукция
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(Duchenne G.B., цитата по TravellJ., Simons D., 1982). Таким образом, она является активной участницей формирования плечелопаточного периартроза. Другими редкими форма​ми, сопровождающимися соответствующей местной болез​ненностью и припухлостью, являются ключично-акроми-альный артроз и коракоидит.

Отдельно выделяют капсулит (капсулез), чаще у женщин старше 40 лет (Neviaser J., 1945; Batenam J., 1972; Агабабо-ва Э.Р. и соавт., 1985; Широков В.А., 1995). Характерно по​степенное начало, монотонное течение более 6 месяцев, от​сутствие травмы в анамнезе. Боли постоянные, усиливаю​щиеся по ночам. Плечо приподнято, атрофия мышц негру​бая. Периартикулярные ткани болезненны. Пассивные и активные движения весьма ограничены. Положительны проба на утомляемость и «феномен застегивания подтя​жек» — боли при ротации плеча внутрь (Ro&oky S. et al, 1978; Vischer T.L., 1979; Агабабова Э.Р. и соавт., 1983).
Признавая эту дифференциацию, которая должна отра​жаться при оформлении диагноза, после работ И.Л.Крупко (1959), тендиниты в области плечевого сустава, равно как и коракоидиты, лигаментиты, разрывы сухожилий и камен​ный бурсит, описывавшиеся ранее как самостоятельные но​зологические единицы, считаются единым процессом — плечелопаточным периартритом, точнее периартрозом (Фридланд М.Р., 1934).
Последовательность местных поражений при плечелопа-точном периартрозе, по данным А.Я.Попелянского (1993), такова: «триггерные» зоны в подлопаточной мышце и ска-пулокостальные изменения в надостной мышце, ее сухожи​лии и в надлопаточном нерве.

В последнее время выделяют и форму с преимуществен​но костно-дистрофическим поражением. Она характеризу​ется неравномерно распределяющимися дистрофическими нарушениями плечевой кости, распространением этого процесса и на другие кости (Кузнецова И.Е., Веселов-ский В.П., 1994).
В какой мере плечелопаточный периартроз является са​мостоятельной формой поражения опорно-двигательного аппарата и каково участие нервных аппаратов в процессе, мы обсудим после анализа клинической картины.
Заболевание иногда связывают с макротравмой, но наи​более часто — с микротравматизацией в условиях професси​ональных перегрузок. Этим объясняют и преимущественное страдание правой руки (Шнее А.Я., 1931; Шейкин А.И., 1938; Werkgartner F., 1955;ФарберманВ.И., 1959; Элькин М.К., 1963; Широков В.А., 1995 и др.). Как и на поясничном уровне, сле​дует различать шейные рефлекторные сосудистые синдромы с преобладанием вазоспазма и вазодилатации в широкой и цервико-краниальной и цервико-мембральной зонах и ло​кальные вазодистонии или компрессии. Так, у операторов прокатных цехов, а также у работающих на волочении тон​ких трубок, по данным нашей клиники, проявление плече​лопаточного периартроза обусловлено частотой движений рук и неблагоприятной рабочей позой (Колтун В.З., 1971; Васильева Л. К, 1975). Среди волочилыциц, стоящих слева от станка и совершающих значительно больше движений пра​вой рукой, плечелопаточный периартроз в 85% случаев воз​никает в правой руке, а у стоящих справа от станка заболева​ла левая рука. Страдание описывали у вязальщиц, столяров, машинисток, волочильщиков труб, прачек, ткачих, грузчи​ков, кузнецов. А.Дортгеймер и О.Попеску (1959) подчеркну-

ли провоцирующую роль некоторых видов спорта: метания копья, диска, толкания ядра. У спортсменов, обращающих​ся в подобных случаях с «растяжением мышц», обнаружива​ют картину координаторного миопатоза по В.С.Марсовой (1935). Е.В.Усольцева и Н.К.Кочурова (1953) находили при этом уплотнение мышц в местах перехода их в сухожилие, удлинение хронаксии и неравномерность колебаний элект​ромиографической кривой.

До недавнего времени недостаточно учитывались пре-морбидные особенности периартикулярных тканей сустава и, в частности, остаточные явления их неонатальной пато​логии. Между тем окружность плечевого пояса плода часто больше окружности его черепа: затрудненное выведение плечиков — частая особенность рождения травмированных детей. При извлечении головки при тазовом предлежании плечевой пояс служит опорой для руки акушера. Часто пле​чо травмируется при запрокидывании ручки за голову пло​да при рождении его в тазовом предлежании. У травмиро​ванных новорожденных выявляется болезненность и огра​ничение движений в суставе, увеличение его окружности, болезненность периартикулярных тканей, а морфологичес​ки—их пропитывание кровью, разрывы волокон, дистро​фия, утолщение дельтовидной мышцы, расширение сустав​ной щели (Дергачев КС, 1964; Холкина Г.Ф. и соавт., 1993).
При описании клинической картины плечелопаточного периартроза указывают в первую очередь на болевые симп​томы: 1) боли, чаще спонтанные, больше ночью при лежа​нии на больной стороне, усиливающиеся при движениях и иррадиирующие в шею, в руку; 2) боли, появляющиеся при отведении руки и при закладывании руки за спину; 3) болезненность периартикулярных тканей при ощупыва​нии.

Боли могут возникнуть остро, например, при неловком движении, после травмы, чаще же они нарастают постепен​но и отдают из области плечевого сустава в руку или шею. Отмечается болезненность наружной поверхности плеча в области его бугорков, клювовидного отростка, верхнего края трапециевидной мышцы.

Вторая важная группа симптомов связана с контрактур-ными явлениями в области сустава. В отличие от заболева​ний самого сустава (инфекционный моноартрит, туберку​лез, гигантоклеточная и злокачественная опухоли), затруд​нены не все движения в суставе. Если отведение руки в сто​рону резко ограничено, маятникообразные движения плеча в пределах 30-40° всегда остаются свободными. При попыт​ке отвести руку в сторону и вверх появляется резкая боль в области бугорков плечевой кости и акромиона. У некото​рых больных, однако, возможно преодоление этой боли, ес​ли пассивно поднимать руку вверх. С момента, когда боль​шой бугорок плечевой кости и измененные ткани в области субакромиальной сумки уходят под акромион и прекраща​ется их трение, боль исчезает. Вся эта последовательность субъективных и объективных проявлений определяется как симптом Довборна. Удерживание руки в положении боко​вого отведения невозможно. Ротация плеча, особенно кну-три, резко затруднена.

По мере развития заболевания все больше нарастает ат​рофия дельтовидной, над- и подостной, подлопаточной мышц, что подтверждалось патоморфологически (Schaer H., 1936), длинной головки двуглавой мышцы (Hitchcoc H., Bechtol С, 1948). Т.к. капсулу сустава, над- и подостную
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мышцы иннервирует надлопаточный нерв, представляет интерес тот факт, что при его стимуляции удлиняется ла​тентный период М-ответа надостной мышцы (Бер-зинъш Ю.Э., Ципарсоне Р. Т., 1983). Наряду с этим прогресси​руют и контрактурные явления — плечо оказывается при​жатым к груди, отведение его становится все более ограни​ченным, осуществляясь за счет лопатки. Возникает вынуж​денная поза: рука прижата к туловищу, плечо приподнима​ется, повышается тонус в трапециевидной, подлопаточной и круглой мышцах, в широчайшей мышце спины и др. — «симптом вынужденного положения руки» (Карлов В.А., 1965). При длительном течении заболевания ограничение движения в суставе становится весьма выраженным — «за​мороженное плечо», «капсулит» (Beetham W.P., 1978).
Иногда выявляется гипоальгезия по наружной поверхно​сти плеча. W.Bartschi-Rochaix (1953) описывает при плече-лопаточном периартрозе зону гиперестезии величиной «в два франка». Зона эта расположена над болезненной об​ластью большого бугорка плеча. И.Л.Крупко (1943), произ​ведя анатомическое исследование подмышечного нерва, ус​тановил, что межбугорковая ветвь его подходит очень близ​ко к связочно-сухожильной части капсулы. Он допускает возможность поражения этой ветви, что может вызвать «от​голосок» через подмышечный нерв в форме кожной гипо-альгезии. Ю.Э.Берзиньш и Р.Т.Циперсоне (1983) у полови​ны больных с такими расстройствами чувствительности вы​явили удлинение латентного периода М-ответа дельтовид​ной мышцы. Вслед за J.Kirbi и G.Kraft (1972) они допускают возможность компрессии нерва в зоне фиброзно изменен​ных мышц — большой и малой круглых (сверху и снизу), длинной головки трехглавой мышцы кнаружи от плечевой кости, т.е. в зоне четырехстороннего отверстия. Не исклю​чено, что эти легкие гипоальгезии имеют в ряде случаев ве​гетативный генез. Рентгенографические симптомы, по мне​нию J.King и O.Holmes (1927), выявляются редко. С этим не согласуются данные большинства рентгенологов, особенно пользующихся полипозиционными исследованиями (Иса-енко Е.И., 1966); А.С.Вишневский (1938) подчеркивает важ​ность выявления следов перенесенных травм. Нередко об​наруживается декальцинация в смежных с суставом участ​ках кости, просветление большого бугра плечевой кости. Очаги обызвествления большей частью лежат как раз про​тив большого буфа, могут оставаться годами, не проявляясь клинически, или же исчезать под влиянием лечения, а ино​гда самостоятельно. В настоящее время известно, что эта тень соответствует чаще всего обызвествленному сухожи​лию надостной мышцы. Нередко отмечаются и симптомы деформирующего артроза плечевого сустава: шипы на пло​щадке большого бугра, склероз краевых частей большого бугра, склероз подхрящевого слоя в области суставной впа​дины лопатки — «симптом кольца» по В.С.Майковой-Стро​гановой и Д.Г.Рохлину (1957).
Мы изложили основную картину плечелопаточного пе-риартроза так, как она представлялась возможной до уста​новления патогенетической связи этого процесса с шейным остеохондрозом.
Уже в 1932 г. D.C.Keyes и Е.Compere обратили внимание на сочетание дистрофических поражений шейного отдела позвоночника с плечелопаточным периартрозом. A.Oppenheimer в 1938 г. описал синдром отечной руки, ука​зав на связь процесса с патологией шейного отдела позво-

ночника. При этом он подчеркнул, что до появления симп​томов в области кисти у больных задолго до этого (от не​скольких недель до 20 лет) наблюдались боли в плечевом поясе и дельтовидной мышце. В 1941 г. E.Fenz у 18 из 49 больных «шейным спондилезом» обнаружил боли в обла​сти плечевого сустава («неврогенная артральгия»). В 1948 г. P.Duus сообщил о рентгенологическом и последующем ана​томическом исследовании одного больного, страдавшего в течение 7 лет жестоким плечелопаточным периартрозом. Было обнаружено резкое сужение межпозвонковых отвер​стий шейного отдела позвоночника. Такая же связь отмече​на в наблюдении №5 из работы W.Brain et al. (1952). F.Reischauer (1949) находил симптомы шейного остеохонд​роза почти у всех больных плечелопаточным периартрозом, а у 2/3 он выявлял и корешковые симптомы. Подобные же данные приводил J.Yong (1952).
О тесной связи шейного остеохондроза с плечелопаточ​ным периартрозом писали J.Lecapire (1952), R.Gutzeit (1951), H.Passler (1955), H.Mathiash (1956), A.Stuim (1958), G.Chapchal (1958) и др. Указывают также на различные про​центы больных с плечелопаточным периартрозом при шей​ном остеохондрозе (15% — Metz U., 1955; Арутюнов А. И., Бротман М.К., 1960; 19% - Bente D. et al., 1983; 23% — Bente D. et al., 1953; 28% - Tonnis W., Krenkel, 1957).
Особенно доказательными в отношении доли корешко​вой патологии при плечелопаточном периартрозе яапяются наблюдения R.Frykholm (1951). У 9 из 30 больных с шейно-корешковым синдромом была картина плечелопаточного периартроза. Результаты операции фасетэктомии у 2 паци​ентов, у которых в течение 2-3 лет обнаруживались симпто​мы плечелопаточного периартроза, оказались поразитель​ными: через 10-12 дней после декомпрессии корешка симп​томы эти исчезли.
В практике невропатолога плечелопаточный периартроз, по нашим данным, встречается весьма часто, выступая кгк один из симптомов шейного остеохондроза (в 26,35 Из 79 обследованных нами больных с этим проявлением ос​теохондроза было 40 мужчин и 39 женщин. У 46 периартроз был справа, у 28 — слева, у 5 — двухсторонний, у 4 из них — с преобладанием справа.
Все говорило в пользу того, что симптомы шейного «ра​дикулита», наблюдавшиеся нами при периартрозе, не связа​ны с первоначальным поражением капсулы сустава, как по​лагали некоторые упомянутые выше авторы. Впрочем, мо​жет быть, шейный остеохондроз является лишь сопутствую​щей патологией при плечелопаточном периартрозе, если учесть распространенность остеохондроза у лиц старше 40 лет? Так, в частности, писал П.Матцен в руководстве по ортопедии от 1968 г. Он считал, что положительный эффект от лечебных воздействий на шейные нервные образования обусловлен не их этиологической или патогенетической ро​лью, а тем, что воздействия на шею одновременно улучша​ют кровоток и в руке.
Для ответа на поставленные вопросы мы в работе от 1960 г. обратили внимание на начальные симптомы заболе​вания. Более чем в половине наблюдений страдание начи​налось не с симптомов периартроза, а с других проявлений шейного остеохондроза: с прострелов, болей в различных отделах руки, но не в области плечевого сустава, с паресте​зии в пальцах руки и с синдрома позвоночной артерии. В меньшем числе наблюдений заболевание с самого начала
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Болезненность типичных болевых точек у 300 больных остеохондрозом, в том числе у больных плечелопаточным периартрозом (в абсолютных числах и %)

Таблица 5.3
	Нозологическая форма
	Болевые точки

	
	позвоночной артерии
	надэрбовские
	Эрба
	передняя лестничная мышца
	клювовидный отросток

	Шейный остеохондроз (300 человек)
	128(43%)
	207 (69%)
	216(72%)
	153(51%)
	138(46%)

	Плечелопаточный периартроз (79 человек)
	35 (44%)
	63 (80%)
	71 (90%)
	52 (66%)
	63 (80%)


проявлялось симптомами плечелопаточного периартроза. Однако и у этих больных в последующем или одновременно с периартрозом развивались корешковые и другие симпто​мы шейного остеохондроза, а рентгенография шейного от​дела позвоночника выявила шейный остеохондроз или спондилоартроз.
Итак, первым доказательством патогенетической связи заболевания периартроза с остеохондрозом является разви​тие плечелопаточного периартроза на фоне симптомов шейного остеохондроза или спондилоартроза.
Вторым доказательством является развитие у больных шейным остеохондрозом других нарушений, близких по своей патогенетической сущности к плечелопаточному пе-риартрозу. Речь идет об общности ряда нейродистрофичес-ких нарушений в области костных выступов в местах при​крепления к ним мышечных сухожилий — о явлениях ней-роостеофиброза. На руке, по мнению A.Merlini (1930), вы​ражением таких дистрофических расстройств являются «эпикондилит» плеча, «стилоидит», поражение в области эпифизов локтевой и лучевой костей. Как было показано выше, при плечелопаточном периартрозе основная патоло​гия возникает в местах прикрепления мышечных сухожи​лий и связок к бугоркам плечевой кости и к клювовидному отростку. Тут же возникает болезненность описанных нами точек дельтовидной мышцы и надэрбовской точки.
Сосуществование этих нейродистрофических наруше​ний при шейном остеохондрозе и плечелопаточном периар​трозе указывает на то, что и плечелопаточный периартроз имеет отношение к шейному остеохондрозу.
Рассмотрим соответствующие данные (табл. 5.3).
Из таблицы видно, что болезненность точки позвоноч​ной артерии встречается практически одинаково часто как у больных шейным остеохондрозом вообще, так и у имею​щих плечелопаточный периартроз (Р>0,05). Точки же в зо​нах костных выступов чаще оказываются болезненными при плечелопаточном периартрозе, чем в остальных груп​пах. Надэрбовские точки и точка передней лестничной мышцы болезненны несколько чаще при плечелопаточном периартрозе (Р<0,05). Несомненно, в группе больных пле​челопаточным периартрозом чаще болезненны верхняя точка Эрба, область клювовидного отростка, точка при​крепления дельтовидной мышцы (Р<0,01); чаще в этой группе отмечались и болезненность в области наружного надмыщелка плеча (Р<0,02). Весьма демонстративны раз​личия в отношении точки прикрепления дельтовидной мышцы к плечу: у лиц с плечелопаточным периартрозом она болезненна в 2 раза чаще, чем у прочих больных (44 и 21%). Это наблюдение позволяет объяснить давно извест​ный факт: при форсированном отведении руки в сторону или вперед, при напряжении передней или средней головки

дельтовидной мышцы больные плечелопаточным периарт​розом часто жалуются на боль не столько в области плечево​го сустава, сколько в верхней и средней части плеча.
С развитием плечелопаточного периартроза болевые фе​номены, связанные с ним, становятся доминирующими, а корешковая боль, распространяющаяся в зоне какого-ли​бо дерматома, отступает на второй план. Боли, связанные с плечелопаточным периартрозом, концентрируются пре​имущественно в местах прикрепления сухожилий и связок к костным выступам, это боли «глубокие», склеротомные. Вот почему V.Inman и J.Saunders (1944) отмечали распрост​ранение болей по склеротомам не только при травмах кос​тей и сухожилий, но и при плечелопаточном периартрозе.
Как следует из рис. 3.26, склеротомы в области плечевого сустава и плеча не ограничиваются одним лишь уровнем Су. Этим склеротомам соответствуют уровни Cvi и Суп, столь часто поражаемые при шейном остеохондрозе. Отдача боли в зону плечевого сустава при раздражении рецепторов дис​ка наблюдалась при введении в него жидкости и на уровне Ciii.iv и Qy_y, Cv-vi и Cvi-vn (Попелянский А.Я., Чуднов-ский Н.А., 1978). Синдром плечелопаточного периартроза встречается при шейном остеохондрозе любой локализа​ции. Поэтому несомненно ошибочным является мнение А.Д.Динбург и А.Е.Рубашевой (1960) о связи плечелопаточ​ного периартроза и плечелопаточной боли вообще с патоло​гией одного лишь диска Civ_y. Появление очагов в костно-надкостнично-сухожильных тканях изменяет характер и зо​ну распределения ощущений.
Связан плечелопаточный периартроз с патологией и верхнегрудного отдела позвоночника, и соответствующих позвоночно-реберных суставов (Steinrucken H., 1981), а так​же с патологией расположенных непосредственно на груд​ной клетке мышц, в частности грудных, подлопаточной (Jnman V. et al, 1944).
Здесь уместно указать на предложенные авторами тесты на торакогенное ограничение объема движений в плечевом суставе. При блокаде ПДС Тш_|у или Тн-ш возможно: а) ог​раничение объема активного отведения плеча кзади; огра​ничение объема пассивной абдукции выпрямленного плеча (учитывается при отсутствии поражения вращательной манжетки, «замороженного плеча» и заболеваний органов грудной клетки); б) ограничение объема активного обхва​тывания ладонью головы при отведении плеча.
Изложенное выше позволяет присоединиться к мнению авторов, которые считают, что поражение нервных стволов вторично по отношению к плечелопаточному периартрозу (ШтремельА.Х., 1941; Бадюл П.А., БадюлА.А., 1950; Коханов-ский И.Ю., 1960). Это не означает, однако, что процесс, как полагают упомянутые авторы, носит характер восходящего неврита. Нельзя также согласиться с отрицанием первич-
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ной роли нервного поражения. Отраженные явления в нер​вах и сплетении вторичны по отношению к периартрозу, но он сам вторичен по отношению к поражению нервов в связи с остеохондрозом. Этот взаимоподдерживающий кольцевой механизм в какой-то степени отражен в выска​зывании E.Fenz (1941) о неврогенной артральгии и артро-генной невральгии у больных с патологией шейного отдела позвоночника. Это не означает, однако, что патология нерв​ной системы развивается обязательно вследствие пораже​ния нервных стволов.
Как в случае поражения корешков в позвоночнике и нервных стволиков в области капсулы плечевого сустава, так и при их интактности на периферии формируются оча​ги нейроостеофиброза по рефлекторным механизмам. Пе-риартикулярные ткани плечевого сустава — лишь один из адресатов патологических нервных импульсов из позвоноч​ника или других очагов.
Таким образом, вторым доказательством возможного вертебрального генеза плечелопаточного периартроза сле​дует считать то, что он является составной частью других вертеброгенных синдромов.
Третьим доказательством возможного неврогенного, а не локального механизма периартроза является его своеобра​зие у больных с церебральными очаговыми заболеваниями.
Плечелопаточный периартрит выявляется у больных на стороне постинсультного гемипареза в 15-20% (Столяро​ва Л.Г. и соавт., 1989). Их патогенез был изучен на нашей кафедре экспериментально (Веселовский В.П., 1978). Созда​ние мозгового очага способствовало развитию характерных экстравертебральных синдромов при наличии поражения позвоночника. Так, у больных гемиплегией, у которых не может быть и речи ни о «восходящем», ни о «нисходящем» неврите, возникают нередко боли в разболтанном или пора​женном контрактурой плечевом суставе. Источником этих болей во многих случаях является раздражение чувствитель​ных нервных окончаний периартикулярных тканей, а также тонически напряженных мышц (Ван-Синь-дэ, 1956; Ани​кин М.М. и соавт., 1961). В последующем мы установили, что источником этих болей является отнюдь не органически пораженный зрительный бугор, а сопутствующий цереб​ральному очагу шейный остеохондроз.
Плечевые боли при гемиплегии нельзя считать «талами-ческими». Против этого говорит и время их возникновения через недели и месяцы после инсульта, по данным J.Budinova-Smela et al. (1960), через 1-3 месяца после ин​сульта. О том же говорит их локализация не во всех тканях и суставах на стороне гемиплегии, зависимость болей от по​зы и движений. Также и двигательные нарушения, форми​рующиеся в данной зоне в восстановительном и резидуаль-ном периодах гемиплегии, не могут быть объяснены одни​ми лишь церебральными влияниями. Известно, что поза Вернике-Мана характеризуется спастической гипертонией разгибателей голени, стопы, приводящих мышц бедра, а в руке — сгибателей, пронаторов и приводящих мышц. Однако мышечно-тонические взаимоотношения в области плечевого сустава оказываются весьма своеобразными. Вне связи с проблемой остеохондроза или плечелопаточного пе​риартроза возможность контрактуры мышц плечевого сус​тава при гемиплегии подчеркивалась еще E.Brissaud (1880), Л.О.Даркшевичем (1891). Наряду с напряжением мышц, приводящих плечо, а также некоторых мышц надплечья,

плечо часто опущено и суставная щель зияет: увеличивается расстояние между акромионом и головкой плечевой кости (Ткачева К.Р., 1968; Smith R.G. etal, 1982). Специальное кли​ническое исследование, проведенное в нашей клинике М.М.Алексагиной (1972), позволило установить наличие существенного периферически-нервного компонента в раз​витии болевого синдрома. Мышечный тонус в парализован​ных конечностях у 13 из 22 обследованных был повышен, у 9 — понижен. У 2 больных повышенный до этого тонус по​низился со дня появления болевого синдрома в руке (на 4-й и 11-й дни основного заболевания). Другие особенности клинической картины позволили четко определить болевой синдром как плечелопаточный периартроз и высказаться в пользу его связи с шейным остеохондрозом. В анамнезе у всех больных удалось выявить боли или хруст в шее, «ра​дикулиты», у некоторых — ранения в руку, у одного — кон​трактуру Дюпюитрена. Одновременно с появлением болей развивались характерные для плечелопаточного периартро​за нейроваскулярные, нейродистрофические и мышечно-тонические нарушения на стороне брахиальгии. У 12 боль​ных ограничение объема движений головы и все типичные точки на шее были выражены весьма значительно. У всех наблюдались отечность, синюшность и похолодание кисти, передняя лестничная мышца была резко болезненной, на​пряженной и утолщенной. У 20 имелась болезненность клювовидного отростка, точек прикрепления дельтовидной мышцы к плечевой кости, плечелучевой мышцы и других мест прикрепления сухожилий и связок к костным высту​пам. В мышцах плечевого пояса пальпировались болезнен​ные узлы Мюллера или Корнелиуса. Появилась резкая боль при активном и пассивном отведении руки в сторону, впе​ред, при закладывании ее за спину. У 11 больных наблюдал​ся симптом Довборна. В области приводящих мышц плеча отмечалось повышение кожной температуры. Таким обра​зом, у всех наших больных на стороне гемипареза развива​лась типичная картина плечелопаточного периартроза с синдромом передней лестничной мышцы.
На рентгенограммах шейного отдела позвоночника оп​ределялись выпрямление лордоза, уплощение дисков, пе​редние и задние экзостозы, т.е. изменения II—III степеней по Зекеру. На снимках плечевого пояса имелся диффузный по​роз костной ткани на стороне брахиальгии, у 4 — «симптом кольца» по В.С.Майковой-Строгановой (1957).
Боли в парализованной руке возникали в сроки от 2 до 45 дней, у 3 — через 2-3 месяца после начала церебрального заболевания. Они развивались постепенно в течение 3-4 дней, были чаще ноющего, мозжащего характера, бес​покоили при активных и пассивных движениях, реже воз​никали спонтанно по ночам. У всех наблюдалось снижение пальпаторного тонуса на стороне брахиальгии, а у 13 это со​четалось с повышением тонуса по пирамидному или экстра​пирамидному типу при пассивных движениях, гипотрофия мышц гипотенара и межкостных мышц. У 19 обследован​ных, у которых мышечный тонус был понижен или незна​чительно повышен (I-II степени), обнаруживалось увеличе​ние корако-акромио-брахиальной щели на стороне брахи​альгии.
С учетом сложных нейрогенных особенностей мышеч-но-тонических механизмов следует считать упрощенными представления о периартрозах после инсульта как артропа-тии с растяжением капсулы сустава из-за тяжести руки
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(Ткачева Г.Р. и соавт., 1966). Достаточно указать на тот факт, что боли в капсуле сустава возникают и в постели, когда си​лы тяжести в отношении руки ни при чем.

По мнению P.Henning (1992), играет роль тонус мышц, фиксирующих головку плеча (автор различает две конститу​ции: варусный гипертонус, чаще у мужчин, и валыусный, гипотонический, чаще у женщин).

Соответственно при подъеме плеча головка касается «крыши» сустава в большей или меньшей степени. Далее мы сосредоточили внимание на мышцах, которые обнаружива​ли наибольшую пальпаторную болезненность и плотность в данной группе больных: на большой круглой, большой грудной и подлопаточной. Исследования Л.С.Лернер (1977, 1978) установили, что наиболее грубые электромиографиче​ские сдвиги, а также наиболее грубое снижение лабильнос​ти отмечались в приводящих мышцах сравнительно с отво​дящими. Оценка состояния шейного отдела позвоночника и связанного с ним плечелопаточного периартроза позволи​ла получить адекватное объяснение болевого синдрома в области плеча и при гемиплегии. Он обусловлен формиру​ющимися вертеброгенными синдромами плечелопаточного периартроза и лестничной мышцы у больных гемиплегией при наличии возрастных изменений в капсулах суставов.
Наши наблюдения согласуются с электромиографичес​кими данными тех авторов, которые показали, что при ге​миплегии в процесс вовлекаются не только центральные, но и периферические нейроны (Goldcamp О., 1967; Bhala R., 1969) — обнаруживаются денервационные потенциалы. По мнению Ю.С.Юсевич (1958), K.Krueger и G.Wyalonis (1973), они обусловлены альтерацией периферических мо​тонейронов вследствие выключения трофического влияния кортикоспинальных волокон. Сама по себе эта трактовка не объясняла факт вовлечения в патологию мышц руки при интактности периферических мотонейронов, иннервирую-щих мышцы ноги. Все приведенные выше наблюдения, а также данные, на которых остановимся ниже, показали значимость центральных влияний при гемиплегии при на​личии периферического очага в зоне плечевого сустава.
Таким образом, третьим доказательством не местного, а нейрогенного характера синдрома плечелопаточного пе​риартроза является возможность его возникновения у цере​бральных больных на стороне других проявлений очаговой патологии мозга.

Само по себе рефлекторное напряжение мышц, фикси​рующих плечевой сустав при вертеброгенной патологии, на первых порах является защитным как компонент регионар​ной миофиксации (Веселовский В.П., Иваничев Г.А., Попе-лянский А.Я. и др., 1984).
Ниже мы убедимся, что источником импульсации, фор​мирующей данный, как и любой другой вертеброгенный синдром, кроме вертебральных и церебральных очагов мо​гут стать другие пораженные органы или ткани: любой ис​точник импульсации из верхнего квадранта тела при опре​деленных условиях может вызвать дефанс приводящих мышц плеча, а также соответствующие нейродистрофичес-кие нарушения, склеротомные боли и другие вегетативные расстройства.

Четвертое доказательство не локального, а нейрогенного механизма этого синдрома — возможность его возникнове​ния в ответ на импульсацию из любого, не только позвоноч​ного очага.


К периоду развития плечелопаточного периартроза при шейном остеохондрозе корешковые боли, если они имели место, сменяются склеротомными. Эти боли, равно как и корешковые гипоальгезии и нарушения рефлексов, не ис​чезали полностью. Сочетание «первичных» склеротомных симптомов делает клиническую картину весьма сложной, но вполне доступной неврологическому анализу. Т.к. плече-лопаточный периартроз является процессом нейродистро-фическим, важно установить, в какой мере при нем выраже​ны другие вегетативные, в частности, нейрососудистые из​менения. Многие считают вегетативные нарушения веду​щими факторами патогенеза плечелопаточного периартро​за. Некоторые авторы во главу угла плечелопаточных болей, включая и периартроз, ставят поражение звездчатого узла (Reischauer Щ 1949; Leriche R., 1955; Бротман М.К., 1962 и др.). Боли в плечелопаточной области возникают при ис​кусственной ирритации звездчатого узла (Leriche R., Fontaine R., 1925; Поленов А.Я., Бондарчук А.Б., 1947). К веге​тативным нарушениям имеют отношение и контрактурные явления, без которых нет картины плечелопаточного пери​артроза. При пассивных контрактурах отмечают понижение кожной температуры в дистальных отделах пораженной ко​нечности, иногда цианоз, усиление сосудосуживающей ад​реналиновой реакции — картину симпатического раздраже​ния (Русецкий И.И., 1954). При измерении температуры ко​жи у 15 больных шейным остеохондрозом с картиной плече​лопаточного периартроза O.Stary (1959), Я.Ю.Попелянский (1960) обнаружили гипотермию в данных отделах конечно​сти. Нарушается сенсоболевая адаптация и реактивность кожи руки на ультрафиолетовое облучение (Разумнико-ва Р.Л., 1969). Результаты проведенного нами изучения не​которых нейрососудистых изменений при плечелопаточ-ном периартрозе приводятся в табл. 5.4.
Из приведенной таблицы следует, что нейрососудистые нарушения в области кисти у больных плечелопаточным пе-риартрозом встречаются чаще, чем в целом в группе боль​ных шейным остеохондрозом без данного синдрома. То же относится и к мышечным дистрофическим изменениям, которые также должны рассматриваться как следствие веге​тативных нарушений.

Что касается рефлекторных процессов, которые ведут к тугоподвижности, зависящей от мышечных контрактур при артикулярных и периартикулярных поражениях, то здесь мы встречаемся с теми же механизмами, которые обсуждались в связи с шейными прострелами, контрактурой передней ле​стничной, малой грудной и других мышц. Мышцы в области плечевого сустава являются, с одной стороны, адресатом, ку​да направляются патологические импульсы из позвоночни​ка, с другой стороны, находясь в состоянии контрактуры, яв​ляются и источником патологических импульсов, направля​ющихся в спинной мозг. Таким источником могут быть и пе​ретруживаемые мышцы, страдающие от микротравматиза-ции, и импульсы из внутренних органов, в частности, при инфаркте миокарда (Osier W., 1897; Карчикян С.Н., 1928; Howard Т., 1930; Ротенберг Л.Е., 1933; Edeiker J., Wilfarth С, 1948; Askey J., 1941; JonsonA., 1943; Steinbrocker О. etal, 1948; Хвесина, 1949; Bayer H. et ai, 1950; Альбов Н.А., 1951; Дядь-кин Н.П., 1951; Swan D., McGowany, 1951; Ерусалимчик Х.Г., 1952; Jarvinen, 1952; Haus W., 1954; Parade G, 1955; Parade G., Bockel P., 1955; Тетельбаум А.Г., 1956; Steinbrocker O., Argyros N., 1957; Акимов С.А., 1959; Somerville W., 1959; Попе-
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Таблица 5.4 Распределение частоты различных нейрососудистых изменений в области кисти пораженной руки у больных шейным остеохондрозом, в том числе у больных плечелопаточным периартрозом (в абсолютных числах и %)
	Симптомы
	Нозологическая форма

	
	Шейный остеохондроз (300 человек)
	Плечелопаточный периартроз (79 человек)

	Понижение кожной температуры
	54(18%)
	12(15,2%)

	Понижение кожной температуры + цианоз + припухлость
	29 (9,7%)
	13(16,5%)

	Понижение кожной температуры + припухлость
	32(10,7%)
	12(15,2%)

	Понижение кожной температуры -У- побледнение
	8 (2,7%)
	6(7,6%)

	Повышение кожной температуры
	59(19,7%)
	2 (2,5%)

	Повышение кожной температуры + цианоз + припухлость
	13 (4,3%)
	6 (7,6%)

	Повышение кожной температуры + припухлость
	3(1%)
	2(2,5%)

	Сухость кожи кисти
	5(1,7%)
	2(2,5%)

	Гипергидроз кожи кисти
	8 (2,8%)
	4(5%)


лянский Я.Ю., 1961; Welfling Y., 1963; Дубровская М.К., 1965; Гордон КБ., Попелянский Я.Ю., 1966; Юренев П.Н., Семено​вич К.К, 1967; Боснев В., 1978; Четких Н.Л., 1992 и др.). По​добные нейродистрофические синдромы в области плеча и передней грудной стенки встречаются, по данным различ​ных авторов, в 10-20% (Гордон И.Б., 1966). Они описывались и при плевролегочных заболеваниях (Jonson A., 1959; Заслав​ский Е.С., 1970; Morandi G., 1971). Весьма часто их наблюдают при повреждении в руке, в частности, при переломе луча в типичном месте (Логачев К.Д., 1955; Kohlrausch W., 1955; Dietrich К, 1961; Строков B.C., 1978 и др.).
Таким образом, четвертым доказательством нейрогенной природы плечелопаточного периартроза и, в частности, в связи с импульсацией из вертебрального очага, является возможность развития того же синдрома и из других оча​гов — из различных тканей верхнеквадрантной зоны на ип-силатеральной стороне. Другие примеры участия висцеро-генного механизма в развитии плечелопаточного периарт​роза будут приведены ниже.

Чтобы рассмотреть подробнее вопрос о взаимоотноше​нии между различными очагами раздражения и рефлектор​ными контрактурами в области плечевого сустава, следует предварительно установить характер контрактурных явле​ний при плечелопаточном периартрозе. Учитывая хорошо установленный факт наличия дистрофических изменений в периартикулярной капсулярно-сухожильной ткани, сле​дует признать, что в данном синдроме имеется компонент пассивной сухожильно-мышечной контрактуры со всеми характерными для нее вегетативно-сосудистыми рефлек​торными влияниями. Однако даже в стадии выраженных явлений объем возможных активных движений в плечевом суставе при плечелопаточном периартрозе меньше объема пассивных движений. Следовательно, это не только пассив​ная, но и активная контрактура. Уменьшение активно-кон-трактурных проявлений при помощи лечебных воздействий ведет к уменьшению болей. В таких случаях становится яс​ным, что решающим моментом в синдроме были не сами по себе изменения в периартикулярной соединительной тка​ни, а рефлекторные мышечные напряжения. Наиболее час​то источником рефлекторного воздействия на мышцы пле​чевого сустава, причиной, ведущей к их тоническому на​пряжению, является пораженный диск. Удаление поражен​ного диска, как уже упоминалось, з некоторых наблюдени-

ях ведет к исчезновению симптомов плечелопаточного пе​риартроза. В связи с этим мы совместно с А.И.Осна (1966) проследили эффект новокаинизации пораженного диска. Под рентгенологическим контролем, уточняющим положе​ние игл, введенных в диски, через них вводится 2% раствор новокаина (от 0,5 до 2-3 мл). Уже через две-три минуты зна​чительно уменьшаются или исчезают контрактуры в мыш​цах плечевого сустава, и объем движений, дотоле резко ог​раниченный, значительно увеличивается. Болезненность же типических точек остается обычно без перемен. Через несколько дней, если процедура не повторяется или не при​меняются другие лечебные мероприятия, контрактурные явления восстанавливаются, хотя уже в менее выраженной форме. Приводим характерный пример.

Больной П., 55 лет. В течение четырех лет страдал цервикалыией, а за год до поступления в стационар съг испытывать боли в правом предплечье и руке: картина ти​пичного плечелопаточного периартроза. При поступлении правую руку отводил не более чем на 50°, и то лишь за счет лопатки (рис. 5.12). На спондилограмме остеохонд​роз Cy-vi, пневмомиелография показывала выпячива-ие диска Симу, а дискография — разрыв фиброзного кольца Civ-v- В этот последний диск было введено 2 мл 2% рас​твора новокаина. Через 2 минуты объем движений в г.пе-чевом суставе резко возрос. Через два часа поднимал ру​ку чуть выше горизонтали — эффект, оставшийся и по​сле. Сила сжатия увеличилась с 40 до 50 кг. Последую​щие физиотерапевтические воздействия в течение меся​ца привели к практическому выздоровлению.
Подобные результаты были затем получены в той же клинике А.П.Долгуном (1970) на 70 больных с плечелопа-точными болями при шейном остеохондрозе и 8 больных с травмой шейного отдела позвоночника. Внутридисковая новокаиновая блокада или дерецепция пораженного диска спиртом вызывала уменьшение проявлений плечелопаточ​ного периартроза через 4-5 минут после процедуры. При введении жидкости в различные шейные межпозвон​ковые диски боли в шее появляются почти у всех. Но у лиц с плечелопаточным периартрозом боль эта иррадиирует в больное плечо, притом только при раздражении «винов​ного» диска, которым может быть и диск Qh-iv, и Cvi-vh (Попелянский Я.Ю., ЧудновскийН.А., 1978).
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Рис. 5.12. Больной П. Объем возможных активных движений пра​вой рукой во фронтальной плоскости: а — до новокаинизации шей​ного межпозвонкового диска; б — после новокаинизации диска.
Как мы видим, существует и прямое, пятое доказательст​во того, что важным источником патологических импульсов при плечелопаточном периартрозе обычно является пато​логически измененный позвоночник: данный синдром сни​мается дерецепцией пораженного диска. Эти импульсы, пе​реключаясь через центральную нервную систему, формиру​ют неврогенную контрактуру в области плечевого сустава. Таким образом, дискуссию в журнале «Советская медици​на» по поводу реальности вертеброгенного характера плече-лопаточного периартроза можно считать завершенной: воз​можность эта реальна (Попелянский Я.Ю., 1974).
В границах вертеброгенного плечелопаточного периарт​роза можно рассматривать вариант с преобладанием нейро-дистрофических изменений в периартикулярных тканях и вариант с преобладанием мышечно-тонических проявле​ний. В.П.Веселовский, Г.А.Иваничев, А.Я.Попелянский (1984) и др. склонны называть первый вариант истинным, а второй — псевдопериартрозом. При последнем, кроме ад​дукторов плеча, в состоянии компенсаторного фиксирую​щего напряжения находятся поднимающая лопатку, трапе​циевидная, лестничные, передняя зубчатая и ромбовидная мышцы.
В связи с установлением основного компонента синдро​ма — неврогенной контрактуры мы подвергли ее изучению с учетом роли патологической импульсации, под влиянием которой она формируется. В реальных условиях человек ча​сто является носителем не одного, в частности, вертебро​генного заболевания. Как взаимодействуют такие очаги, ка​ково состояние спинальных аппаратов при этом взаимодей​ствии? Вопрос о лабильности соответствующих спинальных аппаратов при шейном остеохондрозе в нашей клинике был подвергнут специальному анализу с учетом как позвоноч​ной, так и сопутствующей висцеральной патологии.
Среди 110 обследованных больных холециститом рентге​нологически выявленный шейный остеохондроз диагнос​тирован в 85%, в том числе у больных в возрасте до 40 лет — в 76%, у лиц без холецистита — в 21%. Унковертебральный артроз регистрировался чаще справа. Отсюда был сделан вывод о патогенетической связи между холециститом и шейным остеохондрозом (Попелянский Я.Ю., 1961; Пет​ров Б. Г., 1966). Был установлен уровень воздействия патоло​гических импульсов из желчного пузыря: у 28 больных холе​циститом и остеохондрозом последний был обнаружен ис​ключительно на среднешейном уровне (Сщ-Су). В кон​трольной группе из 150 больных остеохондрозом без холе-

цистита изолированное поражение среднешеиных сегмен​тов отмечено лишь в 2%. Выявлена также зависимость част​ного поражения среднешейного отдела позвоночника от длительности заболевания холециститом. Т.к. патологичес​кие импульсы из пораженного желчного пузыря направля​ются по диафрагмальному нерву в среднешейные сегменты, здесь уместно упомянуть исследования L.Pollock и L.Davis (1935), F.Doran и A.Ratcliff (1954). Раздражая диафрагмаль-ный нерв и иннервируемые им ткани, они вызывали боль в дельтовидной мышце, которая также иннервируется из среднешеиных сегментов. Рефлекторная дуга, таким обра​зом, замыкается через цепь промежуточных невронов, осо​бенно в спинальных сегментах С3-С5. У больных же шей​ным остеохондрозом, у которых на этом уровне изменено функциональное состояние спинальных сегментов, им-пульсация из желчного пузыря получает определенный спи-нальный «адрес». Упомянутым исследованием установлено, что изменения у молодых пациентов выражались преиму​щественно в форме подвывиха по Ковачу. Последний воз​можен как следствие дистонии мышечного «воротника», дистрофических изменений в диске, капсуле сустава. Кли​нические наблюдения показывают, что импульсы из боль​ного желчного пузыря влияют на состояние тканей ипсила-терального верхнего квадранта тела, формирующих синд​ром плечелопаточного периартроза. Интересно напомнить, что еще в 1933 г. Л.Е.Ротенберг отмечал в единичных случа​ях плечелопаточного периартроза одновременное усиление болей в желчном пузыре и плече. В 1959 г. мы впервые ука​зали на роль импульсации из больного желчного пузыря на формирование синдромов шейного остеохондроза в правой руке. Позже физиологи, независимо от наших исследова​ний, описали роль нейрогенных внутренних органов как ге​нераторов патологической импульсации (Франкштейн СИ., 1974).
Под влиянием импульсации из патологически изменен​ного органа возникают спинальные и стволовые рефлексы, увеличивается разряд, нейроны легче разряжаются, повы​шается чувствительность к самым обычным раздражениям. Эта импульсация вызывает снижение заряда нейронов в центрах, которые регулируют деятельность соответствую​щих органов. В каждом конкретном случае реакция органа обнаруживает зависимость не только от степени анатомиче​ских изменений в нем, но и от степени активности импуль​сации из него и активности тормозных синапсов. Для реше​ния клинических проблем остеохондроза было важно выяс​нить, как реагируют на патологические импульсы, генериру​емые больным желчным пузырем, не только внутренние ор​ганы, но и поперечно-полосатые мышцы, связанные с теми же сегментами у больных шейным остеохондрозом. Для оп​ределения состояния тех спинальных сегментов, в которых осуществляется суммация импульсов из больного шейного отдела позвоночника и желчного пузыря, в клинике был изучен соответствующий параметр лабильности. Регистри​ровалась ответная реакция при ритмической стимуляции дельтовидной и трапециевидной мышц, иннервационно связанных с теми же сегментами, что и желчный пузырь. При этом выявлялось снижение лабильности на стороне больного желчного пузыря справа (Петров Б.Г., 1966). На этой стороне раньше наступают оптимальный тетанус, трансформация ритма и реакция пессимума. Было изучено и влияние плевролегочных заболеваний на картину шейного
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остеохондроза (Заславский Е.С., 1967, 1969,1970). На стороне поражения формируется отраженный верхнеквадрантный синдром. У больных туберкулезом легких он выявлен в 28%. Имеют место болевые проявления в области головы, шеи, надплечья, плечевого сустава, руки и грудной клетки, симп​томы нейроостеофиброза, вегетативно-сосудистые и мы-шечно-тонические нарушения. В ряде случаев при фиброз-но-кавернозном и инфильтративном туберкулезе легких в сроки от 4 месяцев до 15 лет с момента начала заболевания присоединением вертебральных симптомов шейного остео​хондроза развиваются синдромы плечелопаточного периар-троза. В этой группе снижена лабильность мышц руки на стороне плевролегочного заболевания. Под влиянием же многих лечебных воздействий наступает, наоборот, «лабили-зующий эффект», на что указывают результаты ряда иссле​дований (Еременко Ф.И., 1954, 1956). К сожалению, в упомя​нутых работах лабильность определялась недифференциро​ванно в различных сегментах. Между тем применение мето​дики, позволяющей изучать у наблюдаемых нами больных функциональное состояние периферического мотонейрона в различных условиях, включая условия «покоя», и на раз​личных уровнях, крайне важно. Такого рода исследования в нашей клинике были проведены Л.СЛернер (1977). Они показали, что при плечелопаточном периартрозе лабиль​ность особенно резко падает в мышцах, приводящих плечо: в большой круглой и большой грудной. В последующем на​ши данные о роли холецистита в оформлении правосторон​них симптомов шейного остеохондроза были подтверждены Б.В.Горловским, В.И.Ереминой (1973) и E.Rychlikova (1974). С тем же учетом состояния различных спинальных сегмен​тов при плечелопаточном периартрозе нами (1961) было проведено специальное исследование электроактивности мышц в группе больных плечелопаточным периартрозом.
Из 39 больных шейным остеохондрозом, обследованных электромиографически, синдром плечелопаточного пери-артроза был отмечен у 14, у 10 из них представилось возмож​ным установить одно-, двух- или трехкорешковый уровень поражения, а у 4 больных изменения были распространен​ными, отражая патологию, относящуюся ко многим шей​ным сегментам. Интересно, что такие распространенные нарушения из всех обследованных нами 300 больных встре​тились лишь у 6 человек: у 4 — с плечелопаточным периар​трозом и у 2 — с синдромом шейных прострелов. Таким об​разом, эти два синдрома, имеющие, как мы считаем, много общих клинических проявлений, обнаруживают и общие электромиографические черты. Так или иначе, при плече​лопаточном периартрозе мы встречаемся с биоэлектричес​кими нарушениями в мотонейронах одного-двух или не​скольких шейных сегментов. В тех случаях, когда плечело-паточный периартроз сочетается с компрессией одного или двух корешков, электромиографически удавалось выделить уровень пораженного сегмента.

У остальных больных, у которых ни неврологическое, ни ЭМГ-исследования в состоянии покоя и синергической активности не выявляли переднероговой патологии, умень​шение частоты биоэлектрических колебаний возникало в момент произвольных движений в мышцах плеча и плече​вого пояса. Такие изменения электромиограммы напомина​ют картины, наблюдавшиеся некоторыми физиологами при утомлении (Wachholder К., 1928; Персон Р.С., 1960). Указан​ные изменения говорят о резком повышении синхрониза-

ции возбуждения двигательных единиц. По всем данным, мы имеем дело с парабиотическим состоянием сегментар​ных спинальных аппаратов. Это определенная форма реаги​рования их на усиленную болевую и проприоцептивную аф-ферентацию из периартикулярных тканей плечевого суста​ва и из различных близлежащих органов и тканей, включая и шейный отдел позвоночника. При произвольных же дви​жениях активнее включаются надсегментарные импульсы, которые способствуют одновременному вовлечению наи​менее заторможенных клеток. Другими словами, мы пред​полагаем тот механизм повышенной синхронизации, кото​рый в норме включается при утомлении, при рывковых дви​жениях, в момент подъема тяжестей. Здесь, однако, параби-отизирующие факторы действуют более постоянно и глуб​же, возможности «рекрутирования» клеток меньше. Отсюда и более редкие ритмы. При утомлении у здорового челове​ка, наряду с урежением потенциалов, отмечается увеличе​ние их амплитуды. У наблюдавшихся нами больных ком​пенсаторные процессы, которые обусловливают такое уве​личение амплитуды, менее совершенны. Парабиотическое состояние сегментарных аппаратов препятствует вовлече​нию в работу достаточного количества мотонейронов. По​этому урежение суммарной ЭМГ не сопровождается доста​точной компенсаторной синхронизацией, и амплитуды ос​таются невысокими. Если даже при утомлении у здорового человека, как показала Р.С.Персон, имеет место дискоорди-нация деятельности антагонистов и тремор, то у больных плечелопаточным периартрозом подобные нарушения осо​бенно выражены: координация нарушается вследствие на​пряжения ряда мышц, в том числе и антагонистов.
Проводя ЭМГ исследования больных плечелопаточным периартрозом в стадии выздоровления, мы отмечали другие картины. Так, в мышцах плеча при произвольных движени​ях биопотенциалы были достаточно частыми. Вместо ги​персинхронизации во время синергических движений вы​являлось учащение ритмов и значительное увеличение амп​литуды потенциалов в пораженных мышцах плечевого по​яса. Такую активность можно рассматривать как фазу от​личной компенсации (Попелянский Я.Ю., 1962). Эта ком​пенсация осуществляется не скупыми средствами гипер​синхронизации активности отдельных клеток передних ро​гов, а благодаря включению богатого комплекса большого числа сохранившихся или восстановивших свою функцио​нальную способность клеток. Мы выявляли такую актив​ность в дельтовидной мышце в момент ее синергического напряжения при активном разгибании стопы. Т.к. это при​мер повышенной синергической активности, следует при​знать, что в выработке описанной компенсации играют роль подкорковые аппараты. Таким образом, надсегментар​ные влияния, сказывающиеся на функциональном состоя​нии клеток передних рогов, могут способствовать то гипер​синхронизации возбуждения в немногих сохранивших функциональную активность клетках, то мобилизации мно​гих мотонейронов. При этом изменения суммарной элект​ромиограммы могут зависеть не только от состояния пери​ферии, но и от состояния и преобладающего влияния цере​бральных аппаратов различных уровней по Н.А.Бернштей-ну (1947). Это в большой степени иллюстрируется упомяну​тыми нашими данными о развитии плечелопаточного пери-артроза у больных с церебральными очагами (Алексаги-на М.М., 1972).
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О подобных наблюдениях сообщили затем В.М.Габашви-ли, В.С.Мухаринская и соавт. (1973), П.В.Волошин и соавт. (1987). Другая наша сотрудница — Л.СЛернер (1977) прово​дила исследование лабильности у больных плечелопаточным периартрозом на стороне гемиплегии. На миограммах всех исследованных мышц на пораженной и здоровой стороне выявлялись различные степени пессимальной реакции, в ос​новном при частоте 300 Гц, у отдельных больных — при 30 Гц. Единичные сокращения воспроизводились отчетливо, зубча​тый тетанус наступал на частоте 5-7 Гц, гладкий — на 15-20 Гц. Лабильность же большой грудной и большой круглой мышц, т.е. мышц, реализующих при плечелопаточном пери-артрозе контрактурное приведение плеча, была снижена рез​ко: уже на низких частотах (5-14 Гц) наступали начальные яв​ления пессимума, а на средних (20-100 Гц) и высоких (300-1200 Гц) у всех отмечался выраженный и полный пессимум. Низкая электрическая активность выявлялась в приводящих мышцах плеча при электромиографическом исследовании больных. Совместно с Л.СЛернер и Г.А.Иваничевым (1983) мы обследовали 122 больных гемиплегией и болями в плече. У многих из них (в 38%) в приводящих мышцах плеча паль​пировались мягкие участки. Возникло подозрение, что при гемиплегии укорочение этих мышц происходит не в порядке рефлекторной контрактуры, а в каком-то пассивном вариан​те, в чем-то сходном с трупным окоченением. Его реализа​ции способствует раздражение сохранных симпатических ап​паратов (Стрельцов В.В., 1931).
Особым состоянием аддукторов плеча при плечелопа​точном периартрозе у больных гемиплегией мы объясняем и тот факт, что в условиях спастического повышения тонуса плеча оно в 75% не прижато к акромиону, а опущено (Тка​чева Г.Р., 1968; Smith R.G., 1982). У некоторых больных ге​миплегией тонус мышц плечевого сустава резко снижен, пассивные движения в плечевом суставе почти не ограниче​ны, а боли испытываются при пассивных движениях не в суставе, а в верхних отделах плеча. Не удивительно, что в приводящих мышцах плеча при этом отмечается сниже​ние амплитуды потенциалов, не вьывляется и гиперсин​хронная активность. При раздражении локтевого нерва ре​флекторные ответы мышц плечевого пояса, записываемые с применением игольчатых электродов (т.е. рефлексы поли-синаптические, с большим латентным периодом), оказа​лись заблокированными. Аддукторные реакции при плече​лопаточном периартрозе, следовательно, осуществляются не только через спинальные пути, но также и через супра-сегментарные аппараты, пораженные при гемиплегии. Ин​тересно, что подобные контрактуры без повышения элект​рической активности, с ее отсутствием обнаруживаются и при некоторых редких формах крампи, сопровождающих​ся агрегацией микротрубочных мышечных волокон типа 2. Описавшие это поражение авторы (Lazaro R.P. et al., 1980) связывают его с недостаточно изученными метаболически​ми расстройствами. В ответ на действие возможных шлаков формируются пучки склеенных микротрубочек, располо​женных субсарколеммно. На стороне гемиплегии выявляет​ся и уменьшение скорости проведения импульсов по пери​ферическим нервам (Ишпакова Б., 1978). Таковы данные, доказывающие с несомненностью, что плечелопаточный периартроз формируется у больных шейным остеохондро​зом под влиянием патологических импульсов из различных отделов центральной и периферической нервной системы.

Что касается возможных морфологических изменений в центральной нервной системе при плечелопаточном пе​риартрозе, то такие прямые материалы нам не известны. Т.к. данный синдром часто развертывается на фоне других пора​жений в верхнем квадранте тела, в частности при инфаркте миокарда, можно допустить, что соответствующие измене​ния в центральной нервной системе являются благоприят​ной почвой для осуществления суммации патологических импульсов из больного органа и шейного отдела позвоноч​ника. Впрочем, имеющиеся данные о таких изменениях в нервной системе обнаруживались у больных с острыми за​болеваниями внутренних органов, что не соответствует си​туации плечелопаточного периартроза у лиц, длительно бо​леющих холециститом, с поражением сердца или другого органа. Напомним все же, что у погибших от инфаркта ми​окарда в спинном и головном мозге обнаруживают отек, на​рушения циркуляции крови, лейкостазы, тромбы, склеива​ние эритроцитов, кровоизлияния, а также структурные из​менения перицеллюлярного аппарата клеток (Боголе-пов Н.К., 1949; Меликова М.Ю., 1956; Акимов Г.А., 1959; Ан​тонов И.П., 1959; Конокотина Е.Л. и соавт., 1969; Тро-шин В.Д., 1971). Б.И.Шарапов (1963), Д.Г.Герман (1966) ука​зывают на заинтересованность сетевидной формации верх​негрудного отдела спинного мозга. Вряд ли все указанные нарушения являются лишь предагональными, т.к. одновре​менно отмечались также рассеянные дегенеративные изме​нения нервных клеток, разные стадии «тяжелого» и «ише-мического» заболевания. Описанные косвенные данные могли бы быть отметены как морфологические свидетельст​ва со стороны нервной системы при любом грубом пораже​нии внутренних органов, если бы не неопровержимый факт: плечелопаточный периартроз часто развивается при органических поражениях полушария мозга на стороне ге​миплегии (см. приведенные выше данные нашей клиники). Следует, конечно, учитывать периферические условия мо​торного бездействия, изменения кровообращения в периар-тикулярных тканях. Экспериментальные исследования на​шего сотрудника Э.И.Богданова (1978) показали, что на стороне раздражения симпатического сплетения позвоноч​ной артерии в ипсилатеральной верхней конечности проис​ходят существенные сдвиги показателей функции симпати​ческих аппаратов и кислотно-щелочного равновесия. Одна​ко сами по себе условия паралича, например, при поврежде​нии плечевого сплетения, не обеспечивают столь частого, как при церебральных гемиплегиях, формирования плече-■ лопаточного синдрома. Роль поражения надъядерных пу​тей, таким образом, видимо, весьма значительна. Способст​вуют ли формированию синдрома и обнаруженные измене​ния серого вещества спинного мозга? В пользу такой воз​можности говорят приведенные выше данные об электро​миографических свидетельствах поражения сегментарных аппаратов улиц с плечелопаточным периартрозом при шей​ном остеохондрозе. Поэтому можно заключить: констелля​ция факторов, сочетание которых превращает возможность плечелопаточного периартроза в действительность, — это не только периферические макро- и микротравмы в зоне плеча. Это, кроме того, и наличие других периферических очагов, в частности, висцеральных и вертебральных; это и наличие определенной готовности центральных аппара​тов, как сегментарных, так и надсегментарных. Все это обеспечивает такую суммацию патологических импульсов
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из различных патологических очагов в верхнем квадранте тела, которая достаточна для создания тонической активно​сти приводящих мышц плеча и для сопутствующих трофи​ческих поражений периартикулярных тканей.
В заключение приведем пример, на котором проследим клинические особенности, патогенетические и этиологиче​ские факторы.

Больной П., 57 лет. В детстве перенес корь, скарлати​ну и сыпной тиф. 13 лет назад был приступ удушья и бо​лей в области сердца. Был диагностирован «легкий ин​фаркт». С тех пор периодически испытывает боли, кото​рые расцениваются как стенокардиотические. Десять лет назад страдал почечными коликами. Настоящее заболе​вание началось за два месяца до поступления в больни​цу, когда стал испытывать нерезкую ноющую боль в обла​сти левого плечевого сустава при закладывании руки за поясницу. Через несколько дней присоединились ноющие боли у наружных надмыщелков плеч, больше справа, на «здоровой» стороне. Они усиливались при прикосно​вении к этим зонам и через две недели исчезли. Боли же в области левого плечевого сустава все более и более усиливались, распространяясь на надлопаточную об​ласть и всю руку до кисти. Предпочитает согнутое в локте положение, при опускании же руки появляется резкая боль — «словно что-то отрывается в плечевом суставе». Стало трудно себя обслуживать: отвести руку в сторону, назад; при попытке вдеть руку в рукав пиджака в наруж​ных отделах плеча появляется острая боль, которая не скоро ослабевает; не может пользоваться левой рукой при бритье. Постоянно остается ощущение тяжести в ру​ке, будто на ней что-то висит. Объем движений в плече​вом суставе становится все меньше. Рука становится все более теплой, приятно прикосновение холодного к ней, а прикладывание горячего вызывает ухудшение.
Объективно: слева не слышит стука часов, с этой сто​роны снижена костная и воздушная проводимость. При пробе Вебера латерализация вправо. Левое плечо приподнято, напряжена трапециевидная мышца. Объем наклонов головы влево — не более 15°, вправо — не бо​лее 30°. При произвольном повороте головы влево появ​ляется легкая боль позади левого плечевого сустава и по наружной поверхности плеча. Слева болезненны точка позвоночной артерии, передняя лестничная мышца, про​щупывается узелок Корнелиуса под ключицей в области малой грудной мышцы. С двух сторон болезненны верх​ние точки Эрба, надэрбовские и область прикрепления мышц к наружным надмыщелкам плеча. Гипотрофичны и дряблы все головки левой дельтовидной мышцы, осо​бенно передняя; левое плечо по окружности на полтора сантиметра меньше правого, слегка гипотрофичны пер​вая межкостная мышца, гипотенар и отводящая мышца мизинца. Резко ограничен объем движений левой руки в сторону, она отводится вместе с лопаткой не более чем на 15-20°, также ограничены движения назад. Вперед поднимает руку до горизонтали. Сила сжатия справа — 44 кг, слева — 22 кг. На левой руке снижена сила сгибате​лей первых фаланг IV-V пальцев и отводящей мышцы ми​зинца. При напряжении левой трехглавой мышцы, а так​же разгибателей кисти появляется боль в наружных отде​лах плеча. Сухожильные и стилорадиальные рефлексы на левой руке слегка повышены. Левая кисть на ощупь теплее правой. На рентгенограммах — очень легкий шей​ный кифоз, вытянутость передних краев тел всех шейных

позвонков, начиная с Сщ и ниже, а ниже Civ — вытяну​тость и задних краев, утолщение противолежащих замы​кающих пластинок. Впереди вытянутых передних краев Civ-v — выпуклая полоска обызвествления впереди дис​ка. Диски Cv-vi и Cvi-vii уплощены. На прямом снимке оп​ределяются негрубые явления спондилоартроза и выра​женный унковертебральный артроз Cv-vi и Cvi-vii с двух сторон. Менее грубый унковертебральный артроз в суста​вах Симу и Civ-v- Те же явления определяются на снимках в 3/4. Левый плечевой сустав без патологии. На электро-миограммах в состоянии покоя патологическая актив​ность На (75 мкВ) зарегистрирована лишь с локтевого раз​гибателя запястья с двух сторон, причем на «здоровой» правой стороне в момент отдаленной синергии уменьша​ются амплитуды потенциалов, тогда как на больной сто​роне активность увеличивается до 120 мкВ. Активность Иб в покое отмечена и в правой плечелучевой мышце (75 мкВ). При синергии в момент разгибания стоп, вдо​ха — редкие колебания потенциалов, которые регистри​руются в отводящей мышце мизинца левой руки (На, 75-200 мкВ). Амплитуда этих колебаний уменьшается при давлении на левую переднюю лестничную мышцу. Не от​мечается заметной патологической активности в дельто​видной и трапециевидной, в последней На активность возникает лишь при вдохе. В этих мышцах, однако, в от​личие от других, обнаруживается патология при произ​вольном сокращении: уреженность, асимметрия ампли​туд (они меньше слева), затрудненность в установлении относительного покоя. Со стороны левой трапециевидной мышцы в начале движения большие (1 мВ) потенциалы в ритме На. Те же особенности характеризуют электроак​тивность левой дельтовидной мышцы, но здесь она боль​ше подчеркнута впоследствии. После инфильтрации re-вой передней лестничной мышцы 2 мл 2% раствора ново​каина (уменьшение болей в течение 11-12 часов) насту​пили изменения в трех соответственно исследова--=.х мышцах слева — трапециевидной, дельтовидной и о~вс-дящей мизинца. Трапециевидная мышца более а»-,-в-с участвовала во вдохе — I тип активности, 60 мкВ izz -о-вокаинизации — На или махристость I типа); в отвс^=_5."'
мышце мизинца при давлении на лестничную мь
, ->
явилась На активность (45 мкВ), тогда как до инс,'-*=~з-ции при той же пробе активность не усиливалась a zzra-бевала. В отделении находился в течение несксл=--,ч -е-дель. Проводилось лечение электрофорезом ис=:-а.'-а (шея —левая кисть), ИКВ на плечевой сустав. ося;а-=._=-ным давлением. Боли стали меньше вначале в z-e=-=e часы, а затем и ночью. Объем движений без nepeve-
Осмотр через месяц после выписки. Спонта~- = ■ :■:.-ей почти нет, а при давлении резко болезненны слева ~.z-z~ и передняя лестничная мышцы. Область субакре',va_-=-:,i сумки безболезненна при ощупывании. Резкие бег»' "яв​ляются при попытке преодолеть ограниченный объем zs/-жений в левом плече — это ограничение объема стало еще больше, чем месяц назад, а гипотрофия мышц нарос​ла. Больной не занимался рекомендованной лечебной гим​настикой, не проводилось и лечение массажем.
Итак, в возрасте 57 лет исподволь развивается плечелопа-точный периартроз с характерной контрактурой мышц пле​чевого пояса, с симптомами эпикондилеза и напряжением левой передней лестничной мышцы. Наличие гипотрофии мелких мышц левой кисти, а не только мышц вокруг плече​вого сустава, требует поисков патологии не только в области
А
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Ортопедическая неврология. Синдромология
плечевого сустава, но и в периферических мотонейронах шейного уровня. Боли усиливаются при поворотах головы влево, ограничен объем наклонов головы на левое плечо, бо​лезненны точки Эрба и надэрбовские: все это позволяет за​подозрить заинтересованность той части периферических шейных невронов, которая проходит в межпозвонковых от​верстиях. Рентгенография подтверждает это предположе​ние — имеется выраженный остеохондроз с грубыми разра​станиями в унковертебральных сочленениях, особенно на уровне Cv-vt и Cyi-vn, что объясняет, в связи с возникающи​ми при этом условиями травматизации позвоночного нерва, болезненность позвоночной артерии и снижение кохлеар-ной возбудимости слева, а возможно, и выраженность сим-патальгических явлений. Заинтересованность нижнешей​ных корешков документируется и ЭМГ-данными. Наруше​ния трофики тканей вокруг плечевого сустава, равно как и трофики дельтовидных мышц, связаны не с органически​ми изменениями в невронах уровня С4-С5, иннервирующих эти образования. Имеются признаки не органических, а функциональных нарушений в этих невронах. Качествен​ные изменения электроактивности отмечены в мышцах, связанных с сегментами С7 и, может быть, Cg: при разгиба​нии стоп выявляется Па активность до 200 мкВ в отводящей мышце мизинца и в локтевом разгибателе запястья левой ру​ки, в последней мышце также и в покое регистрируется Па активность в 75 мкВ как справа, так и слева. В дельтовидной и трапециевидной мышцах, т.е. в мышцах, связанных с более высокими шейными сегментами, патологическая актив​ность выявляется при активных движениях, сопровождаю​щихся болевыми ощущениями. Указанные изменения, хотя и в меньшей степени, имеют место и справа. Все это весьма близко к той картине, которую Г.К.Жуков и соавт. (1952) оценивают как проявление второй стадии парабиоза — ста​дии повышенной возбудимости с состоянием доминанты в соответствующих нервных центрах. Также и иррадиация болей в область дистрофически измененных периартикуляр-ных тканей плечевого сустава и измененных мышц является свидетельством того, как распространяются патологические импульсы по механизму доминанты в направлении функци​онально измененных невронов.

Из анализа данного наблюдения следует, что важную роль в формировании местного акцента процесса сыграли аффе​рентные импульсы из периартикулярных тканей плечевого сустава в связи с их частой травматизацией при привычном отведении рук назад. Измененное состояние сегментов С4-С5, а также нижнешейных сегментов в связи с остеохон​дрозом послужило причиной включения в патогенетичес​кий механизм еще одного фактора — напряжения с ком​прессионным и рефлекторным воздействием на стволы пле​чевого сплетения. Новокаинизация этой мышцы выключала из описанного патогенетического кольца очень важное зве​но, в связи с чем наступило субъективное улучшение. Не​сколько изменилась и картина электромиограммы.
В описанном наблюдении имелись мышечные атрофии корешкового характера в области кисти и атрофии рефлек-торно-дистрофического генеза в мышцах, иннервируемых верхнешейными сегментами. В этих последних преоблада​ли явления раздражения, клинически проявляющиеся бо-

лями, напоминающими каузальгические, контрактурными явлениями и вегетативными нарушениями. Изменения эле​ктромиограммы при произвольных движениях уже в первые секунды напоминают картины, наблюдавшиеся, как уже упоминалось, при утомлении. Урежение колебаний биопо​тенциалов левых дельтовидной и трапециевидной мышц указывает на повышение синхронизации возбуждения дви​гательных единиц, что внешне сходно с картиной, наблюда​емой при поражении клеток переднего рога. В данном слу​чае, однако, отсутствие органического поражения этих кле​ток вытекает как из анализа неврологических симптомов, так и из ЭМГ картины в состоянии покоя и синергической активности. Имеет место, видимо, парабиотическое состоя​ние сегментарных спинальных аппаратов. Это определен​ная форма реагирования их на усиленную болевую и про-приоцептивную афферентацию из периартикулярных тка​ней плечевого сустава и шейного отдела позвоночника. При произвольных же движениях активнее включаются надсегментарные импульсы, которые способствуют одно​временному вовлечению наименее заторможенных клеток. Плечелопаточный периартроз у больного возник не в ра​бочей правой руке, а в левой. Этому могла способствовать длительно существующая патология в области сердца: 13 лет назад был инфаркт миокарда, приступы болей в сердце по​вторялись и после того, а объективно отмечаются глухие то​ны и значительное расширение сердца.

5.1.2.6. Синдром плечо-кисть
Выше подчеркивалось, что плечелопаточный периартроз сопровождается вегетативными изменениями и в области кисти. Когда у таких больных нейрососудистые и нейротро-фические изменения в области кисти ярко выражены, гово​рят о синдроме плечо-кисть (shoulder-hand syndrome — Steinbrocker О., 1948, 1949). Симптомы со стороны кисти: припухлость кожи, на которой исчезает складчатость, изме​нение ее окраски и температуры. Через 3-6 месяцев эти из​менения, как и симптомы со стороны плеча, претерпевают обратное развитие. Однако полного восстановления не про​исходит. Подобную картину впервые описал Stolpertus в 1778 г. как местный отек кисти. Затем о ней сообщали J.Charcot (1885), J.Babinski и J.Froment (1917), Л.А.Шильни-ков (1930), И.Вахтенгейм (1963), А.Арасек (1963) под назва​ниями рефлекторный отек кисти, сочная кисть, застывшая кисть, хронический отек кисти, рефлекторная нейроваску-лярная дистрофия кисти, синдром малой каузальгии1.
При этом указывалось на следующие клинические черты: острое начало заболевания, иногда с продромом, резкая гра​ница отека от упругого до плотного (иногда давление остав​ляет ямку), бледный или синюшный цвет кожи кисти, обыч​но без повышения ее температуры, иногда с усилением пото​отделения, а в далеко зашедших стадиях — ее утолщение, склерозирование. Однако идентичность этих форм с синд​ромом плечо-кисть, включающим и поражение зоны плече​вого сустава, сомнительна. Вряд ли целесообразен и термин В.Боснева (1978) «синдром плечо-рука». Ни терминологиче​ски, т.к. «плечо» — это и есть часть «руки», ни по содержа​нию последний не может конкурировать с четким клиниче​ским термином и понятием Стейнброкера.

1 В эту группу относили и «трофэдему кисти» Мейже, что вовсе неадекватно. Трофэдема Мейже — наследственный хронический отек тканей ног (крайне редко — кистей), почти ничем не родственен синдрому плечо-кисть, кроме признака отека.
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Заболевание обычно развивается постепенно. Вначале возникает болезненная тугоподвижность плечевого сустава, затем — поражение кисти. Возможен и обратный порядок развития. Иногда нарушения в области плечевого сустава и кисти развертываются параллельно. Больные испытывают жестокую боль в плече. Она сосредоточена в мышцах, надко​стнице и других тканях и не поддается воздействию анальге​тиков. Другим важным симптомом является контрактура мышц плечевого и лучезапястного суставов, а также кисти. Различают три стадии процесса (Bateman J., 1972). Их можно назвать так: стадии 1) боли, 2) уплотнений и 3) атрофии.
Первая (3-6 месяцев). Боль в плече и кисти, напряжение мышц надплечья, ограничение подвижности в плечевом су​ставе, тугоподвижность кисти и пальцев. Сжатие кисти в ку​лак сопровождается болью. Периостальные и сухожильные рефлексы на пораженной руке повышаются. Отек кисти яр​ко выражен и иногда переходит на нижнюю часть предпле​чья. Акроцианоз.

Вторая (3-6 месяцев). Боли и отек уменьшаются, но тка​ни кисти становятся плотными, возникают трофические расстройства. Похолодание кисти и пальцев. На рентгено​граммах кисти — признаки остеопороза.

Третья (от нескольких месяцев до нескольких лет). Туго​подвижность плеча и пальцев, переходящая в необратимую контрактуру. Мышечные атрофии, остеопороз, понижение температуры кожи кисти нарастают.

По механизму развития синдром плечо-кисть, как и пле-челопаточный периартроз, — рефлекторно возникающее поражение. Об этом свидетельствует уже то, что оно возни​кает в результате патологической импульсации из очагов са​мой различной локализации при травме различных тканей руки, травме шейных позвонков или плечевого сплетения, переломе луча в типичном месте, тромбофлебите вен руки и при диффузном васкулите, фурункулезе и дерматите, не нагнаивающемся панникулите, опухоли Пенкоста, опоя​сывающем лишае, инфаркте миокарда и сосудистых заболе​ваниях головного мозга, при поражении легких и плевры (Le Breton Р., 1915; Steinbrocker О. et a!., 1948; Young J., Pearson А., 1952; Haus W., 1954; Parade G, 1955; Parade G, Bockel P., 1955; Тетельбаум А.Т., 1956; Вань Синь-де, 1956; Steinbrocker О., Argyros, 1957; Лурье З.Л., I960; Попелян-скийЯ.Ю., 1963; Fisher A. et al, 1963; Заславский Е.С., 1970; Заславский Е.С., Котенков В.В., 1978; Боснев В., 1978; Стро​ков З.С., 1978). Подобные вегетативные нарушения в мягких тканях кисти обнаруживали и при так называемом синдро​ме Зудека, т.е. при рефлекторном остеопорозе (Oppenheimer А., 1938; Hackethal K.S., 1953; Plews L., Owen J., 1959). Патоморфологически в биопсийном материале в ки​сти в I стадии находят интерстициальный отек, во II — пре​имущественно околососудистый и околожелезистый отек, запустевание капилляров, вакуольную дегенерацию мышц и истончение кожи (HackethalК., 1958; Weissenbach R., 1964). Некоторые авторы считают несостоятельность насосного механизма руки наиболее существенным патогенетическим фактором синдрома (Oppenheimer A., 1938; Beasley R., 1964; Frykman G., 1964). При травме лучезапястного сустава нахо​дили нарушения венозного оттока в плечевом суставе.
Вряд ли можно согласиться с авторами, которые счита​ют, что источниками указанного синдрома могут быть одни лишь патологические процессы, локализующиеся за преде​лами соответствующих сегментарных аппаратов. Цереб-

ральные или эндокринные заболевания играют роль в воз​никновении синдрома плечо-кисть, но, как мы покажем ниже, лишь при условии поражения и шейных сегментов спинного мозга или нервных образований периферических тканей — дерма-, мио-, ваза- и склеротомов.
В литературе имеются указания на роль дистрофических изменений шейного отдела позвоночника и сопутствующей компрессии корешков в возникновении синдрома плечо-кисть или отдельных его проявлений (Mettier S., Сарр С, 1941). Шейный остеохондроз встречается весьма часто, сравнительно часто наблюдаются корешковые и другие симптомы его, тогда как синдром плечо-кисть был отмечен нами (1963) лишь у 6 из 300 больных шейным остеохондро​зом. Важным условием его возникновения является вовле​чение в процесс шейных симпатических образований (Steinbrocker О., 1948; ReischauerF, 1949; Leriche R., 1955; По-пелянский Я.Ю., 1961; Бротман М.К., 1962; Кипервас И.П., 1975). Это в особенности подчеркивается лечебным эффек​том новокаинизации звездчатого узла, что, впрочем, совсем не свидетельствует о непосредственном поражении узла как причине заболевания. Обычные стеллиты протекают с дру​гой клинической картиной. Специфика синдрома плечо-кисть обусловлена специфическим сочетанием ряда факто​ров, приводящих к поражению области плеча и кисти. Это, во-первых, факторы местные (местные травмы и пр.), т.е. факторы, вызывающие нейродистрофические и нейрососу-дистые изменения в плече и кисти; хирурги указывают на особую роль межкостного тыльного нерва (Шильников Л.А., 1930). Это, во-вторых, факторы общецеребральные и обще​вегетативные, способствующие осуществлению специфи​ческих рефлекторных процессов.

Локализация процесса в плече у лиц второй половины жизни вызвана ранними дегенеративными изменениями периартикулярных тканей этого наиболее подвижного сус​тава, возникающей здесь нередко макро- и микротравмати-зацией. У больного шейным остеохондрозом «отдача» из шейной позвоночной области в плечо в данных условиях получает достаточное основание. Рефлекторный механизм синдрома выступает и в случаях, когда источник патологи​ческих импульсов находится и в другой части верхней квад​рантной зоны тела. Приводим пример.

Больной П., 35 лет. 17 лет назад получил воздушную контузию и ранение мягких тканей правого плеча. За 4 ме​сяца до поступления в клинику больному по поводу плев​рита, обнаруженного после распускания пневмоторакса, была сделана плевральная пункция в правой подмышеч​ной области, далеко впереди от плечевого сплетения. В момент укола появилась жгучая боль в правой полови​не грудной клетки, правая рука сразу упала как плеть. По​сле извлечения иглы боль исчезла, движения восстанови​лись. На 2-й день появились ноющие боли в области пле​чевого сустава, а при повторных пункциях всякий раз воз​никала слабость в руке. Объем движений в правом пле​чевом суставе становился все более ограниченным, боли в этой области усиливались с каждым днем. Кисть стала отечной. Обнаружены инфильтративный туберкулез лег​ких в фазе уплотнения, шейный остеохондроз, правосто​ронний синдром плечо-кисть без каких-либо локальных симптомов со стороны корешков или сплетения. Легкая гипоальгезия определялась в зоне полумаски и полукурт​ки до Т8 справа.
/
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Ортопедическая неврология. Синдромология
В данном наблюдении о рефлекторном характере пареза руки свидетельствует внезапность появления и исчезнове​ния его в момент нанесения инъекционного раздражения вне нервных стволов, наличие сопутствующих вегетативных нарушений, в частности, распространения жгучей боли в грудной клетке. В последующем развился и прогрессиро​вал типичный нейродистрофический синдром плечо-кисть. В осуществлении процесса, по-видимому, играли важную роль импульсы, распространяющиеся по диафрагмальному нерву из плевры и переключающиеся через среднешейные сегментарные аппараты на область плеча.

В формировании рефлекторного синдрома играло также роль перенесенное в прошлом ранение мягких тканей пра​вого плеча. Давний срок ранения плеча (17 лет назад) не го​ворит против значения этого повреждения как источника рефлекторных синдромов в области руки (Пирогова Т.Ф., 1959; Попелянский Я.Ю., 1962; Вальшонок О.С., Шиндель-ман Р.Я., 1962). У 5 из 6 описанных нами в 1963 г. больных с синдромом плечо-кисть имелась травма, непосредственно предшествовавшая возникновению синдрома на той же сто​роне. У 6-го больного синдром возник в связи с гриппозным стеллитом на фоне корешковой компрессии вследствие шейного остеохондроза на стороне поражения. В этом по​следнем наблюдении, кроме обычных проявлений синдро​ма плечо-кисть, отмечался каузальгический характер болей. В последующем мы часто наблюдали этот синдром у лиц с различными поражениями в верхнем квадранте тела.
Таким образом, при наличии шейного остеохондроза формированию синдрома плечо-кисть способствуют дав​ние и свежие очаги поражения в тканях руки или близлежа​щих областей.

Т.к. в развитии рефлекторных контрактур, а также ре​флекторных нейротрофических и нейрососудистых реак​ций большую роль играет состояние церебральных аппара​тов, обращает на себя внимание тот факт, что среди описан​ных нами 6 больных у двух в анамнезе была травма мозга (воздушная контузия и сотрясение), у третьей в течение 30 лет отмечались эндокринно-вегетативные сдвиги в связи с удалением яичников и периодически повторялись психо​тические состояния, у четвертого больного шейный остео​хондроз, как упомянуто, сочетался со стеллитом, причем у больного отмечались психотические нарушения, а боль носила каузальгический характер. У остальных двух боль​ных в анамнезе имелась малярия, столь часто приводящая к возникновению заболеваний вегетативной нервной систе​мы. Церебральными факторами, участвующими в механиз​ме развития изучаемого синдрома, определяется, по-види​мому, и локализация клинических проявлений: кисть (пре​имущественно нейроваскулярные расстройства) и область плечевого сустава (преимущественно мышечно-тонические и нейродистрофические нарушения) при сравнительно меньшей пораженности локтевого сустава. Обе поражаемые области в процессе филогенеза подвергались большим пре​образованиям, чем локтевой сустав в связи с рабочей функ​цией передней конечности. Здесь больше объем движений, сложнее функция. Что касается локализации нейроваску-лярных проявлений преимущественно в кисти, то в этой, как и в других конечных зонах тела, легче, чем в прокси​мальных, развиваются нейрососудистые расстройства. B.Stolte et al. (1970), изучая оксигенную сатурацию данной категории больных, установили у них шунтирование арте-

риальной крови к венам через открытые артериовенозные анастомозы. Имеет значение особый полиморфизм рецеп​торов собственной фасции предплечья в области кисти (Сергеев Ю.П., 1965). Специальные исследования, прове​денные Г.Я.Высоцким (1973), Г.Я.Высоцким, И.П.Киперва-сом и Л.А.Ивановым (1976), В.В.Котенко и В.А.Ланшако-вым (1987), С.А.Волковой (1995) показали следующее. При синдроме плечо-кисть на стороне поражения опреде​ляется снижение кожной температуры на 1,2-1,8°, спастиче​ское состояние капилляров ногтевого ложа, увеличение времени восстановления температуры кожи после охлажде​ния, уменьшение осциллографического индекса. Увеличе​ние площади гистаминного волдыря в 1,5-2 раза указывало на большую проницаемость стенок сосудов, а уменьшение времени рассасывания волдыря при пробе Мак Клюра-Ол-дрича — на усиление суммарной проницаемости соедини​тельнотканных структур в направлении из ткани в сосудис​тое русло. Усиливается и фильтрация плазмы из сосудистого русла в окружающие ткани. Особенно выражены все эти ве​гетативные сдвиги при сочетании позвоночной патологии с периферическим очагом, например, переломом луча в ти​пичном месте (Строков Е.С., 1978; Котенко В.В., Лонша-ков А., 1987). Указывают на наличие раздражения симпати​ческого аппарата и на связанный с этим периферический (мембраногенный) неврогенный отек с поражением мелких сосудов и с теми коллоидно-осмотическими и другими гу​моральными сдвигами, о которых сказано выше при описа​нии вазомоторных синдромов и их патогенеза. С.А.Волкова (1988, 1995) подчеркивает и особую роль ирритации эффе​рентных сосудорасширяющих волокон задних корешков. Сами же отечные ткани, в свою очередь, становятся источ​ником патологических афферентных импульсов. Таким об​разом, в процесс включается система, в которую обязатель​ным компонентом входят чувствительный ганглий, сегмен​тарный спинальный чувствительный и вегетативный аппа​рат, включая спинальную ретикулярную формацию, и ганг​лий пограничного симпатического ствола.

Как ни велико значение этих периферических факторов, они действуют обычно в условиях измененных центральных влияний. Следует, кроме того, учитывать и тот факт, неод​нократно подчеркивавшийся А.М.Гринштейном (1946), что именно церебральные вегетативные нарушения захватыва​ют зоны, линии которых перпендикулярны сегментарным дерматомным линиям (кисти, стопы и пр.). Надо полагать, что не только при шейном остеохондрозе, но и при других заболеваниях синдром плечо-кисть развивается предпочти​тельно у лиц с церебральной вегетативной патологией. С этим, видимо, связана и частота контрактуры Дюпюитре-на (в 44%) у больных остеохондрозом в старческом возрасте (Подрушняк Е.П., 1978). Заметим, что у эпилептиков ее об​наруживали в 42% (Scoog Т., 1948). В таких случаях соответ​ствующие церебральные симптомы могут влиять на прояв​ление синдрома, например, сочетание с паретическими яв​лениями, с болями центрального характера и пр.
Напомним, что и постинсультные контрактуры особен​но выражены в дистальных отделах конечности. В некото​рых же наблюдениях они приобретают гиперсупинаторный или гиперпронаторный характер. Н.К.Боголепов (1953) связывает первый вариант с задними, а второй — с передни​ми отделами внутренней капсулы мозга и близлежащими подкорковыми структурами. Можно предположить, что
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в этих случаях атипичность распределения тонуса связана также и с влиянием периферических нейронов. На практи​ке это означает необходимость выяснять у больных как ге-миплегией, так и синдромом плечо-кисть анамнестические и конституционные данные о состоянии тканей руки. В те​ории данный подход соответствует современным представ​лениям о роли афферентных и g-невронов в формировании мышечного тонуса.
У больных шейным остеохондрозом важную роль в пато​логической импульсации играют, естественно, дистрофиче​ские изменения в позвоночнике. Четкие рентгенологичес​кие проявления шейного остеохондроза отмечены у всех на​блюдавшихся нами больных. У 3 из них на пораженной ру​ке выявлялись негрубые симптомы страдания одного како​го-либо корешка (Сб, С7 или Се). У всех больных отмечались и другие клинические особенности, свойственные любому синдрому шейного остеохондроза: изменение подвижности шейного отдела позвоночника, характерные болевые точки, вегетативные нарушения в верхней квадрантной зоне тела.
Таким образом, в клинических проявлениях синдрома плечо-кисть и в реакции на лечебные воздействия у боль​ных шейным остеохондрозом есть некоторые особенности. Но и у них синдром плечо-кисть рефлекторный по своему механизму. Основные компоненты рефлекторного процес​са: дистрофический, мышечно-тонический и нейрососуди-стый.
5.1.2.7. Эпикондилез
По мере течения шейного заболевания экстравертеб-ральные факторы становятся зачастую патогенетически оп​ределяющими, а вертебральная патология отступает на вто​рой план. Еще более значимы периферические факторы при процессах, развертывающихся в дистальных отделах конечности: эпикондилезах, стилоидозах, контрактуре Дю-пюитрена и пр. Эти процессы чаще развиваются и вовсе без шейной патологии или при поражении нервных стволов дистального отдела руки (Запесошная Г.А., 1948; Серге​ев Ю.П., 1964; Branche В., 1988), при поражении суставов ру​ки рефлекторным путем (Корнилов А.Л., 1895; Кульков А. Г., Быховский З.Е., 1948; Илютович Г.Е., 1955; Логачев К.Д., 1955; Строков Е.С., 1979; Huguenin К, 1988; Maigne R., 1988 и пр.), после резекции костей предплечья (NonnenmacherJ. et al., 1976). На возможную связь апоневротических узлов ла​дони, равно как и атрофии Зудека, с шейной позвоночной патологией указал K.Idelberger (1955). В работе приведены данные, согласно которым в старческом возрасте процент больных шейным остеохондрозом, у которых развивается контрактура Дюпюитрена, значительно возрастает, особен​но среди мужчин (Подрушняк Е.П. и соавт., 1978). Эти дис​трофические изменения в области ладони у стариков отли​чаются доброкачественностью течения, редко достигая III-IV степеней. По данным ортопедов и профпатологов, изучавших эпикондилез вне связи с цервикальной патоло​гией, он встречается почти у каждого четвертого среди боль​ных с тендопериоститами (Schindel E., 1951). При этом, бу​дет ли источником клинических проявлений шейный отдел позвоночника или другой очаг в теле, определяется законо​мерностями вегетативно-иррадиационных (ирритативных) реакций по Г.И.Маркелову (1939): чем ближе зона к очагу ирритации, тем грубее вегетативные проявления, включая

вегетативные болевые феномены Л.Б.Бирбраира (1934). Это касается в особенности медленно формирующихся нейро-дистрофических нарушений. Вот почему нейродистрофиче-ские нарушения в области надмыщелков плеча (эпиконди​лез) обнаруживают меньшую связь с шейным остеохондро​зом, чем подобные процессы в области плечевого сустава. Кроме того, и по причинам биомеханического порядка, а также в связи с ролью дополнительных очагов клиничес​кие проявления шейного остеохондроза по территории раз​вертывания иррадиационного синдрома часто обнаружива​ют известный тропизм в отношении области плечевого сус​тава и кисти, щадя среднюю — локтевую часть руки. Осо​бенности функциональных нагрузок, падающих на плече​вой сустав и кисть, в какой-то степени могут объяснить по​добную локализацию рефлекторных дистрофических изме​нений. Локтевой сустав является «малостареющим» суста​вом (Рохлин Д.Г., 1963). Однако в ряде случаев у больных шейным остеохондрозом наблюдаются дистрофические и болевые явления в зоне надмыщелков плеча — картина эпикондилеза (Bartschi-Rochaix W., 1953; Brunner К, 1955; Reischauer F., 1955; Morgenstern V., 1955; Sprung H., 1956; Sturm A., 1956; Mumenthaler M., 1957; Mohig W., 1959; Schneider R., 1959; Попелянский Я.Ю., 1960; Арутюнов A.M., Бротман М.К., 1960; Gunn С. et al., 1976; Travell J., Simons D.. 1983 и др.). Это, по существу, картина периартроза, только не плечевого, а локтевого (Романовский М.Г., Богачен-ко Н.И., 1970). Сравнительно редко встречается и внутрен​ний плечевой эпикондилез. Внутренний надмыщелок плеча массивнее наружного. При шейном же остеохондрозе чаще страдает область наружного надмыщелка. Согласно наблю​дениям F.Huguenin (1988), эпикондилез развивается через 4-6 месяцев после начала цервико- или дорзальгии. В обла​сти наружного надмыщелка плеча начинаются многие мышцы-разгибатели: длинный и короткий лучевой разгиба​тель кисти, локтевой разгибатель кисти. Согласно нашим наблюдениям, наиболее часто оказывается болезнен-:и другая мышца, начинающаяся здесь же, — плечелучгзг Она называется еще длинным супинатором кисти, т.к., при​крепляясь чуть выше шиловидного отростка к лучевой кос​ти, она не только сгибает предплечье, но и супинирует егс когда рука находится в положении пронации. Мы полагаем, что болезненность и территории распространения болей обусловлены и циркулярным ходом фасциальных волоки мышц наружной поверхности предплечья (Lang J.. 1962J. Ее болевая импульсация — причина местной ишемии и ре​флекторной контрактуры Фолькмана при субфасциальных контрактурах.
Давно известна роль усиленных нагрузок на указанные мышцы и местных микро- и макротравм в возникновении плечевого эпикондилеза. Со времени описания данного страдания (Runge F., 1873) его связывают с мышечным пере​напряжением и относят к заболеваниям профессиональ​ным (Bernhardt М., 1896; Coudere J., 1896; Элькин MA., 1963 и др.). Англичане назвали поражения этого рода «tennis elbow» — локтевым поражением теннисистов. A.Meriini (1930) указывал на частоту эпикондилезов у фехтовальщи​ков, прачек, писателей, виолончелистов. Чаще страдает правая рука в связи с большой нагрузкой при рывках и силь​ных напряжениях, когда травмируются места прикрепления связок и сухожилий к кисти, раздражается надкостница, возникают легкие разрывы ее с мелкоточечными кровоиз-
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лияниями. При травматических вывихах в области надмы-щелков плеча часто имеются рентгенографически не выяв​ляемые отрывы небольших участков костной ткани (Рейн-берг С.А., 1934; Кудрявцев Л.А., 1960). A.Merlini (1930) нахо​дил и рентгенологические изменения: разрастания надкост​ницы в области латерального надмыщелка, параоссальные обызвествления, краевую резорбцию кортикального слоя надмыщелка, исчезновение костных балок. В биоптатах ку​сков сухожилия, удаленных во время операции, находили дистрофические поражения (Meherin M., Cooper S., 1956). Внезапно возникающая картина эпикондилеза возможна при блокировании лучелоктевого сустава из-за ущемления псевдомениска (Maigne R., 1988). Хотя синдром плечо-кисть не включает картину эпикондилеза, в практике нередко встречаются и случаи сочетания плечелопаточного периар-троза и эпикондилеза плеча (Штремель А.Х., 1941; Фрид-ланд М.Ф., 1954 и др.). Нередко присоединяются дистрофи​ческие изменения и в других областях (Goeldel W., 1920), что указывает на распространенный характер дистрофического процесса, отнюдь не связанного с территорией иннервации одного какого-либо корешка. A.Sturm (1956) рассматривал три формы эпикондилеза: а) первичную местную иррита-тивную при травматизации с локальными нарушениями ин​нервации и обмена; б) первичную шейно-позвоночную; в) вторичную местную ирритативную форму, при которой даже после завершения процесса в нервных аппаратах мест​ные нарушения развиваются как локальный процесс. J.Cyriax (1969) различает 4 варианта этого заболевания: су-хожильно-периостальные и сухожильные микротравмати-зации (надрывы), мышечный в разгибателях кисти и супи​наторе и надмыщелковый в месте начала длинного лучево​го разгибателя кисти.
Клиническая картина наружного плечевого эпикондиле​за сравнительно бедна локальными проявлениями. Основ​ным симптомом считается боль и болезненность надмы​щелка. Сам костный выступ надмыщелка, его вершина час​то малоболезненны. Это костная форма. Чаще же глубокое ощупывание более дистально расположенного участка со​ответственно области прикрепления плечелучевой мышцы к надмыщелку сопровождается резкой болезненностью. Плечелучевая мышца бывает напряженной или, наоборот, гипотоничной и гипотрофичной. Это миофасциальная форма. Кроме плечелучевой, клювоплечевой мышц, корот​кого лучевого разгибателя запястья, приводящей мышцы большого пальца и локтевой мышцы, болезненной бывает передняя зубчатая мышца. Не поражаются круглый прона-тор, длинный лучевой и локтевой разгибатели запястья (Huguenin К, 1988).
Спонтанные боли мозжащие, нередко со жгучим оттен​ком, весьма интенсивны. Они усиливаются при рывковых движениях в локте или кисти, в особенности при сопротив​лении пассивному сгибанию разогнутой кисти или супина​ции из положения крайней пронации. У лиц с внутренним эпикондилезом плеча боли усиливаются при сопротивле​нии пассивному разгибанию пальцев и кисти. Пронация и супинация предплечья, легко и безболезненно совершае​мые больным при согнутом предплечье, становятся болез​ненными при вытянутой руке. Слабость мышц, связанная с болезненностью их, выявляется при следующих феноме​нах, характерных для эпикондилеза. Признак Томпсена: при попытке удержать разогнутую кисть, сжатую в кулак,

она быстро опускается, переходя в положение ладонного сгибания. Признак Белша: больному предлагают одновре​менно разгибать и супинировать оба предплечья, находя​щиеся на уровне подбородка в положении сгибания и про​нации. При этом разгибание и супинация на больной сторо​не заметно отстают по сравнению со здоровой стороной. Для эпикондилеза также характерно снижение динамичес​ких показателей кисти. При всех этих пробах, а также при попытке отвести руку за поясницу боль в области надмы​щелка усиливается.
При упорно протекающем эпикондилезе, если он связан с травмой, необходимо дифференцировать заболевание с переломом надмыщелка. В рентгеноотрицательных случа​ях перелома диагноз основывается на болевых ощущениях, которые возникают при напряжении мышц, прикрепляю​щихся к надмыщелку (Кудрявцева Л.А., 1960). Пожалуй, бо​лее важным симптомом перелома следует считать отечность мягких тканей в области сустава — признак, не характерный для эпикондилеза. В пользу эпикондилеза говорит наличие и других признаков шейного остеохондроза, в том числе яв​лений выпадения в двигательной и чувствительной сферах (Gunn С. et al., 1976). Сюда относится и гипоальгезия по на​ружному или внутреннему краю кисти (корешки С5, С7 или Cg). Подобного рода расстройства чувствительности, в част​ности по радиальному краю кисти, иногда связаны с пора​жением лучевого нерва у наружного надмыщелка плеча (см. ниже туннельный синдром заднего межкостного нерва). Та​кая гипоальгезия, как мы убедились, нередко оказывается у больных эпикондилезом и корешковым синдромом. Она простирается и проксимальнее надмыщелка.
По нашим данным, по чисто субъективным явлениям эпикондилез в выраженной форме встречается при шейном остеохондрозе в 5,7%. Болезненность же места прикрепле​ния плечелучевой мышцы к наружному надмыщелку плеча обнаруживалась чаще — в 42%. Среди них эти симптомы в 41% были отмечены на левой руке, в 53% — на правой, в 6% — с двух сторон с преобладанием слева или справа. Со​четание с болезненностью клювовидного отростка имелось у 73 больных, что указывает на общность механизмов ней-родистрофических нарушений в периартикулярных тканях плечевого и локтевого суставов, сочетание с дистрофичес​кими явлениями в местах прикрепления передней лестнич​ной мышцы к ребру — у 83 человек. Из 79 больных с выра​женным синдромом плечелопаточного периартроза область у наружного надмыщелка была болезненна в 51,9%. Среди 64 больных с болезненностью места прикрепления дельто​видной мышцы к плечу эпикондилез отмечен в 59%. Фор​мирование того или иного патологического синдрома было обусловлено фоновым состоянием периферии, где была предуготована «почва» в области надмыщелка, плечевого сустава или шеи. Эта предуготованность создается местны​ми макро- и микротравмами, проприоцептивными импуль​сами при рывковых движениях и перенапряжении, а также возрастными и дистрофическими изменениями периарти​кулярных тканей. Удельный вес импульсации с периферии, сравнительно с импульсацией из больного шейного отдела позвоночника на разных этапах заболевания индивидуаль​но различен. Опыт спортивной медицины («теннисный ло​коть», «эпикондилез фехтовальщиков» и пр.) показывает с несомненностью значение продолжительной местной травматизации, которая до поры до времени может проте-
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кать бессимптомно, пока в данном доминантном очаге не наступит «притягивание» патологических импульсов (по А.А.Ухтомскому) из сдавленного корешка, из измененных рецептов позвоночника или из другого дополнительного очага.
5.1.2.8. Вторичные компрессионные (туннельные) синдромы нервов шеи и руки
Подзашылочный нерв — весьма толстая задняя ветвь пер​вого шейного нерва, иннервирующая прямые и косые мыш​цы головы, не представлена в литературе как объект тун​нельного синдрома. Это, возможно, обусловлено тем, что этот нерв не содержит чувствительных ветвей — трудно оп​ределить симптомы его поражения при обычном клиничес​ком обследовании. Между тем поражение краниоцерви-кальной области при травмах и топические особенности указанной ветви создают возможность для его вовлечения в патологический процесс. Подзатылочный нерв выходит из позвоночного канала на уровне верхней части атланто-затылочного сустава, прободая заднюю атланто-затылоч-ную мембрану. Как показали наши сотрудники Н.А.Чуднов-ский и Р.А.Зайцева (1983), нерв располагается между капсу​лой указанного сустава и полуостистой мышцей головы, а далее — между фасциальными выростами данной и боль​шой задней прямой мышцы головы. В аналогичных услови​ях другие нервы часто подвергаются компрессии. На крис-теллеровских срезах было установлено, что здесь же к атлан-то-затылочному суставу прижаты и вены, а артерия прижа​та к верхней косой мышце головы, где мышца начинается коротким сухожилием от поперечного отростка Q. Возмож​ность туннельного синдрома упомянутого нерва подтверж​дается и тем, что на некоторых препаратах в местах при​крепления верхней косой мышцы головы определялись признаки дистрофических поражений.
Синдром большого затылочного нерва
Выше при изложении результатов морфологических ис​следований были показаны интимные связи фасциального ложа нижней косой мышцы головы с указанным нервом. На некоторых срезах они выступают особенно четко (рис. 5.13). Будучи задней ветвью второго шейного нерва, большой затылочный нерв проходит между задней дутой ат​ланта и аксисом, пронизывает мышцу или ее фасциальное ложе. Обычно располагаясь между нею и задней большой прямой мышцей головы, нерв далее петлей охватывает ни​жнюю косую мышцу головы и выходит под кожу. Зона его выхода прощупывается выше точки позвоночной артерии под затылочной костью. Исследования на 12 трупах ново​рожденных и на плодах показали, что при резком повороте и наклоне головы происходит растяжение нижней косой мышцы головы и большого затылочного нерва (рис. 5.14). На стороне, противоположной повороту, мышца, ее фас​ция, нерв и позвоночная артерия представляли собой туго натянутый комплекс. При этом большой затылочный нерв, проходящий между листками этой мышцы в задне-наруж-ной части, оказывался сжатым между ними, а артерия при​жимается к капсуле сустава Ci-ц. Такая картина могла воз​никнуть при условии интимной связи эпиневрия с фасцией косой мышцы головы.
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Рис. 5.13. Взаимоотношения задней ветви второго шейного нерва с окружающими тканями. Негативные фотограммы гистотопогра-фических срезов: а — у внутреннего края нижней косой мышцы го​ловы, ближе к уровню атланта. Плод 8 лунных месяцев; увеличение в 2,5 раза; б — у суставной поверхности аксиса. Плод 9,5 лунных месяцев, увеличение в 6 раз; 1 — передняя дуга атланта; 2 — зубо​видный отросток аксиса; 3 — нижняя часть боковой массы атланта; 4 — нижняя косая мышца головы; 5 — задняя ветвь второго шейно​го нерва (на фотограмме а — две ветви нерва); 6 — передняя ветвь второго шейного нерва; 7 — задняя суставная поверхность аксиса; 8 — суставная щель; 9 — суставная капсула; 10 — позвоночная арте​рия; 11 — эпиневрий задней ветви второго шейного нерва; 12 — фасция мышцы.
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Рис. 5.14. Топографо-анатомические отношения при повороте го​ловы на 50" и наклоне ее вправо. Негативная фотограмма попереч​ного гистотопографического среза: 1 — передняя дуга атланта; 2 — зубовидный отросток аксиса; 3 — боковая масса атланта; 4 — попе​речный отросток атланта; 5 — позвоночная артерия; б — передняя ветвь второго шейного нерва; 7 — полуостистая мышца головы; 8 — нижняя косая мышца головы; 9 — большой затылочный нерв; 10 — ременная мышца.
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Рис. 5.15. Механизмы ущемления некоторых нервов руки. По N.Thompson и H.Koppel (1959): а — срединного (1) в запястном канале под поперечной связкой ладони (2) с кожной ветвью (3); б — срединного (1) между головками круглого пронатора (2); в — локтевого (1) под треугольной связкой (2).
Возможно, что у живого человека складываются не​сколько иные отношения, поскольку натяжение нерва пре​дупреждается благодаря некоторому запасу длины (Огиен-ко Ф.Ф., 1967). При наличии спаек вокруг нерва или патоло​гии со стороны костных образований атланто-аксиального сустава может произойти сдавление этого нерва в фасциаль-ном футляре нижней косой мышцы головы на стороне, про​тивоположной ее повороту.

Симптомы невропатии большого затылочного нерва сре​ди больных шейным остеохондрозом встречаются в 13% (Ка​дырова Л.А. исоавт., 1993). Они сводятся к парестезиям (ощу​щениям онемения, покалывания) строго в зоне иннервации нерва: полоса от затылка кпереди до области коронарного шва латеральнее сагиттальной линии черепа. Парестезии, стреляющие и ломящие боли в той же зоне сначала появля​ются ночью или после сна, обычно исчезают через 20-40 ми​нут. В последующем они появляются и в дневное время, об​наруживают зависимость от движений головы, особенно при поворотах ее в здоровую сторону и разгибании. При сочета​нии с ирритацией позвоночного нерва присоединяются пульсирующие или жгучие боли и другие проявления соот​ветствующего синдрома. Гипоальгезия в пораженном дерма-томе выявляется не всегда, болезненность же точки выхода нерва постоянна. Ниже приведена морфологическая иллюс​трация компрессии и передней ветви второго шейного нерва плотной стенкой позвоночной артерии. Клиническая карти​на такого рода компрессии, видимо, пока неизвестна.
Синдром надлопаточного нерва или надлопаточной выемки
Эта ветвь подключичной части плечевого сплетения идет вначале вниз под ключицу и вместе с нижним брюшком ло-паточно-подъязычной мышцы подходит к верхнему краю ло​патки, где переходит под поперечной верхней связкой лопат​ки в надлопаточной выемке в надостную ямку (см. рис. 5.10). Иннервирует над- и подостную мышцы и капсулу плечевого сустава. Травматизация нерва возможна при рывковых про-

движениях плечевого пояса вперед, при его резком вращении вокруг вертикальной оси тела. Возможна компрессия нерва утолщенной связкой при соматотропнои аденоме гипофиза (Shupeck M., Onofrio В., 1990). Больные жалуются на тупую боль в глубине плечевого сустава, в над- и подостной мышце, боли иногда иррадиируют в плечо и предплечье. Со временем развивается атрофия названных мышц (Thompson W., Корей К, 1959; Lev/it К, 1973; Rask M., 1977; Берзиныи Ю.Э., Циперсоне Р. Т., 1983). Этот синдром может быть и составной частью картины плечелопаточного периартроза, т.к. боли иногда иррадиируют вдоль лучевого края предплечья. Неред​ко их ошибочно трактуют как якобы обусловленные сдавле-нием корешка грыжей диска (Komar J., 1973). При болях в плече и лопатке следует дифференцировать данный синд​ром со скапулобрахиальгической амиотрофией («невралги​ческой амиотрофией» Персонейдж-Тернера); последняя в типичных случаях обусловлена компрессией длинного нер​ва грудной клетки и поперечной артерии шеи в области сред​ней лестничной мышцы (Попелянский Я.Ю., 1996).
Синдром переднего межкостного нерва (пронаторный или пронаторно-медианусный синдром)
Передняя ладонная межкостная ветвь срединного нерва в проксимальных отделах предплечья располагается между двумя головками круглого пронатора (рис. 5.15 б). Он со​провождает ладонную межкостную артерию вдоль ладон​ной поверхности межкостной перегородки предплечья между длинным сгибателем большого пальца и глубоким сгибателем пальцев. Это чисто двигательный нерв, не счи​тая волокон к суставам запястья, достигающий квадратного пронатора у лучезапястного сустава и иннервирующий так​же лучевую часть глубокого сгибателя пальцев и длинный сгибатель большого пальца. Синдром обусловлен компрес​сией и микротравматизацией нерва между гипертрофиро​ванными головками круглого пронатора, особенно при на​личии краевых уплотнений апоневроза, и проявляется ги-
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потрофией, а также слабостью сгибателей, особенно конеч​ных фаланг большого и указательного пальцев. Их противо​поставление становится недостаточным. Ослабевают и про-наторы (Kiloh G., Nevin S., 1952; Thompson W., Корей К, 1959; Fearn С, Goodfellow J., 1965; Vichare N., 1968; Farber J., 1968; Spinner M., 1970; Schmidt H., Eiken D., 1971; O'Brien M., Upton A., 1972; Smith В., Herbst В., 1974).
Первоначально об этом синдроме сообщили M.Parsonage и J.Turner (1948), описавшие его у одного из наблюдавших​ся ими больных с невральгической амиотрофией. Подоб​ный синдром описывался и в связи с травмой костей пред​плечья или супракондилярной части плеча (Warren J., 1963; Spinner M., 1969) — патология, хорошо поддающаяся лече​нию хирургической декомпрессией. Из 29 наблюдений, со​бранных P.Lake (1974) в литературе, включая 3 собственных, травматический генез был выявлен у 15, спонтанное начало, чаще во И-Ш десятилетиях жизни, — у 14. Оценивая синд​ромы компрессии срединного нерва, следует учитывать его чувствительность к ишемии, установленную и эксперимен​тально (Gilliat Я, Wilson Т., 1954), и электромиографически (Meya U., Hacke W, 1983).
Локтевой компрессионный синдром
В области локтевого сустава при микро- и макротравме, интенсивном упоре на локти или наличии остеоартрита не​редко сдавливается локтевой нерв под утолщенной тре​угольной связкой. Последняя является частью капсулы, на​тянутой между локтевым отростком и внутренним надмы-щелком плеча (Osborne G., 1959; Thompson W., KopellH., 1959; Simeons F.A., 1972). Компремирующей структурой является собственно утолщенное проксимальное основание этого треугольного апоневроза локтевого сгибателя запястья, на​чинающегося двумя головками от локтевого и надмыщел-кового отростков. В туннеле создаются условия и для фик​сации нерва, компрессии, и для его смещения, «вывиха» (рис. 5.15 в). Возникают болевые ощущения и парестезии в ульнарных частях кисти, IV-V пальцах, а иногда слабость и атрофии в ее мышцах, гипоальгезия в дистальных отделах зоны кожной иннервации локтевого нерва. Дифференци​альный диагноз с компрессиями локтевого нерва другой природы детально представлен в монографиях M.Mumenthaler (1961), Д.Г.Германа и соавт. (1989).
Синдром заднего межкостного нерва (компрессионный синдром лучевого нерва на предплечье)
Иногда мышечная ветвь лучевого нерва — задний меж​костный нерв подвергается травматизации и сдавлению в области предплечья непосредственно дистальнее локтя. Здесь задняя межкостная ветвь следует под апоневротичес-ким краем проксимальной порции короткого лучезапястно-го разгибателя, проникает в расщелину супинатора и рассы​пается в экстензорах кисти (рис. 5.16). Травматизация зад​него межкостного нерва возможна и тонкими фиброзными краями короткого лучевого разгибателя запястья, и тонки​ми краями расщелины супинатора. По мнению W.Thompson и Н. Kopell (1959), травматизация межкостного нерва всеми этими образованиями усугубляет картину «теннисного лок​тя», являясь причиной болей в мышечной массе экстензо-
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Рис. 5.16. Механизм ущемления лучевого нерва: 1 — медиальная головка трехглавой мышцы плеча; 2 — латеральная головка трех​главой мышцы плеча; 3 — место выхода лучевого нерва, который прободает межмышечную перегородку и выходит между плечевой и началом плечелучевой мышцами; 4 — место выхода поверхност​ной ветви лучевого нерва на тыльную поверхность между плечелу​чевой мышцей и лучевой костью; 5 — место выхода глубокой ветви лучевого нерва из мышцы-супинатора; 6 — локтевая кость; 7 — длинная головка трехглавой мышцы плеча; 8 — лучевой нерв.
ров, особенно при ротации и экстензии в предплечье. Здесь уместно напомнить, что А.З.Медведовский (1954) связывал расстройства поверхностной чувствительности по радиаль​ному краю предплечья при эпикондилезе с «невритом» лу​чевого нерва за счет ротации предплечья.

Синдром запястного канала (стенозирующий лигаментоз поперечных связок запястья)
Описан M.J.McArdle (1950). Автор указал на связь синд​рома с компрессией срединного нерва гипертрофирован​ной поперечной связкой ладони в запястном канале и на ле​чебную эффективность предложенной им операции рассе​чения связки. В последующем это было подтверждено M.Kremer et al. (1953), R.Tanzer (1959) и др.

В норме срединный нерв не подвергается сдавлению в карпальном канале, и движения сухожилий не нарушают его функции. Такие нарушения наступают при отеке мягких тканей ладони и, в частности, при утолщении поперечной связки запястья. Кости ладони, особенно в проксимальном отделе, образуют углубление запястья, которое со стороны I пальца ограничено лучевым его возвышением (бугорки ла-
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дьеобразной и большой многоугольной костей), а со сторо​ны V пальца — локтевым возвышением (гороховидная и крючковидная кости). Углубление выстлано широкой ла​донной связкой. Между лучевым и локтевым возвышениями натянута поперечная связка ладони. В промежутке между обеими связками образуется карпальный канал, через кото​рый проходят сухожилия глубоких и поверхностных мышц. От срединного нерва до входа в карпальный канал отходит кожная ладонная ветвь нерва (рис. 5.15 а). В дистальной час​ти канала нерв распадается на отдельные ветви, которые ин-нервируют кожу ладонной поверхности первых трех и поло​вины IV пальца, тыльную поверхность кожи концевых фа​ланг первых пальцев, короткую отводящую мышцу I пальца, противопоставляющую мышцу I пальца и червеобразные мышцы II и III пальцев. Кроме того, к поперечной связке фиксирован фиброзными пучками локтевой нерв. Дисталь-ный край поперечной связки продолжается в глубокую пла​стинку апоневроза, а проксимальный соединяется с фасци​ей предплечья. В условиях компрессии наступают измене​ния в ветвях срединного, а нередко и локтевого нервов.
Жалобы сводятся к ночным парестезиям в области кис​ти, обычно I-III, а иногда и всех пальцев руки. Больные просыпаются от чувства онемения пальцев, от ощущения распираний в них. Парестезии несколько уменьшаются при опускании руки, после встряхивания ею, но в далеко зашед​ших случаях это не помогает, и больные вынуждены вста​вать с постели и растирать руки. Боли усиливаются в гори​зонтальном положении или при поднимании руки вверх (постуральная провокация). В вертикальном положении больного при опущенной руке парестезии уменьшаются — увеличивается гидростатическое давление в капиллярах, питающих срединный нерв. Боли усиливаются также при перкуссии, вибрационном раздражении или пальпации по​перечной связки запястья (симптом Тинеля). Сгибание ки​сти в течение 2 минут резко усиливает симптоматику (при​знак Фалена), при этом повышается и вибрационный порог (Borg К., Lindblom U., 1986). Чувствительность оказывается нарушенной более отчетливо по ладонной поверхности пальцев, гипоестезия иногда распространяется и на тыль​ную поверхность концевых фаланг. Чаще наблюдается ги​поестезия пальцев и реже — гиперестезия. У длительно бо​леющих развивается слабость и гипотрофия большого воз​вышения ладони, у многих изменяется цвет пальцев из-за развития цианоза на больной руке. Заболевание чаще на​блюдается у женщин, занимающихся тяжелым ручным тру​дом (доярки, уборщицы, грузчики, полировщики, камен​щики и др.). Существует мнение о профессиональных «ан-гионеврозах» или «ангиотрофомионеврозах» (Брема-нис Э.Б., 1963; Мазунина Т.Н., 1969). Реже, чем длительная травматизация или однократная травма, причиной синдро​ма могут служить остеоартрозы лучезапястного сустава (Nissen K.J., 1952). Отмечена большая частота заболевания у женщин во второй половине беременности (Брема-нис Э.Б., 1963; Берзиньш Ю.Э., Бреманис Э.Б., Ципарсо-не Р.Т., 1982; Wilkinson M., 1960и др.), у больных гемиплеги-ей (Волошин П.В., Кадырова Л.А., Речицкий И.З., 1987). С разработкой вопроса о синдроме запястного канала (Rawkins М., 1954; Boulter Р., 1959; Page R., Lessard J., 1959; Ratscow M., 1962) значительно сузился круг состояний, ко​торые определялись то как утренние онемения (Putnam J., 1880), ночные параличи (Mitchell,  1881), акропарестезии

(Schulkte, 1947), синдром шейно-спинного выхода (Nelson P., 1957), то как ночная брахиальгия или статическая брахиальгическая парестезия (см. синдром передней лест​ничной мышцы). Ощущения онемения и ползания мурашек возникают чаще слева у спящего на правом боку. Ощущения эти чаще начинаются в IV-V пальцах, они могут распростра​ниться за пределы дерматомов Cs-Cs. Возможна и полная преходящая анестезия, но как только больной меняет поло​жение тела и руки или потрет ее, все эти явления быстро и бесследно проходят. В монофафии от 1957 г. K.Wartenberg отказывается от своего старого названия статической паре-стетической брахиальгии, т.к. синдром протекает без боли. Он предпочитает поэтому термин «ночная дизестезия рук». Характерным, по мнению автора, является продолжитель​ное течение с ремиссиями и с затуханием явлений по про​шествии ряда лет. Не бывает осложнений и никогда не об​наруживаются очаговые неврологические симптомы. Сущ​ность процесса — сдавление плечевого сплетения между мышцами и костями (ключица и I ребро). Парестезии появ​ляются в ночные часы, когда мышцы плечевого пояса рас​слабляются и натяжение сплетения усиливается. Поэтому в возникновении этого расстройства играет роль конститу​ция: узкие покатые плечи, слабость мышц плечевого пояса, аномалии плечевого сплетения и пр. О роли асимметрии те​ла при этих состояниях в 1949 г. писал и R.Janzen. Хотя у об​следованных больных и обнаруживался «спондилез», R.Wartenberg (1932) ему не придавал значения на том осно​вании, что дистрофические изменения в позвоночнике с го​дами увеличиваются, тогда как парестезии такой тенденции не обнаруживают. Автор всячески подчеркивал преходящий характер описываемого состояния, связь его со статикой, т.к. оно возникает в горизонтальном положении, отсутствие болевых и очаговых двигательных нарушений. Следует при​знать, что в 1936 г. R.Wartenberg сам отмечал у многих своих больных не только парестезии, но и боли в дельтовидной мышце, причем эти боли оставались и тогда, когда исчезали парестезии в пальцах. У больных с данным синдромом, со​четавшимся с очаговыми симптомами, неоднократно выяв​лялись в анамнезе парестезии, описанные автором, с одним только отличием: они преобладали чаще на стороне, на ко​торой больные лежали. Такое преобладание имело место обычно у лиц с синдромом плечелопаточного периартроза или лестничной мышцы. Сдавление сплетения лестничны​ми мышцами, видимо, является важным патогенетическим фактором. Не случайно преобладание парестезии в зоне дерматома Cg. Важную роль, по всем данным, играет растя​жение дуральных манжеток над задне-боковыми экзостоза​ми, на что указывал F.Reischauer (1949). По мнению J. Porter (1959), значение имеет и возникающий в ночное время стаз в перирадикулярных венозных сплетениях.
Таким образом, в ряде случаев парестезии, описанные R.Wartenberg, обусловлены вертеброгенной патологией или скаленус-синдромом. Вряд ли можно согласиться с мнением И.Пехан и К.Кршиж (1960), не находившим разницы в вер-теброгенных и невертеброгенных проявлениях такого рода. Вертеброгенный фактор, непосредственно сказываясь на трофике поперечной связки ладони или через скаленус-син-дром, может Ифать подготовительную роль в развитии синд​рома запястного канала. Учитывая преимущественную пред​расположенность женщин в период климакса к данному страданию, необходимо отметить, что в его возникновении
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могут играть роль эндокринные факторы, включая тиреопа-тический, акромегалию (Пехан Н., Кршиж К,, 1960). В неко​торых случаях указывают также на возможную роль диабета, подагры, остеоартрита суставов кисти, В-авитаминоза.
Запястный синдром компрессии глубокой ладонной ветви локтевого нерва в канале Гюйона у гороховидной кости
В ульнарной части запястного канала между гороховид​ной и крючковидной костями проходит глубокая ладонная ветвь локтевого нерва (рис. 5.17). В этой щели имеется ме​ниск (Lang К, 1942), и здесь указанный нервный ствол ино​гда подвергается достаточному ущемлению при так называ​емой ульнарной дископатии. Тотчас проксимальнее горохо​видной кости нерв делится на указанную глубокую мышеч​ную ветвь и поверхностную кожную. При вовлечении кож​ной ветви наблюдаются нарушения чувствительности кожи IV-Vпальцев, а также ульнарного края кисти. При страдании одной лишь глубокой ветви нарушается функция мышц, сгибающих и приводящих I палец, межкостных червеобраз​ных мышц III-IV пальцев (Hunt Y.R., 1988; Magee К., 1955; Osborne G., Thompson W., CopellN., 1959; Mumenthaler M., 1961; Shea J., McClain E., 1969). Мы наблюдали больного с подоб​ной картиной без явлений выпадения чувствительности, ко​торый был направлен с подозрением на начальные явления бокового амиотрофического склероза. Как и у двух других наших больных такого рода, после инъекций гидрокортизо​на в описанную межкостную щель стали исчезать все нару​шения: гипотрофия, мышечная слабость, болевые ощуще​ния в IV-V пальцах и в ульнарной части кисти. В возникно​вении синдрома играют роль микротравматизация и, види​мо, охлаждение; подобного рода холодовую рецидивирую​щую ишемическую невропатию локтевого нерва описал у одного больного З.Я.Певзнер (1957). Резидуальная невро​патия локтевого нерва возможна также и как следствие пере​ломов дистальных отделов костей предплечья и вывихов (Тютюник И.Ф., 1960; Mumenthaler M., 1961).
5.1.2.9. Нейроваскулярные синдромы
Дистонический синдром позвоночной артерии
Как и на поясничном уровне, следует различать шей​ные рефлекторные сосудистые синдромы с преобладанием вазоспазма и вазодилатации в широкой цервико-крани-альной и цервико-мембральной зонах и локальные вазоди-стонии или компрессии. Этот вазодистонический синд​ром, реализующийся вне позвоночного канала, главным образом в краниальной области, входит в число экстравер-тебральных синдромов. Источником импульсации явля​ются, с одной стороны, постганглионарные симпатичес​кие волокна в стенке позвоночной артерии. Это проявле​ния не рефлекторные, а компрессионные, в связи с давле​нием костных структур на эфферентные волокна, иннер-вирующие гладкие мышцы сосудов головы. Источником импульсации, с другой стороны, являются афферентные симпатические волокна, окружающие ту же артерию. Путь патологических импульсов: к звездчатому узлу, от него че​рез спинальные узлы и задние корешки в спинной мозг с переключением на боковые рога. Далее импульсы следу​ют через белые соединительные волокна — вновь к звезд​чатому узлу и по эфферентным волокнам, окружающим
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Рис. 5.17. Механизм ущемления локтевого нерва в области запяс​тья: 1 — лучевая кость; 2 — гороховидная кость; 3 — полулунная кость; 4 — трехгранная кость; 5 — крючковидная кость; 6 и 7 — кожные и мышечные ветви локтевого нерва; 8 — локтевой нерв; 9 — локтевая кость.

позвоночную артерию. Оценивая этот рефлекторный путь, следует иметь в виду переключение импульсов не только через спинной мозг, но и через периферические ганглии (Сергиевский М.В., 1964). Эфферентные вазомоторные во​локна позвоночного нерва и вокруг артериального сплете​ния включаются как непосредственно, так и рефлекторно. Раздражение периартериальных симпатических волокон костными разрастаниями унковертебрального сочленения или другими структурами может сопровождаться и ком​прессией самой позвоночной артерии. Эти компрессион​ные механизмы и соответствующие анатомические отно​шения будут рассмотрены ниже при изложении компрес​сионных цервикальных синдромов (см. 5.2.4). Здесь же речь идет о вазомоторном рефлекторном синдроме. В на​шей клинике в целях унификации и устранения термино​логической путаницы различают две формы или две ста​дии синдрома позвоночной артерии: функциональную, с вазомоторными изменениями и органическую, с нару​шениями кровообращения в вертебробазилярной системе. Во втором случае обнаруживают четкие органические из​менения в мозгу, устойчивые или преходящие (Шмидт И.Р., 1966). Устойчивые изменения возможны как в результате механического воздействия костных структур, так и вследствие повторных спазмов. Функциональная стадия обычно описывается как синдром позвоночного нерва, задний шейный симпатический синдром или синд​ром Барре-Лье (Barre J.A., Lieon J., 1925; Barre J.A., 1926; Lieon J., 1978). Об этом синдроме первое сообщение было сделано J.A. Barre на Парижском конгрессе отонейрооф-тальмологов в 1925 г. Когда в практической работе говорят о синдроме позвоночной артерии или позвоночного нерва, имеют в виду функциональную стадию. Когда же имеет место органическая стадия, говорят о расстройстве крово​обращения в вертебробазилярной системе вследствие пер​вичного поражения позвоночника.
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Позвоночный нерв, симпатическое сплетение позвоночной артерии. Механизмы развития синдрома позвоночной артерии
Позвоночный нерв Франка (Frangois-Frank Ch.), опи​санный в 1899 г., формируется 2-3 стволиками: передним, латеральным и задним. Передний отходит от позвоночного узла, латеральный и задний — от звездчатого. Наиболее вы​ражен и постоянен задний стволик, который, располагаясь на задне-медиальной поверхности позвоночной артерии, проникает вместе с ней в канал поперечных отростков шей​ных позвонков. В канале он тесно прилежит к телам Су-Су] позвонков. Следовательно, даже незначительные костные разрастания могут в первую очередь травмировать задний стволик позвоночного нерва. Передний и латеральный стволики, располагаясь на соответствующих поверхностях позвоночной артерии, поражаются, по-видимому, реже. Кроме того, они сопровождают артерию в основном лишь до вступления ее в костный канал. На уровне CV[ позвонка позвоночный нерв делится на ветви. Одни из них вступают в связь с корешками С7, Сб, Cs и глубокими соединительны​ми ветвями, идущими от среднего или верхнего шейного симпатических узлов к С6-С5, другие участвуют в формиро​вании одноименного нервного сплетения, третьи проника​ют в позвоночный канал в сопровождении корешковых ар​терий. Согласно описанию Г.Ф.Малькова (1946), Г.А.Мям-линой (1951), Л.Г.Миллера (1973), нерв входит в позвоноч​ное нервное сплетение, представляя собой совокупность волокон, оплетающих позвоночную артерию и одноимен​ную вену. Сюда относятся: 1) сегментарные серые соедини​тельные ветви шейных нервов; 2) глубокий шейный симпа​тический ствол. Позвоночный нерв дает ветви и к периосту, и к оболочкам спинного мозга, и к межпозвонковым дис​кам, и к длинной мышце шеи. Он принимает участие в ин​нервации мозговых образований, васкуляризируемых по​звоночной артерией, ее анастомозами с наружной сонной артерией, пещеристым синусом и виллизиевым кругом, а также с затылочной артерией (Montandon А., 1945; Лесниц-кая В.Л., 1949; Schultze H., Sauerbrey A., 1956). Более чем в половине случаев на стволиках встречаются узелки, кото​рые на уровне межпозвонковых отверстий соединяются ветвями. Передний стволик позвоночного нерва своим кау-дальным концом соединяется с петлей Вьессена (подклю​чичная петля, образованная веточками среднего шейного симпатического узла). J.Delmas, G.Laux (1933), исходя из функциональных особенностей позвоночного нерва, под​черкивали наличие связей нерва а) через серые соедини​тельные ветви с соматическими нервами; б) через вазомо​торные волокна с краниоцеребральными структурами, в ча​стности с лабиринтом (Werner О., 1940-1958), с синувертеб-ральным нервом Люшка, т.е. с эпидуральным венозным сплетением, с твердой мозговой оболочкой и фиброзными тканями позвоночного канала (Roof Р., 1940; Kuhlendahl W., 1947; VibergG., 1949; Миллер Л.Г., 1970).
Ангиосцинтиграфические исследования у больных с синдромом позвоночной артерии выявили уменьшение условно-объемной скорости кровотока в вертебробазиляр-ной системе с усилением кровообращения в лобных отде​лах — внутримозговое обкрадывание ствола. В последнем, однако, обычно нет ишемии, т.к. происходит компенсатор​ное увеличение минутного объема сердца (Соболев Л.В.,

1977). Таким образом, при поражении позвоночного нерва можно предположить возможность нарушения иннервации сосудов глазного дна, возможность болей в затылочной об​ласти и ряда церебральных симптомов.

У больных шейным остеохондрозом описывают наруше​ния иннервации со стороны некоторых черепных нервов, в первую очередь тройничного. В этой связи важны следую​щие анатомические детали. Тройничный нерв связан с це​лым рядом узлов: ресничным, основнонебным, ушным, подчелюстным и подъязычным. О.О.Плисан (1951) пока​зал, что зачатки вегетативных узлов здесь формируются не​дифференцированными нейробластами, выселившимися из цереброспинальных узлов.

Чувствительные черепные нервы проходят и в стенках внечерепных артериальных и венозных синусов. Все данные об афферентных связях позвоночного нерва, а также клини​ческие и экспериментальные наблюдения по динамике син​дрома позвоночной артерии при дерецепции ее афферент​ных структур (Осна А.И., Попелянский Я.Ю., 1966; Луцик А.А. и соавт., 1973) обосновывают реальность рефлекторного ва​рианта синдрома позвоночной артерии. В экспериментах на собаках 2-3 раздражения позвоночного нерва прямоуголь​ными импульсами (100 Гц, 2-5 В) вызывали локальное повы​шение перфузионного давления в соответствующей позво​ночной артерии на 20-30 мм Hg на 3-5 минут (Богданов Э.И., Попелянский А.Я., 1980). Следует все же признать, что на се​годняшний день мы обладаем доказательствами возможнос​ти рефлекторного ответа стенки позвоночной артерии на раздражение рецепторов ПДС, но убедительные доказатель​ства возможности рефлекторного ответа на раздражение аф​ферентных симпатических волокон самого позвоночного нерва нам не известны. Также и контуры рефлекторного (при раздражении афферентных волокон) вазодистоничес-кого синдрома позвоночной артерии, сравнительно с тем же синдромом нерефлекторным (при раздражении эфферент​ных симпатических волокон артерий), не очерчены в доста​точной степени. Можно говорить лишь в общих чертах об особенностях рефлекторного варианта синдрома. Это дву-сторонность, диффузность церебральных вегетативно-сосу​дистых расстройств, меньшая выраженность и зависимость этих сосудистых и вестибулярных приступов от положения и движений шеи и преобладание вегетативно-болевых про​явлений над преходяще-очаговыми. Нет непроходимой гра​ницы в механизмах и клинических проявлениях форм и ста​дий синдрома позвоночной артерии.

Клинические проявления
Первоначальные описания синдрома ограничивались четырьмя группами перманентных или пароксизмальных симптомов: вазомоторные головные боли, кохлеовестибу-лярные, гортанно-глоточные и зрительные нарушения. На​помним, что артериальное давление (АД) в экспериментах с раздражением позвоночного нерва и афферентных нервов ПДС меняется лишь локально в позвоночной артерии. Об​щее АД находится под влиянием различных афферентаций и гуморальных воздействий. Все, как это хрестоматийно из​вестно, говорит о том, что у входа в черепную коробку суще​ствуют совершенные механизмы защиты мозговых сосудов от случайных воздействий на их тонус. Любое нервно-им​пульсное и гуморальное влияние отражается на тонусе сте​нок периферических сосудов. Это не означает, что такие ко-
Глава V. Синдромы шейного остеохондроза
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лебания в вегетативных проявлениях, например при изме​нениях настроения, можно рассматривать как «синдромы» соответствующих церебральных аппаратов. Вегетативная реакция реализуется через нормальные мозговые структу​ры — продолговатый мозг, гипоталамус или лимбикус. Это не «гипоталамический», не «лимбический» синдром. Только органическое поражение или устойчивое нарушение функ​ции этих аппаратов формирует извращенные реакции на любые воздействия, включая импульсы из зоны позвоноч​ной артерии. В подобном случае это будет не синдром по​звоночной артерии, а гипоталамический или лимбический синдром (посттравматический, постинфекционный и пр.), спровоцированный, скажем, перегреванием, эмоциональ​ным стрессом, раздражением позвоночного нерва, как и любым другим стимулом. Напомним, что при нормальных церебральных структурах сами по себе рефлекторные меха​низмы остеохондроза не вызывают ни гипоталамический, ни какой-либо другой очаговый процесс в мозгу. Специаль​ное обследование больных, у которых шейный остеохонд​роз сочетался с гипоталамическим синдромом, показало: без посттравматической или другой преморбидной дефект​ности соответствующих мозговых структур гипоталамичес​кий синдром не развивается. Обнаруживаемый у этих боль​ных шейный остеохондроз — лишь сопутствующий фактор или провокатор (Попелянский Я.Ю., 1966). Это касается, ви​димо, и интракраниальных кохлеовестибулярных структур, расположенных в пирамидке височной кости. При раздра​жении или выключении шейных симпатических аппаратов соответственно повышается или понижается возбудимость вестибулярного аппарата (Стрельцов В.В., 1931; Баб​ский Е.Б. и соавт., 1936). Таким образом, функциональная стадия синдрома позвоночной артерии — это синдром вазо-дистонический, который лишь в случае повторных кризов или длительного течения может привести к очаговым ише-мическим расстройствам.

JABarre и его ученики обнаруживали задний шейный симпатический синдром преимущественно при шейном «деформирующем спондилезе». G.Giraudi (1931), T.Trogdahl, O.Torgersen (1949) конкретизировали и связь синдрома с унковертебральным артрозом (см. рис. 2.6). Поз​же A.Kovacs (1956) показал, что позвоночная артерия может повреждаться и под влиянием переразгибания шеи вследст​вие давления на артерию со стороны переднего угла сустав​ного отростка (см. рис. 2.23). Синдром описывали и при по​стинфекционной дистонии (Егорова О.В., 1953), и даже при сирингомиелии (Тыкочинская Э.Д., 1935). Бернский невро​лог W.Bartschi-Rochaix (1948-1949) провел продолжительное динамическое клинико-рентгенологическое наблюдение над 33 больными с синдромом позвоночной артерии при воздействии на нее посттравматических унковертебральных разрастаний. Он описал развивающееся при этом заболева​ние, неудачно названное им шейной мигренью. Заболева​ние начинается через несколько недель или через многие годы после травмы шейного отдела позвоночника и харак​теризуется ремиттирующе-прогредиентным течением. Т.к. при «шейной мигрени» имеют место не только определен​ный синдром, но и определенная этиология и свое течение, она уже не синдром, а нозологическая единица (Fassio E., 1948; Wildhagen E, 1951; Hohmann П., 1955; Pizon P., 1956).
Рассмотрим основные симптомы, которые в настоящее время включают в синдром позвоночной артерии.

Головная боль и другие краниовазальные симптомы
Головная боль должна быть отнесена к синдрому позво​ночной артерии, если она носит сосудистый, а не склеро-томный характер. Как считали A.Ricardet et al. (1948), им​пульсы, формирующие чувство боли, распространяются из позвоночной артерии на ветви сонной: наружной верхнече​люстной, язычной, заднеугловой, поверхностной височной, внутренней верхнечелюстной и др. Не всегда это удается ус​тановить при клиническом анализе, если не учитывать ха​рактер других сопутствующих проявлений синдрома. Сосу​дистая краниальная «наружная мигрень», в частности при нарушении симпатической иннервации височной арте​рии, — пульсирующая, жгучая, мозжащая (Chavany J., 1936; ГеймановичА.И., Маркелов Г.И., 1939; ЧибукмакерН.Б., 1938; Аносов Н.Н., 1940; Skiold N., 1944; Голубова В.А., 1945; Gardner W. et al, 1947; Перельман Л.Б. и соавт., 1952; Плато​нова Е.Ж., 1957; Шток В.Н., 1987и др.). О сосудистом харак​тере боли говорит и ее зависимость от душевных волнений, перегревания, погодных условий и от колебаний общего АД, от эндокринных циклов. W.Bartschi-Rochaix (1949) опи​сал «признак снимания шлема» — распространение боли от затылка ко лбу. В.АЛесницкая (1949) отметила в одном слу​чае на операционном столе при перевязке позвоночной ар​терии боли в области уха и лба на одноименной стороне. Нередко сосудистым головным болям при шейном остео​хондрозе сопутствует ощущение жара в лице, его покрасне​ние. Мы наблюдали и вазомоторные нарушения в слизис​той носа и придаточных его полостях — псевдосинуситы (Григорьев Г.Н., 1969; Спокойная В.А., 1978). Боли могут ир-радиировать в далекие зоны, включая область сердца, эпи-гастрия (Euziere J., 1952). Ощупывание типичных зон опре​деляет болезненность точек позвоночной артерии, темпо​ральной точки Бирбраира, глазничной точки Гринштейна, больше на стороне поражения. Сонная артерия, как прави​ло, при этом безболезненна. Некоторые больные шейным остеохондрозом испытывают боли не только в голове, но и в области лица. Находят и болезненность, и легкие ги-поальгезии, приписываемые рефлекторному спазму сосу​дов нисходящего корешка тройничного нерва и связям ани-мальных и вегетативных нервов шейной области с вегета​тивными и анимальными черепными нервами (Сарадживи-лиП.М., 1927; Рапопорт М.Ю., 1929, 1933; ГеймановичА.И., Чибукмакер Н.Б., 1938; Сандомирский М.И., 1940; Ба-дюл П.А., 1940; Михеев В.В., Рубин Л.Р., 1958; Титарен-ко A.M., 1959; Weber E., 1960; Берновский К.М., Сипухи-на М.М., Карлов В.А., 1991). Различного рода описания «не-вральгии тройничного нерва» при шейном остеохондрозе — плод непрофессиональной трактовки одного и другого за​болевания, исключая их случайные сочетания.
Колебания артериального давления
Об изменениях АД в сочетании с синдромом позвоноч​ной артерии писали K.Gutzeit (1951), В.В.Пинчук (1957), В.В.Ежевская (1957), Е.ГДубенко (1990) и др. В экс​перименте раздражение позвоночного нерва вызывало то повышение АД (Francois-Frank С, 1899; Candorelli D., 1961), то его понижение (Nagashima С, 1972), то его повышение или понижение в зависимости от силы тока (Kunert W., 1961). При этом нашими сотрудниками (Богданов Э.И., По-
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пелянскийЯ.Ю., 1980), во-первых, было подтверждено поло​жение о наличии в позвоночной артерии таких же бароре-цепторов, как и в сонной: повышение давления в ней введе​нием под давлением дефибринированной крови вызывало гипотензивный эффект, равный 20-30 мм Hg, а новокаини-зация сосуда снижала этот эффект. Во-вторых, было показа​но, что ганглиозный аппарат самой адвентиции позвоноч​ной артерии участвует в осуществлении гипотензии через периферически-рефлекторные механизмы. Центральная регуляция при уменьшении притока крови к позвоночной артерии обеспечивает гипертензию. В реализации цент​ральных механизмов гипотензии участвует блуждающий нерв. Перерезка его на уровне углового узла снижает гипо​тензивный рефлекс. При интактной ретикулярной форма​ции и гипоталамической области, как мы упоминали выше, раздражение позвоночного нерва не вызывает в этих облас​тях больших клинически значимых нарушений кровообра​щения и, соответственно, больших колебаний АД (Попелян-ский Я.Ю., 1961; Шмидт И.Р., 1966). Раздражение шейного симпатикуса не меняет и барьерной проницаемости в мозгу (GeigerM., 1958). При наличии же скрытой или явной пато​логии высших вегетативных центров синдром позвоночной артерии сопровождается повышением АД (Горбатов-ский Я.А., 1974).
Интересно, что ортостатическая гипотония (снижение АД более чем на 30 мм при переходе в вертикальное положе​ние) часто сопровождается шейной болью, предшествую​щей потере сознания при отсутствии вагальной реакции за​медления пульса. Если отвлечься от этого синдрома при прогредиентных дегенеративных заболеваниях мозга (Шая-Драйжера или Рейли-Дая), следует учесть, что гипотензию при данном синдроме связывают с поражением эфферент​ной части барорецепторной дуги: рецепторы аорты и сино-каротидной зоны (афферентные ветви X нерва) —> п.depres​sor (аортальные Циона, Людвига и каротидная Геринга) -4 вагальные ядра ствола мозга —> эфферентные волокна блуж​дающего нерва, обеспечивающего падение АД и брадикар-дию (Суоп Е., Ludwig К., 1886; Czermak L., 1817; Hering H.E., 1895; Черниговский В.Н., 1947). Сами сосудистые рефлектор​ные зоны находятся под регулирующим влиянием симпати​куса.

Отдельно стоит вопрос о возможном повышении лик-ворного давления при Рубцовых арахноидальных изменени​ях вследствие непосредственно нервных влияний шейного симпатикуса и аутоаллергического сопровождения (Domnak G., 1956; Sturma А., 1958; Иргер ИМ, 1972). Опи​санные клинические и экспериментальные данные, равно как и гипотензивный эффект от лечебных воздействий на шейную область, дали повод выделить среди симптоматиче​ских гипертоний и «шейную гипертонию» (Gutzeit К., 1951; Егорова О.В., 1953; Otto W., 1958; Шмидт И.Р., 1966). А.А.Малынова (1969) отмечала почти одинаково часто как гипер-, так и гипотонию. Височное же давление на стороне синдрома позвоночной артерии чаще бывает повышенным. В нашей клинике изучалась возможность и гипотонии, как системной, так, в особенности, и височной, что было выяв​лено сначала клинически (Шмидт И.Р., 1966; Голосова Л.О., 1969), а впоследствии и экспериментально. Плетизмо-, ос-циллографические и тонометрические исследования боль​ных с синдромом позвоночной артерии показали, что, в от​личие от спазмированного состояния крупных артерий,


а также артериол плеча и позвоночной артерии, в затылоч​ной и височной артериях в 50-62% наблюдений имела мес​то регионарная гипотония. Колебания давления усилива​лись при воздействиях на точку позвоночной артерии. По мере усиления клинических признаков остеохондроза эти колебания регионарного давления становились слабее. Одновременно анализ плетизмограмм в точке позвоночной артерии больных с выраженными проявлениями остеохон​дроза указывал на признаки «собственной активности сосу-додвигательного центра». При воздействии на эту зону по​являлись аритмии и неравномерность пульсовых и дыха​тельных волн. Эти изменения осуществлялись не через пе​риферические рефлекторные, а через центральные меха​низмы, т.к. преобладали у лиц с преморбидной церебраль​ной недостаточностью.

В условиях преморбидной церебральной недостаточнос​ти при синдроме позвоночной артерии возможны паро-ксизмальные состояния выключения всего сознания или одной лишь произвольной моторики.

Приступы выключения сознания. Обмороки (синкопальные приступы Унтерхарншайдта)
Они первоначально были описаны на основании наблю​дения над тремя больными шейным остеохондрозом (Unterharnscheidt F., 1956, 1959). Т.к. приступы провоцирова​лись поворотом головы, автор, как до него и F.K.Ford (1952), их связывал с патологической подвижностью аксиса и нару​шением кровообращения в стволе мозга у больных с синд​ромом позвоночной артерии. Обморок следовал за болями в затылке, ощущениями жара, «распирания» и шума в голо​ве, фотопсиями и головокружением. Приходя в сознание после обморока, больные часами испытывали слабость, го​ловную боль; оставались органические микросимптомы. Связь синдрома с состоянием позвоночной артерии опреде​ляется как зависимостью его от движения головой, так и улучшением после декомпрессии артерии (Gutmann G., Tiwisina Th., 1959) и других лечебных воздействий на нее (Gutmann G., 1963). По нашим наблюдениям, этот синдром часто ошибочно диагностируется как вертеброгенный при отсутствии соответствующей доказанной патологии и при явном вестибулярном генезе приступа. При этом провоци​рующее приступ изменение положения головы — вестибу​лярный раздражитель принимается за цервикальный. F.Broser (1957) включил этот синдром в группу вестибуляр​ных ваговазальных приступов, придавая особое значение повышению парасимпатического тонуса лабиринта. Такие приступы описывались и при нарушениях кровообращения в вертебробазилярной системе непозвоночного генеза (Литвак Л.Б., Манчуленко Ю.А., 1968).
По мнению В.Б.Шалькевича, Л.С.Гиткиной (1981), H.Koga, GAusti (1982), при этих приступах потеря тонуса и сознания, а также эмоционально-мнестические наруше​ния обусловлены ишемией нисходящей ретикулярной фор​мации и лимбических структур. У всех описанных нами в 1961 г. 4 больных с вертеброгенным синдромом Унтер​харншайдта в анамнезе была травма черепа. В последующем мы наблюдали таких больных и с остаточной энцефалопа​тией другого генеза. Приводим пример приступов, которые можно трактовать равно как посттравматические вегетатив​ные кризы, возможные и независимо от остеохондроза.

Глава V. Синдромы шейного остеохондроза
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В данном наблюдении о роли цервикальной патологии ука​зывали на приуроченность приступов к повороту головы и послеприпадочные вегетативные нарушения в верхнем квадранте тела на стороне корешковых нарушений.
Больная Г., 55 лет. Синкопальные приступы Унтер-харншайдта, плечелопаточный периартроз справа. Была чернорабочей, маляром, служащей. Menses начались с 19 лет лишь после замужества и прекратились в 53 го​да. Перенесла возвратный тиф, а в 40 лет упала с треть​его этажа, была без сознания несколько часов. С тех пор частые боли в шее с отдачей в правую теменную область. Стала испытывать боли и в правой половине лица, и в надплечье. Они усиливаются при кашле и отдают во II-V пальцы правой руки, в которых испытывает и ощуще​ние онемения. За год до поступления больной в отделе​ние боли в правой руке и голове усилились. Раза два в месяц на высоте головной боли теряет сознание на ми​нуты (до часа) с последующей общей слабостью, иногда с покраснением лица справа, после чего головная боль остается на 1-1,5 дня.
В статусе отмечались смешанного типа поражения правого внутреннего и среднего уха с отсутствием воз​душной и костной проводимости (Швабах-вправо). Отсут​ствие реакции рук после вращения на кресле Бараки, не​грубая гипоальгезия справа в зоне полукапюшона-полу​куртки и более очерченная и выраженная гипоальгезия в зоне Сб справа. На спондилограмме — остеохондроз Cv-vi (+++)- Ограничение объема движений в шее, болез​ненное напряжение передней лестничной мышцы и кар​тина правостороннего плечелопаточного периартроза. Боль в надплечье усиливалась при повороте головы вле​во, отмечалась болезненность типичных точек справа в верхнем квадранте. Аналог симптома Россолимо на ру​ках, клоноид правой стопы, отсутствие брюшных рефлек​сов. Была привередливой, плаксивой. Наблюдение в те​чение года подтвердило наличие приступов потери созна​ния, наступающих при изменении положения головы. Об​мороки начинаются с усиления боли в шее и голове спра​ва, побледнения лица. Перед полной потерей сознания успевает сесть или лечь. Во время приступов, которые длятся в течение 3-5 минут, резкая мышечная гипотония, а после них легкая отечность правой руки и лица. Улучше​ние наступало всякий раз после курса лечебных воздей​ствий на область шеи (электрофорез йодистого калия, но-вокаинизация лестничной мышцы и пр.)
Другой вариант того же приступа — выключение не всей сознательной, а лишь одной моторной активности, нечто подобное астеническому варианту гипоталамических при​ступов Н.М.Иценко (1936). Наступает инактивность мышц конечностей, но не паралич, т.к. нет никаких признаков проводникового или периферического поражения. Больной «оседает», падает. Эти состояния так и названы приступами падения, drop attacks (Brain R., 1957; Kremer, 1958; Meyer Y.S., 1960; Serratice G., 1963; Plagne R. et al, 1964; Зинченко А.П., 1965; Чайковский М.Н., 1967; Шутов А.Л. и соавт., 1970; Эниня Г.И., Загорянская Г.В., 1993). И при такого рода при​ступах можно говорить о цервикогении лишь при условии их возникновения в связи с изменением положения головы, при наличии других клинических, а не только спондилогра-фических признаков очагового поражения. Вряд ли можно считать обоснованным предположение о связи приступов с ишемией зоны перекреста пирамидных путей.

Кохлеовестибулярные нарушения
Эти проявления — одни из важнейших при синдроме Барре-Лье. Среди больных шейным остеохондрозом кохле-арные расстройства встречаются в 14%, вестибулярные — в 18% (Попелянский Я.Ю., 1966).
Субъективные компоненты кохлеовестибулярных функций — это паракаузии, отальгии, проприо- и экстеро-цептивные головокружения. Их ведущим механизмом яв​ляется дистония в зоне кровоснабжения внутренней слухо​вой (лабиринтной) артерии — первой ветви основной арте​рии, образуемой от слияния обеих позвоночных артерий. Отсюда провокация не только кохлеарных, но и вестибу​лярных нарушений при изменении положения шеи. Дли​тельное положение на неудобной подушке, повороты и на​клоны головы — все это способствует травматизации сим​патического сплетения позвоночных артерий, вызывает или усугубляет симптоматику у больного шейным остео​хондрозом. Это не перемена положения тела, т.е. не пер​вичное раздражение рецепторов вестибулярного нерва вследствие удара эндолимфы, а изменение положения шеи и «удар» патологических шейных структур по сплетению позвоночных артерий. Сосуды внутреннего уха находятся не в полости черепа, а в самом черепе, но они, как и мозго​вые, являются конечными. Разница, однако, в том, что им​пульсная активность вазомоторов по отношению к нерв​ным клеткам мозга опосредуется лишь химически, через медиаторы, а по отношению к нервным элементам внут​реннего уха — и механически, через эндолимфу. Ее гидро​динамика при этом меняется как за счет вазомоторики, вследствие изменения порозности капилляров, так и непо​средственно из-за того же изменения положения головы и, как показали А.В.Иванов и А.Б.Шахирова (1991), вследст​вие ортостатических воздействий. Кроме того, и это важ​нейшее различие: изменение кровообращения в мозге ад​ресуется клеткам мозга, а во внутреннем ухе — очень чувст​вительным волосковым эпителиальным клеткам, реагиру​ющим в микроинтервалах времени (хотя не исключается и гуморальное воздействие — МьИегА., 1956). Раздражение позвоночного нерва вызывает снижение амплитуды мик​рофонных потенциалов улитки (Миньковский А.Х., 1949; Seymonur J., Tappin J., 1953; Зеленко Я., 1961; Соболь И.Я., 1988). Все это объясняет как грубость, брутальность кохле​овестибулярных цервикогенных расстройств, так и темп их возникновения, если они пароксизмальны. Для клиницис​та четкое разграничение сосудистого и эндолимфатическо-го (гидродинамического) генеза приступа — насущная за​дача. Первый — сосудистый вариант предполагается при внезапном развитии головокружения без кохлеарных рас​стройств. Он продолжается несколько дней и регрессирует под влиянием сосудорегулирующей терапии. Второй вари​ант — гидропс лабиринта предполагается при периодичес​ких кохлеовестибулярных приступах с тошнотой, рвотой, регрессирующих под влиянием дегидратирующих веществ (LermoyezM., 1929; Склют М.И., 1990). Эти критерии, есте​ственно, не абсолютные.

Паракаузии, больше на стороне других проявлений ос​теохондроза в ухе или голове, складываются из ощущений шума разнообразного характера, то изнуряюще постоян​ного, то приступообразно усиливающегося при изменени​ях положения головы. Больные жалуются на жужжание, шуршание, писк, свист, пульсацию и пр. Слух снижается
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негрубо. Некоторые авторы, как, например, В.К.Пинчук (1957), вовсе отрицали это нарушение, другие, наоборот, подчеркивали его постоянство при данном синдроме (Wildhagen К, 1951; Moritz W., 1953; Егорова О.В., 1953; Kaeser H., 1955; Siroky А., 1968). Мы отмечали стойкие, хо​тя и негрубые нарушения слуха при синдроме позвоноч​ной артерии весьма часто (Попелянский Я.Ю., 1961, 1966; Григорьев Т.Н., 1969). В последующем было установлено, что шейный остеохондроз в пожилом возрасте усугубляет, делает более глубокими изменения центральных отделов слухового анализатора (Соболь И.Л., 1988). Шум широко​полосный, с преходящими высокими призвуками, с его локализацией то в ухе, то в ухе и голове. Доминируют лег​кие асимметричные нарушения слуха по смешанному типу с четким преобладанием лабильных внутриулитковых де​фектов звукопроведения. Графики тональных аудиограмм имеют неровный характер, тяготеющий к горизонтали. Костно-воздушные интервалы часто не сквозные и преоб​ладают в зоне низких и средних частот, колеблясь в преде​лах 10-25 дБ на разные частоты. В зоне 1000, 2000, 4000 Гц графики костной и воздушной проводимости часто сбли​жаются или пересекаются.

У большинства лиц этой группы выявляются признаки ангиопатии сосудов сетчатки.

Сопоставление этих данных с результатами аудиологи-ческих исследований дает основание предполагать зависи​мость звукопроводящих дефектов от гидропса внутреннего уха, вызванного нарушениями магистрального кровотока и вегетативной иннервации позвоночной артерии. Это подтверждается изменениями пороговых аудиограмм при нагрузках на область шейного отдела позвоночника и по​звоночные артерии. Реже наблюдаются нарушения слуха по кохлеарному типу. Аудиограммы указывают на наличие повреждений рецепторных образований улитки, легкое по​нижение восприятия низких и средних частот, вплоть до 2000 Гц, и далее пологое или крутое снижение кривой вос​приятия более высоких звуков. Нарушения слуха в боль​шинстве симметричные. Кривые воздушной и костной проводимости совпадают или разобщены на отдельные ча​стоты на 5-10 дБ. Это указывает на полную сохранность звукопроводящих механизмов среднего и внутреннего уха и избирательное повреждение нервно-рецепторных обра​зований улитки. У ряда больных прослеживается динами​ка, позволяющая говорить о переходе транзиторных нару​шений васкуляризации внутреннего уха в кохлеарную ней-ропатию.

Субъективные вестибулярные нарушения в среднем в 50% сочетаются со слуховыми, а в 10% — со зрительны​ми нарушениями. Перманентные субъективные вестибу​лярные расстройства — это непереносимость соответству​ющих раздражений: восприятие движущихся предметов, сохранение неустойчивости при ходьбе по одной линии и пр. Пароксизмальные же субъективные проявления — это головокружения, преимущественно системные, с рас​стройствами статики, тошнотой, редко — рвотой, иногда с болью в глубине уха, побледнением лица на одноимен​ной стороне, уплыванием предметов в определенную сто​рону.

В среднем у 1/3 больных приступы протекают с триадой Меньера: вращательное головокружение, шум в ухе и сни​жение слуха.


Оценивая вестибулярные нарушения цервикорефлек-торного генеза, следует учитывать их источники. Это аффе​рентные импульсы, проводимые не только по симпатичес​ким волокнам позвоночной артерии, но и импульсы из про-приоцепторов, в особенности из суставных и мышечных тканей шеи.

Отоневрологическое обследование более чем в половине наблюдений выявляет угнетение вестибулярной возбудимо​сти, вплоть до выпадения калорического нистагма, часто с преобладанием одностороннего поражения. У части боль​ных выявляется диссоциация экспериментального нистаг​ма и тонической реакции отклонения рук, у части — диссо​циация калорического и вращательного нистагма. Тоничес​кие нарушения проявляются и расстройствами равновесия (Барбас ИМ., 1971). Нистагм положения наблюдается более чем в половине наблюдений, чаще при наклонах и поворо​тах в более пораженную сторону.

При одновременном предъявлении вестибулярного и оптокинетического раздражения возникает вестибуло-оп-токинетический нистагм. При синдроме позвоночной арте​рии этот нистагм становится асимметричным за счет усиле​ния реакции в непораженную сторону и уменьшения ее в пораженную (Лихачев С.А., Лесничий Г.С., 1991).
С вестибуло-окулярным рефлексом взаимодействует ре​флекс, замыкающийся вне вестибулярных аппаратов, — то​ническое движение глазных яблок в ответ на раздражение суставно-мышечных рецепторов шеи. Зонами импульсации являются все суставно-мышечные ткани шеи. D.Canybell и С.Parsons (1944) подчеркивали особое значение рецепто​ров косых мышц головы. Рефлекс можно вызвать и в поли​клинических условиях путем вибрационного воздействия на мягкие ткани шеи (Склют М.И., 1990). Имеется два типа этого варианта позиционного нистагма: ранний, возникаю​щий в момент изменения положения головы по отношению к туловищу, и поздний, возникающий вследствие продол​жительного изменения этого положения, возможно, с учас​тием и гипоксического компонента. Этот проприоцептив-ный нистагм выявляют при синдроме позвоночной артерии то весьма часто (LewitK., 1969; Simon H. etai, 1975; Hulse M., 1983; Baloh P., Honrabin V., 1990; Лихачев С.А., Склют М.И., 1991), то более редко (Bohmer A., 1992). Медленный компо​нент калорического нистагма во время вертеброгенных кох-леовестибулярных приступов обнаруживает фазность и ав​томатизацию патологического процесса в самой вестибу​лярной системе. Наиболее глубокие нарушения выявляют​ся на 3-10-й день от начала приступа; больные начинают плохо реагировать на внешние лечебные раздражители (Ба-бияк В.И., Филимонов В.М., 1983). Напомним, что медлен​ный, т.е. тонический компонент нистагма — основная, ре​флекторная часть экспериментального нистагма (как и ре​акция рук).

У некоторых больных с синдромом позвоночной артерии отмечается дисгармоническая реакция рук в сторону быст​рой компоненты нистагма или отсутствие реакции рук при сохранном нистагме и наоборот. Это говорит о заинтересо​ванности стволовых аппаратов или в зоне вестибуло-окуло-моторного пути в заднем продольном пучке или в зоне вес-тибулоспинального пути. Однако это, по нашим наблюде​ниям, происходит лишь в случаях преморбидной стволовой недостаточности. Декомпенсация этой стволовой дефект​ности возможна при любом неспецифическом воздействии,
/
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особенно на шейную зону (Щербак А.И., 1916; BarreJ., 1926; Циммерман ГС, 1952; Powers S. et al, 1961; Sanstrom J., 1962; Зеленко Я., 1963; Калиновская И.Я., Юсевич Ю.С., 1967; Spector Мц 1967; Солдатов И.Б., Соболь И.Л., 1988 и др.). К тому же следует учесть, что вестибулярные аппараты ство​ла — зона, особо чувствительная к гипоксии (Клосов-ский Б.Н., Космарская Е.Н., 1961). Установлено также, что вестибулярные сдвиги при синдроме позвоночной артерии усугубляются в условиях ортостатической гипотонии (Ива​нов А.И., Шахирев О.П., 1991). У постели вертеброневроло-гического больного врачу приходится решать вопрос о свя​зи кохлеовестибулярных нарушений а) с вазомоторными нарушениями в области ствола мозга и пирамиды височной кости, б) с асимметрией цервикогенной импульсации в на​правлении вестибулярных аппаратов.

Дискуссия о «шеезависимых головокружениях» и дру​гих нарушениях равновесия не завершена (Scherer H., 1985; Wolff H.D., 1983-1988; Hulse M., 1983-1988; Seifert К., 1988 и др.). По опыту же неврологии и отиатрии, вопрос о роли вазомоторики ствола или кохлеовестибулярных ап​паратов в формировании соответствующих расстройств в конкретных случаях решается с помощью клинического анализа. Так, если «шеезависимые» расстройства захваты​вают и кохлеарные, и вестибулярные функции, следует ду​мать о гемодинамических нарушениях в кохлеовестибу-лярном нерве или, как уже упоминалось, об эндолимфо-динамических нарушениях. Если же эти расстройства ог​раничиваются одними вестибулярными функциями, они вероятнее связаны с нарушениями кровообращения в углу ромбовидной ямки ствола мозга. В этом случае следует ис​кать нарушения и со стороны близлежащих ядер IX-X, VII и других черепных нервов. Если же они связаны с асимме​тричной импульсацией из шейных тканей, следует прово​дить клинический анализ в направлении эксперименталь​ных цервико-вестибулярных рефлексов и с учетом пре-морбидного состояния вестибулярных и церебральных аппаратов, данных рентгенографии шейного отдела по​звоночника и пр.

Зрительные нарушения
Они были включены J.Barre (1926) как облигатный при​знак заднешейного симпатического синдрома. Это естест​венно, т.к. хорошо известны изменения функции зритель​ных нервов в связи с ирритацией симпатических сплетений сонной артерии и ее связей в виллизиевом круге. В области этого круга система внутренней сонной артерии соединяет​ся с системой позвоночной артерии через заднюю соедини​тельную ветвь. При синдроме позвоночной артерии неод​нократно описывались нарушения зрения, мерцающие скотомы, туман перед глазами, боли в глазу, светобоязнь, слезотечение, ощущение песка в глазах, изменения давле​ния в артериях сетчатки. А.М.Гринштейн (1957), Г.Н.Григо​рьев (1969), а также Д.И.Антонов (1970) указывали на встречающиеся иногда приступы выпадения всего поля зрения или части его в одном глазу, сочетающиеся со спаз​мом артерии сетчатки при поражении шейных симпатиче​ских структур. Иногда отмечают покраснение конъюнкти​вы. О зависимости зрительных нарушений от патологии позвоночника говорит изменение состояния глазного дна в момент растяжения шейного отдела позвоночника. По нашей просьбе сотрудники кафедры глазных болезней

Новокузнецкого института усовершенствования врачей провели офтальмологическое исследование больных во время растяжения по Бертши или при разгибании шеи. При этом у некоторых исследуемых отмечались также из​менения на глазном дне, выражавшиеся расширением крупных вен, сужением артериальных стволиков; были и случаи расширения ретинальных артерий при неизмен​ном калибре вен.

Описывались изменения ретинобрахиального индекса. По данным И.Б.Каплан и А.Т.Гудневой (1980), ретинальное давление у 77% больных достигало цифр 35/55 — 105/70. У одной наблюдавшейся нами больной потемнение в глазах наступило после растяжения по Бертши. Наблюдения спра​ведливо трактовались И.Н.Абрамовой (1961, 1963) какдис-тония сосудов сетчатки. Мы не касаемся просочившихся в научную литературу сообщений о якобы выраженных по​ражениях глаза, включая даже миопию и глаукому. Вне юмора находятся все же исследования о влиянии шейных симпатических аппаратов на гладкую мускулатуру глаза, на внутриглазное давление. Так, G.Catcheva et al. (1986), анализируя результаты солидного исследования, замечают, что те же колебания внутриглазного давления, которые бы​вают у больных шейным остеохондрозом, наблюдаются и при его отсутствии. И.Б.Каплан и А.ТГуднева (1980) сооб​щают, что у 32% больных внутриглазное давление составля​ло 27-33 мм, но под влиянием лечения обычно снижалось до нормы. Генез всех этих нарушений различен и согласует​ся с данными о других, уже упоминавшихся вазомоторных нарушениях в зоне головы: вазомоторные риниты, синуси​ты, фаринголарингиты. В публикациях, в которых гипер​трофируется цервикальный фактор зрительных нарушений, почти неизменно подчеркивается их субъективная малозна-чимость: больные о них сообщают не всегда и их приходит​ся часто выявлять путем активного опроса. Согласно дан​ным Н.И.Абрамовой (1963), ни в одном из ее наблюдений стойкого падения зрения не обнаружено. Сужение поля зре​ния, которое иногда выявляется, двустороннее и почти все​гда с обратным развитием. Ангиопатия сосудов сетчатки, цистоидная дистрофия, встречающаяся у трети больных со зрительными расстройствами, указывают на приобретен​ную патологию сосудов глазного дна или дефектность внут​ренних оболочек глаза и декомпенсацию в условиях сосуди​стой дистонии.

Гортанно-глоточные симптомы
J.Terracol (1927, 1929), описав эти нарушения у больных с дистрофическими поражениями шейного отдела позво​ночника, неудачно назвал их глоточной мигренью. Больные испытывают в горле ощущение покалывания, ползания му​рашек, першения, ощущение инородного тела в комбина​ции с глоссодинией — болью в горле. Отмечаются кашель, нарушения глотания — дисфагия, а также извращения вку​са. Может снизиться глоточный рефлекс. Больные также жалуются на поперхивание или на сухой кашель, особенно в периоды усиления болей в шее (Тыкочшская Э.Д., 1935). В 1938 г. W.Reid отметил дисфагию у больной с шейным ре​бром, глотание стало нормальным после операции удаления ребра. По данным H.Julse (1991), дисфагия цервикального генеза возможна при блокаде сустава С|.ц. Возможна мы-шечно-тоническая реакция верхнешейной мускулатуры — гиомандибулярной, а также мышц, иннервируемых из сег-
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Ортопедическая неврология. Синдромология
[image: image185.jpg]



Рис. 5.18. Схема некоторых связей шейных симпатических узлов: 1 — верхний шейный узел; 2 — верхний сердечный нерв; 3 — сред​ний шейный узел и спускающиеся вниз ветви, образующие под​ключичную петлю Вьесена; 4 — средний сердечный нерв; 5 — ни​жний сердечный нерв; 6 — нижний шейный (звездчатый) узел и поднимающийся вверх позвоночный нерв; 7 — позвоночная ар​терия; 8 — серая соединительная ветвь; X — блуждающий нерв; XII — подъязычный нерв.
ментов С2-С3: sternohyoideus, omohyoideus, sternothyreoideus, cricothyreoideus, thyreopharyngeus, constrictor pharyngis posterior. J.Euziere (1952) объективно устанавливал гипоестезию глот​ки, снижение глоточного рефлекса, атрофию и сухость сли​зистой, бледность миндалин. Среди больных с «цервико-брахиальными болями» R.Weissenbach и P.Pizon (1952, 1956) отмечали глоточные симптомы в 1,6%, тогда как D.Bente et al. (1953) — в 37%. Morrison (1955) подчеркнул, что этотсин-дром часто дает повод для необоснованного подозрения на рак. Патогенез синдрома остается неясным. Допускают, что играют роль анастомозы между шейными и IX-X нервами.
'Ветви СГС2 спинальных нервов анастомозируют с подъ​язычным нервом на уровне его дуги. Нисходящая ветвь

подъязычного нерва, спускаясь по передне-наружной по​верхности сонной артерии, иннервирует мелкие мышцы ниже подъязычной кости. На различном уровне общей сон​ной артерии эта ветвь и соединяется с ветвями шейного сплетения (от Q-Сг нервов) — подъязычная петля. Нисхо​дящую ветвь подъязычного нерва называют иногда п. cervi-calis descendens superior (а подъязычную петлю — п. cervica/is descendens inferior) —рис. 5.18.
Мы наблюдали больного с гипермобильностью верхне​шейного отдела позвоночника, у которого время от времени появлялись парестезии в зоне С2 на волосистой части голо​вы. Они появлялись закономерно одновременно с ощуще​нием першения в горле, которые больной (врач) связывал с обострением хронического тонзиллита. В границах парес​тезии четко определялась гиперпатия на фоне легкой гипо-альгезии. Существуют также связи шейных нервов с горта​нью и глоткой через симпатическую нервную систему (Morrison L., 1955; Чайковский М.Н., 1967). А.Д.Динабург и А.Е.Рубашева (1960) отмечали в отдельных случаях афо​нию, которую они относят за счет связей звездчатого узла с возвратным нервом. Н.Sprung (1956) связывал дисфонию с поражением диафрагмального нерва, Z.Kunc (1958) под​черкивает близость путей третьей ветви тройничного нерва к волокнам болевой чувствительности IX и X нервов, спуска​ющихся в спинной мозг, и не исключает связь болей в горле со спинальными нарушениями верхнешейного уровня. Здесь уместно напомнить о возможном сдавлении языкогло-точного нерва как при тромбозе позвоночной артерии (Pope F., 1899), так и при ее аневризме (Brichaye J. eta!., 1956).
Т.к. у некоторых больных с дисфагией обнаруживались передние разрастания тел позвонков, допускается возмож​ность давления этих экзостозов на пищевод (Гриневич Д.А., 1941; Borax J., 1947; Рудерман A.M., 1957; Попелянский Я.Ю., 1963). Согласно результатам рентгенокимографических ис​следований, Л.Е.Кевеш (1966) считает, что дело скорее не в механическом препятствии, а в замедленном или неполном расслаблении перстневидноглоточного сфинктера, являю​щегося единственным антагонистом (постоянно напряжен​ным) в аппарате глотания. Нераскрытие пищевого входа (ахалазия) хирургически устраняется перерезкой этой мыш​цы (Kaplan С, 1951; Абакумов И.М. и Лаврова СВ., 1991). Мышца иннервируется IX, X черепными нервами и верхне​шейным сплетением. Л.Е.Кевеш (1966) полагал, что эти из​менения, равно как и волнистость заднего контура глотки, связаны с рефлекторными сегментарными сокращениями пищевода. Дисфония, боли и болезненность перенапряжен​ных мышц, расслабленность голосовой складки на стороне преимущественных проявлений шейного остеохондроза на​блюдались у больных с гипертонусом верхней группы мышц щитовидного хряща. При преимущественном гипертонусе нижней группы мышц отмечается, наоборот, натянутость го​лосовой складки (Алиметов Х.А., 1994)1. С цервикогенной гортанно-глоточной дисфункцией пытаются связать некото​рые случаи истерического комка в горле (Morrison L., 1955).
Следует признать, что во многих из описываемых наблю​дений убедительных доказательств патогенетической связи глоточных и гортанных нарушений с шейным остеохондро​зом нет. Мы не отмечали усиления или ослабления их при
1 Натяжение голосовой связки меняется в зависимости от степени наклона щитовидного хряща, который поднимается щитоподъязычной и щитоглоточной и опускается грудино-щитовидной и щитоперстневидной мышцами. Дискоординация этих мышц, иннервируемых из верх​нешейных сегментов (анастомозы к нисходящей ветви подъязычного нерва), проявляется изменениями и дисестезиями в этой области.
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растяжении по Бертши, не было убедительных примеров па​раллелизма в течении этих расстройств по отношению к дру​гим симптомам шейного остеохондроза. Поэтому мы полага​ем, что высокий процент (37%) «функциональных наруше​ний глотания», приведенный D.Bente et al. (1953) и другими авторами, относится к разряду увлечений и требует дальней​шего контроля. Интересно, что W.Bartschi-Rochaix (1949), скрупулезнее других авторов изучавший черепно-мозговые нарушения при шейном остеохондрозе, ни у одного из 33 больных не обнаружил нарушений со стороны глотки или гортани. Он полагал, что интактность этой области связана со спецификой синдрома позвоночной артерии травматиче​ского генеза. Мы (1963), как и К.М.Берновский и Я.М.Сипу-хин (1966), отметили эти нарушения в среднем в 3% и убеди​лись, что и среди больных шейным остеохондрозом нетрав​матического генеза гортанно-глоточные синдромы — неха​рактерное проявление, если у больного нет наклонности к сенестопатическим переживаниям. Так, у одной больной, наряду с другими проявлениями вегетативной дисфункции, наблюдались неприятные ощущения «утягивания» корня языка в глубину, ей стало неудобно глотать («что-то мешает»). Подобные явления порой сочетались с тревожностью, ипо-хондричностью, истерической настроенностью.
Изменения в психической сфере
Грубые изменения психики сами по себе не могут быть обусловлены шейным остеохондрозом. Синдрому Барре-Лье в иных публикациях приписывают и эпилептические, и гипоталамические, и диссомнические расстройства. «Обосновываются» подобные суждения фактом наличия за​болевания у лиц, у которых «рентгенографически подтверж​ден остеохондроз» или реография выявила колебания крове​наполнения мозга и пр. Эти малопрофессиональные ут​верждения не столь невинны и требуют коррекции, т.к. они проникают и в солидные руководства, дезинформируют ши​рокие круги врачей, уводят в ложное направление лечебный процесс. Так, Т.Пилософ (1965) в руководстве по ревматоло​гии включила в круг данного синдрома такие симптомы, как миоз и гетерохромию (синдром Фукса). При минимальном реализме избежать подобных ошибок нетрудно. Туманной представляется проблема психопатологического сопровож​дения синдрома позвоночной артерии. Также и у наших больных встречались различные нарушения со стороны пси​хики. Они наблюдаются в выраженной форме лишь у части больных шейным остеохондрозом. Импульсы из тканей шеи, возможно, и могут вызвать нарушения нейродинамики мозга при наличии каких-то дополнительных факторов, из​меняющих его состояние, например, в условиях сна, в связи с климаксом, интоксикацией, инфекциями, травмой и пр.
Таким образом, при оценке психических нарушений в связи с синдромом позвоночной артерии не следует ожи​дать чего-либо специфического для данного вертеброневро-логического синдрома. Своеобразие, сравнительно с психи​ческими нарушениями при остеохондрозе других уровней, заключается, во-первых, в топической связи сенестопати-ческих переживаний с верхними квадрантами тела. Во-вто​рых же, на переработке этих ощущений сказываются изме​нения кровообращения в лимбикоретикулярных структурах в связи с патологическими воздействиями на позвоночные артерии. Впрочем, преморбидный органический «цереб​ральный фон», равно как и характерологические черты, от-

ражаются на психопатологической картине больного остео​хондрозом любой локализации.
Как справедливо отмечает Н.А.Чибрикова (1973), нача​лом является астеническое состояние, формирующееся у предрасположенных к нему больных под влиянием голо​вных болей и других проявлений шейного остеохондроза. При этом мнестико-интеллектуальные нарушения не гру​бы. В последующем преобладают эмоциональные наруше​ния и недостаточность внимания (Labhardt F., 1980).
Проведенное по нашему предложению эксперименталь​но-психологическое исследование показало, что наруше​ния памяти, связанные с синдромом позвоночной артерии, имеют место у 75% больных с диагнозом шейного остеохон​дроза. Иногда эти нарушения возникали еще за 1-1,5 года до начала других его проявлений, у большинства же — через 2-3 года. Выявлялась лабильность запоминания (у 37 из 52 больных — при исследовании вербальной памяти и у 28 — при исследовании цифровой памяти), персевера​ции в начале и в конце исследования, выпадение одного-трех слов или цифр (Миненков В.А., 1971). Если формируют​ся сенестопатические переживания в области головы, руки или туловища, они характеризуются чувственной яркостью. Вначале они приурочены больше к периодам засыпания или пробуждения. Далее, по мере идеаторной переработки ощущений, они становятся более постоянными и уже «сте-ничными». Больной активно жалуется, читает специальную литературу, ищет все новых специалистов, чему способству​ет и современная назойливость иных дельцов от мануаль​ной терапии и иглотерапии, не говоря уже о знахарях и о рвущихся в медицинскую практику экстрасенсах. Сене-стопатии приобретают черты ипохондрической фиксации, которая в условиях упомянутого преморбида может разви​ваться в сторону ипохондрических сверхценных идей (ипо​хондрического бреда). Нет однотипной психопатологичес​кой картины шейного остеохондроза. Это в первую очередь картины астенические, тревожно-ипохондрические, ре​же — истерические, а иногда и психотические.
В 1961 г. мы среди 300 больных шейным остеохондрозом отметили тревожно-ипохондрический синдром у семерых.
Возникновению «ошибки» с развитием неврастеничес​кого симптомокомплекса, возможно, способствует сложная и противоречивая проприоцептивная импульсация из тка​ней в области шеи (см. главу о патогенезе), боли в руке и шее, нарушающие сон. В таких случаях психопатологиче​ская симптоматика нередко ошибочно связывается с арте​риосклерозом или климаксом. Так, например, больная 3., перенесшая в прошлом травму правого глаза и мягких тка​ней, поступила в клинику с диагнозом «полирадикулит, це​ребральный артериосклероз». Обследование позволило ус​тановить диагноз: «остеохондроз Сциу и Qv-v, плечелопа-точный периартроз, астенический синдром». С появлением болей в руке и шее больная стала крайне раздражительной, плаксивой. Она не переносила громких звуков, не могла смотреть кинофильмы. Плакала по любому поводу. Внима​ние было неустойчивым. Грубых мнестико-интеллектуаль-ных нарушений не было. Проводилось «местное» лечение без применения седативных средств: новокаинизация пе​редней лестничной мышцы, массаж и ЛФК. Исподволь улучшалась функция руки, почти исчезли боли. При осмот​ре через десять месяцев больная как бы «переродилась». Она была спокойной, уравновешенной, хорошо сосредоточива-
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лась. Наладился сон. Спокойно смотрела фильмы, слушала радиопередачи, хорошо справлялась с работой медсестры. В данном случае сосуды мозга и эндокринно-гуморальные факторы оказались ни при чем, а астенический синдром оп​ределялся болевыми и другими импульсами, ограничением работоспособности из-за тугоподвижности руки, наруше​ния ритма работы и сна.

Наряду с астеническим симптомокомплексом мы на​блюдали у больных шейным остеохондрозом и истеричес​кие нарушения. Причем психогенное состояние формиро​валось на фоне органических нарушений, связанных с шей​ным остеохондрозом. Приводим наблюдение, иллюстриру​ющее подобного рода отношения истерического и органи​ческого при шейном остеохондрозе.

Больная Б., 51 год. Остеохондроз Cvi-vii (++++). хро​ническое смещение зуба аксиса вверх. Шейные простре​лы. Синдром позвоночной артерии. С появлением его симптомов, а также брахиалыии слева на той же стороне возникает истерический гемипарез и гемигипоестезия. 16-ти лет вышла замуж. С 25-летнего возраста работает машинисткой на пишущей машинке. По характеру эмоци​онально ранимая. Не очень общительная, добрая. Менст​руации прекратились в 46 лет. В четырехлетнем возрасте перенесла какое-то острое заболевание с повышением температуры, после чего оставалось косоглазие. Опери​рована на левом глазу в возрасте 24 лет. Этим глазом плохо видит. 16-ти лет в течение семи недель лечилась по поводу болей в суставах ног. 20-ти лет перенесла сыпной тиф, после чего в течение двух недель не могла встать на ноги. С двадцатишестилетнего возраста страдала присту​пами ноющих болей в правой лобной области, сопровож​давшимися тошнотой и рвотой, непереносимостью запа​хов, звуков, света. Они продолжались по три-четыре дня, часто завершаясь, особенно в ненастную погоду, кровоте​чением из правой половины носа, вслед за чем прекра​щались головные боли, «становилось ясно в голове». В последние годы приступы сопровождаются появлением красных пятен на коже. На правой щеке одно пятно типа гематомы держалось три месяца. В возрасте 45 лет было обнаружено повышение АД, стали путаться менструации, начались приливы к голове, которые не прекращаются до сих пор и сопровождаются потом, гиперемией лица. С 28 лет страдала приступами левосторонней люмбои-шиальгии. В последние 6 лет к концу рабочего дня испы​тывала боли и ощущение онемения под лопатками, а в последние три года — постоянные боли в нижнешей​ной области и одновременно ощущение онемения («шея как не моя»). Из левой руки стали падать предметы, ста​ла испытывать боли в последних двух пальцах левой ру​ки. На этом фоне получила травму (трещина) лучевой ко​сти слева. Боли в шее усиливались при наклоне головы вперед и в стороны, а при наклоне назад наступало об​легчение. Стала слышать прерывистый тонкий звон в ушах, больше в правом. С появлением болей в шее ста​ла отмечать, что временами трудно открывать глаза по​сле сна. В таких случаях раскрывала их с помощью рук.
В последний год боли в голове стали чаще — до трех раз в месяц, распространяясь уже с затылка на всю пра​вую половину головы. Вслед за этим возникала резкая пульсация в виске с отдачей в супраорбитальную точку («дергает, как нарыв»), и начиналось подергивание века.
При этом прежняя тошнота, непереносимость звуков, света, запахов. Во время приступов появлялось покачи-

вание предметов перед глазами, особенно при повороте головы, а также при закрывании и открывании глаз. С это​го же времени — в течение последнего года заметила, что хуже ощущает бумагу пальцами левой руки. За полгода до поступления в больницу усилились боли в шее с отда​чей в заушные области, в виски, больше в правый, пока​лывание в первых трех пальцах обеих рук, появилась не​постоянная охриплость голоса.
В последние годы часто возникали приступы болей в области сердца, иногда с затуманиванием сознания. Ста​ла слабодушной. Несколько снизилась память. Настрое​ние стало особенно угнетенным после того, как узнала, что у нее подозревают опухоль левой теменной области.
Объективно. Климактерический горбик. Рентгеноско​пически умеренная гипертрофия левого желудочка, вяло​ватая пульсация; аорта развернута, расширена. Сердеч​ные тоны слегка приглушены. АД колеблется в пределах 120/70 — 160/100. Умеренная гипертоническая ангиопа-тия сетчатки. Острота зрения справа — 0,1, слева — све-тоощущение. Левое глазное яблоко не конвергирует. Справа резко болезненна супраорбитальная точка и точ​ка выхода третьей ветви тройничного нерва, а также тем​поральная точка Бирбраира. При постукивании по лбу слева боль отдает в правую супраорбитальную область. Болевая и температурная гипоестезия на лице слева без захвата губ. Там же снижена тактильная и двумерно-про​странственная чувствительность. При этом, однако, со​хранена полностью чувствительность слева на языке и слизистой рта. Корнеальный рефлекс слева слегка сни​жен. Несколько ограничено отведение нижней челюсти вправо, при этом испытывает боль в щеке справа под ску​ловой дугой. Очень незначительная, но четкая слабость мышц, иннервируемых верхней и нижней ветвями левого лицевого нерва. Хорошо слышит стук часов с двух сто​рон. При взгляде вправо несколько нистагмоидных толч​ков. Послевращательный нистагм и реакция отклонения рук нормальные. Негрубый ладонно-подбородочный и хо​ботковый рефлексы. Щека слева чуть холоднее, чем справа. При растяжении по Бертши и при наклоне головы на правое плечо шум в правом ухе усиливается. Поворот головы вправо — не более 45°, влево — почти невозмо​жен. Сгибает и разгибает голову медленно, но в полном объеме, наклоны же — не больше 15-18°. При наклоне го​ловы на правое плечо — боль в точке правого малого за​тылочного нерва и правого надплечья, при наклоне вле​во — боль в точках обоих малых затылочных нервов. Предпочитает движения разгибания, хотя при ходьбе го​лова вместе с шеей слегка наклонена вперед, держит ее скованно. При вызывании феномена межпозвонкового от​верстия с двух сторон ощущает боль только в нижнешей​ных позвонках. Резкая болезненность остистого отростка пятого шейного позвонка, болезненны остистые отростки и остальных шейных и верхнегрудных позвонков. Симме​тричная болезненность затылочных, эрбовских и надэр-бовских точек. Болезненны точки позвоночных артерий, причем прекращение давления на левую вызывает боль в правой супраорбитальной области. Болезненны клюво​видные отростки, больше справа. Сосудисто-нервный пу​чок на плече болезнен только справа. Мышцы у места прикрепления их к наружному надмыщелку плеча болез​ненны с двух сторон. При пробе Барре левая рука чуть опускается. В ногах при пробе Мингаццини парез не выяв​ляется. Слабость в левых конечностях без грубого изме​нения тонуса и без атрофии, за исключением легкой гипо-трофичности мышц левой ягодицы: в прошлом левосто-
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ронний «ишиас». Сила по динамометру справа — 11 кг, слева — 6 кг. Рефлексы на левой руке, возможно, чуть снижены. Коленные — повышены, левый ахиллов — не​сколько снижен. Брюшные — не вызываются. Слева — симптом Оппенгейма и «намек» на симптом Бабинского. На левой половине тела грубая болевая, температурная, тактильная и двумерно-пространственная гипоестезия. При сдвигании складки кожи вправо близко к средней ли​нии дает правильные ответы. Непостоянной интенсивно​сти грубое расстройство глубокой чувствительности во всех отделах левых конечностей. На этом фоне сохран​ная чувствительность в зоне точки Лапинского и вверх по бедру. Болезненны все прощупываемые ткани тела. Пальце-носовую и пяточно-коленные пробы выполняет без промахивания, временами слева хуже, чем справа. При пробе на диадохокинез левая рука отстает. В позе Ромберга устойчива. Ходит несколько скованно, но не по​качивается. Дермографизм ярко-розовый, разлитой, сим​метричный. Давление спинномозговой жидкости — 160 мм НгО, белок — 0,33%, клеток — 2. Настроение подав​ленное. Часто вспоминает о страхах в связи с предполо​жением местного врача об опухоли головного мозга. Со слезами говорит о тяжелой жизни: первый муж ушел от нее, второй был алкоголиком, погиб. Домашняя обста​новка (ссоры со снохой) очень тяжелая. Много плачет. Год назад были слуховые обманы: слышала голос матери, шла открывать ей. Однажды ее имя называла якобы со​седка по палате. С трудом опираясь на руки, поднимает​ся с постели, не может наклониться. Но по строгому при​казанию после пассивного сгибания туловища наклоняет​ся хорошо. Сообщает о нескольких приступах, оценивав​шихся как стенокардия. Представляет детали сноподоб-ного состояния сознания: помнит отдельные замечания окружающих. Часто вызывает машину скорой помощи. Со слезами на глазах спрашивает, поправится ли. Во вре​мя внушений наяву (о предстоящем улучшении чувстви​тельности) продолжает жаловаться на различного харак​тера боли. Однако все эти жалобы высказывает без на​зойливости. Сама без вызова врача к нему не обращает​ся. В поведении и речи больной больше депрессии, стра​ха, сознания несчастья, чем драматизма. При проверке чувствительности на левой половине тела, особенно эпи-критической, выражает на лице страдание, как бы отчая​ние по поводу невозможности ответить на вопрос, а из​редка появляется улыбка удивления и недоумения.
На спондилограммах картина остеохондроза Cvi-vn с задними разрастаниями тел позвонков и унковертеб-ральным артрозом. Высокий зуб аксиса, поднимающийся над линией Мак-Грегора на 0,6 см. Проводившееся лекар​ственное лечение эффекта не давало. Самочувствие ста​ло улучшаться после психотерапевтической беседы, ког​да больной было заявлено, что у нее опухоли нет, когда было обещано, что зона нормальной чувствительности будет распространяться все шире. Было начато и лече​ние кальциевым воротником по Щербаку и растяжением по Бертши. Стала лучше спать, уменьшились боли в шее, исчезли головные боли. Появилась зона нормальной чув​ствительности в области грудных желез. При осмотре че​рез 2 месяца эта зона расширилась до паха. Работает, до​ма ситуация прежняя.
В этом примере у женщины, перенесшей в детстве и мо​лодости какие-то относительно негрубые церебральные за​болевания (второй раз в связи с сыпным тифом), в 26-лет​нем возрасте начинаются приступы правосторонней геми-

крании. Приступы эти стали реже с наступлением климак​са. Но к этому времени больная — машинистка с двадцати​летним стажем начинает испытывать к концу рабочего дня боли и ощущение онемения между лопатками. Через два-три года те же неприятные ощущения возникают в области шеи. Одновременно возобновляются боли в правой полови​не головы, но теперь они уже начинаются с затылка и рас​пространяются вперед по типу «снимания шлема». Кроме того, они стали сопровождаться шумом в правом ухе. Други​ми словами, правосторонний сосудистый синдром типа ми​грени трансформируется в другой сосудистый синдром, связанный уже с патологией правой позвоночной артерии. Появились у нее и левосторонние симптомы: шум в левом ухе, красные пятна, боли и ощущение онемения в руке. Эти нарушения развиваются на фоне периодически повышаю​щегося кровяного давления. В крайне неблагоприятной се​мейной обстановке развивается левосторонний истеричес​кий гемипарез с гемигипоестезией и грубыми нарушениями глубокой чувствительности. В личности больной нет грубых истерических черт. Наоборот, она сдержанна, даже несколь​ко замкнута, и неврологические истерические симптомы явились как бы единственной формой болезненного реаги​рования на ситуацию. Неправильная оценка левосторонних симптомов (гемипарез, гемигипоестезия и пр.) как прояв​ления опухоли правой теменной доли вызвала ятрогенно ухудшение психического состояния, усиление фиксации истерических симптомов. Привязанность их к стороне вновь появившихся корешковых и сосудистых симптомов лишний раз подчеркивает лишь готовность больной реаги​ровать как бы через соматику. Связь этих явно истерических симптомов с левосторонними проявлениями выступает яв​ственно, а об их отношении к патологии шейного отдела позвоночника свидетельствуют их изменения под влиянием растяжения шейного отдела, наклонов головы. О патологии шейного отдела позвоночника говорят также характерные болевые точки и недостаточная подвижность шеи. Однако, в отличие от того, что наблюдается обычно при шейном ос​теохондрозе, у нашей больной ограничен объем не только наклонов головы, но и поворотов ее. Этому соответствуют и рентгенологические данные: наряду с явлениями остео​хондроза имеется патология и в области зуба аксиса. Заин​тересованность симпатического сплетения, окутывающего позвоночную артерию, выражается характерным распрост​ранением боли по правой, а затем и по левой половине го​ловы, шумом в ухе. О том же говорит ряд вегетативных симптомов, включая и пятна на лице и руке. Сюда, возмож​но, относится и преходящая охриплость голоса. Патология в области руки по своей интенсивности значительно уступа​ет расстройствам в зоне позвоночного нерва, она ограничи​вается нерезкой брахиальгией. Между тем на рентгенограм​мах выявлены значительные явления унковертебрального артроза с заметным сужением межпозвонковых отверстий. Компрессия и травматизация корешков в этих отверстиях имеет, казалось бы, достаточно оснований, если учесть труд больной — монотонные, отрывистые движения руками при печатании на пишущей машинке в течение 25 лет. Значи​тельного поражения корешков не произошло, по-видимо​му, по двум причинам. Во-первых, при печатании основные движения в системе рычагов конечности происходят не в надплечье, где могли бы травмироваться корешки, а в дис-тальных отделах руки. Во-вторых, выраженный болевой
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синдром в области головы подготовил компенсаторную по​зу шеи, привел как бы к иммобилизации ее. Вынужденное положение шеи является яркой чертой в клинической кар​тине у данной больной. Эта защитная поза и явилась наибо​лее благоприятной, щадящей для корешков. На примере описанной больной возможно проследить характерное яв​ление — различную выраженность брахиальгического и краниального сосудистого синдрома у больных с пораже​нием шейного отдела позвоночника: при грубом синдроме позвоночной артерии брахиальгия нерезкая. При первона​чальном знакомстве с больной представляла некоторые за​труднения оценка явлений левостороннего гемипареза и ге-мигипоестезии с нарушением глубокой чувствительности. До установления их истерической природы могла возник​нуть мысль о заднеканатиковом сосудистом синдроме. Но такой синдром характеризуется более четкими локаль​ными неврологическими знаками со стороны руки на пора​женной стороне. Поражается только глубокая чувствитель​ность. Привязанность истерических симптомов к области, пораженной вследствие остеохондроза, мы отмечали и у других больных. Так, например, больная 3. жаловалась на постоянные боли в правой половине шеи с отдачей в пра​вую половину головы, в правое плечо и правую половину грудной клетки. Находясь в отделении, она после душевных переживаний вдруг стала испытывать ощущение онемения в правой половине лица, в зубах справа, во всей правой по​ловине тела. Стала с тревогой высказывать опасения, что вот-вот перекосит лицо. Усилились боли в правой руке, дви​жения в ней стали почти невозможны. После внушения движения руки восстановились в полных объеме и силе, ощущения онемения прошли.

Все описанные нейрососудисТые синдромы — рефлек​торные, реализующиеся в различных тканях и органах тела. Рефлекторный компонент присутствует и при компресси​онных сосудистых синдромах, не только при спинальном.
Стеноскапулия
Вертеброгенные мембральные локальные сосудистые синдромы изучены еще недостаточно. Наиболее четко вы​деляется синдром ишемии лопаточной области. Вертебро-генный синдром средней лестничной мышцы сопровожда​ется компрессией сосудов, кровоснабжающих лопаточную область. Ее ишемия (в зоне васкуляризации передней зубча​той мышцы) проявляется болями, подобными таковым, как при ишемии мышц сердечной, трехглавой голени, в частно​сти m.soleus. Поэтому целесообразно назвать синдром этот по аналогии со стенокардией, стеносолией — стеноскапу-лией.

Патогенез синдрома с его компрессионным и рефлектор​ным компонентами представлен в главе 5.1.1.5. Остановимся на его клинических проявлениях (Попелянский Я.Ю., 2000).
Стеноскапулия встречается в среднем возрасте, чаще (в 77%) у женщин. В типичных случаях (синдром Персо-нейдж-Тернера) — остро возникающая, сжимающая, неред​ко с жгучим оттенком боль, усиливающаяся приступообраз​но, беспокоит больного от 5 часов до 5 суток. Она усилива​ется под влиянием метеофакторов и душевных волнений, глубоким вдохом, резким отведением руки в сторону-впе-ред. Больной предпочитает вертикальное положение. Труд​но лежать на больном боку, запрокинуть руку за голову, под-

нять ее вверх. Локализация боли — в лопатке и в грудной клетке, в 90% — слева. В статусе отмечается наклон головы в больную сторону, ограничение ее наклона и поворота в противоположную. Позже формируется «крыловидная ло​патка». При пробах с напряжением передней зубчатой мышцы отставание лопатки все усугубляется. Болезненна передняя верхняя точка лопатки, а также передней зубчатой мышцы в ее дистальных отделах и в подмышечной области.
5.2. Компрессионные синдромы
5.2.1.    Нервные стволы шейной области в зонах вертеброгенной компрессии
На шейном уровне сдавление корешка грыжей диска встречается реже, чем на поясничном. Продвижению гры​жевой массы в сторону межпозвонкового отверстия препят​ствуют мощные связки унковертебральных суставов (Krogdahl Т., Torgersen О., 1940). По данным З.Л.Бродской (1973), как уже упоминалось, прорыв грыжи через унковер-тебральную зону выявляется лишь у 1% больных с различ​ными синдромами шейного остеохондроза. Те же унковер-тебральные сочленения, которые препятствуют выпадению и выпячиванию диска, сами при возникновении артроза не​редко становятся источниками переднебоковой корешко​вой компрессии. Костные разрастания, возникающие в свя​зи с унковертебральным артрозом, приводят к сужению межпозвонкового отверстия в его передних отделах. Суже​ние же отверстия в задних отделах возможно за счет разрас​таний в области межпозвонковых суставов (спондилоарт-роз) или подвывиха. Уплощение диска приводит к сближе​нию смежных позвонков, что способствует уменьшению и вертикального диаметра межпозвонкового отверстия. Утолщение желтой связки, переходящей в капсулу сустава, также приводит к сужению межпозвонкового отверстия. Так складываются условия для сдавления корешка, его обо-лочечных и сосудистых структур в суженном межпозвонко​вом отверстии. Возникающие явления венозного застоя, отека и рубцевания представляют собой компоненты и по​следовательные стадии процесса. Доказанные корешковые поражения на шейном уровне встречаются по данным J.Keditzsch et al. (1985) — в 7%, по нашим данным (1965) — в 34%.

Отношение шейных корешков к позвоночнику может быть прослежено на рис. 5.19. Что касается интрадурально-го отрезка, то он чаще страдает при воспалительном пора​жении корешков, которое обычно проявляется не как ради​кулит, а как менингорадикулит. Корешковые манжетки твердой мозговой оболочки, прикрепленные к стенкам межпозвонковых отверстий, не обладают достаточной сте​пенью подвижности.

Спинномозговой узел, как и корешковый нерв Нажота, находится в верхне-задней части межпозвонкового отвер​стия, ближе к корню вышележащего позвонка. Межпозвон​ковое отверстие спереди граничит с унковертебральным со​членением. В отверстии Cvii-T[ находится спинальный ган​глий С8, в отверстии Cvi-vm — ганглий Q и т.д. Ограничен​ная подвижность шейных корешков усугубляется их на​правлением: они, как уже упоминалось, идут без резкого на​клона, не отвесно, как на других уровнях, а почти под пря​мым углом к спинному мозгу. При крайней степени накло-
Глава V. Синдромы шейного остеохондроза
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Рис. 5.19. Схема шейного позвонка и связанных с ним нервных, оболочечных и сосудистых образований: 1 — задний корешок; 2 — дуга позвонка; 3 — зубовидная связка; 4 — задний бугорок поперечного отростка; 5 — передний бугорок поперечного отростка; 6 — крючко-видный (полулунный) отросток; 7 — верхняя поверх​ность тела позвонка; 8 — позвоночная артерия; 9 — позвоночный нерв; 10 — позвоночная вена; 11 — пе​редняя ветвь спинномозгового нерва; 12 — межпо​звонковый ганглий; 13 — задняя ветвь спинномозго​вого нерва.

на головы вперед короткие корешки и их манжетки подвер​гаются растяжению и трению. Отсюда понятно возникнове​ние в патологических условиях периневральных и периду-ральных реактивных разрастаний, а также фиброзных спа​ек. Дистальная часть межпозвонкового узла расположена по существу уже вне отверстия, т.к. здесь оно лишь сзади огра​ничено костью (суставным отростком). Передней стенки канала — крючковидного отростка в этой части уже нет, а кпереди от ганглия проходит позвоночная артерия. У дис-тального края межпозвонкового узла начинается канатик, который заканчивается приблизительно на линии наруж​ных поверхностей суставных отростков. Кпереди от канати​ка костной стенки отверстия уже нет.

Таковы особенности шейных межпозвонковых отвер​стий в связи с их косым расположением и своеобразием по​перечного отростка. Начинающиеся от канатика задние ветви направляются кзади, передние же идут вперед и лате-рально, располагаясь над желобками поперечных отрост​ков. На поясничном уровне канатик значительно длиннее.
Периферические нервы одеты соединительнотканными влагалищами, выложенными внутри эндотелием. Под эндо​телием между трубчатым влагалищем и нервным стволом су​ществует щель — периневральное пространство, в котором циркулирует прозрачная жидкость. Периневральные прост​ранства простираются до спинального ганглия. Таким обра​зом, в области спинального ганглия как бы смыкаются две жидкостные системы: снаружи здесь подходит жидкость пе-риневрального пространства, а со стороны спинного мозга сюда подходит спинномозговая жидкость в арахноидальных влагалищах, одевающих корешок. Приближаясь к ганглию, арахноидальное влагалище подразделяется на отдельные ру​кава, которые одевают разветвления заднего корешка. Эти рукава образуют над ганглием несколько карманов. По мне​нию некоторых авторов, между периневральными и субарах-ноидальными пространствами имеется капиллярное сооб​щение (Маргулис М.С., 1940). Так возникает связь между суб-арахноидальным и периневральным пространствами. В ус​ловиях суженного межпозвонкового отверстия редуцируется эпидуральная жировая клетчатка, исчезает ее мягкая «по​душка», что усугубляет возможность сдавления корешка при отеке, кровоизлиянии, воспалении (Hadley L., 1951).

Рис. 5.20. Компрессия (деформация) передней ветви второго шейно​го нерва (3) в месте контакта с позвоночной артерией (2) (больной 54 л., невринома мосто-мозжечкового угла; сведений о клинических проявлениях компрессии шейного нерва нет): 1 — суставная капсу​ла; 2 — позвоночная артерия; 3 — второй шейный нерв; 4 — второй спинальный ганглий; 5 — нижняя косая мышца головы. Микрофо​тограммы. Окраска по Вейгерту. Увеличение: а — 8х; б — 12,5х.
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При оценке клинических проявлений компрессии ко​решковых структур следует иметь в виду не только диск и костные разрастания. Выше приводились иллюстрации туннельных механизмов для задних ветвей Сг корешка. Его передние ветви также могут быть сдавлены соединитель​нотканными и другими структурами, в частности прилежа​щими измененными сосудами (рис. 5.20).
Количество шейных корешков (восемь) больше, чем ко​личество шейных позвонков (семь). Первая пара шейных корешков выходит между основанием черепа и I шейным позвонком, вторая — между I и II позвонками, третья — между II и III позвонками и т.д. Таким образом, каждый шейный нерв выходит над соответствующим позвонком. Так, например, корешок Сб расположен над позвонком CV[ и топографически соответствует диску Cv-vi, корешок С7 — диску Cvi-vii, корешок Cg — диску Суц-Ti. Согласно R.Bradford и F.Spurling (1945), первый шейный нерв отдает лишь передние ветви (задних нет). Поэтому задних шейных ветвей имеется не восемь, а семь. Согласно же Е.П.Кононо​вой (1957) и В.П.Воробьеву (1948), первый шейный нерв, располагаясь над атлантом в борозде позвоночной артерии, отдает и заднюю ветвь, притом весьма толстую (подзаты-лочный нерв), которая является исключительно двигатель​ной. Она заканчивается в задних прямых мышцах головы и косых мышцах (в большой и малой). Второй межпозвон​ковый ганглий располагается во втором межпозвонковом отверстии. Как показали проведенные в нашей клинике ги-стотопографические исследования (Зайцева Р.Л., 1966), верхняя часть ганглия граничит спереди с нижней частью боковой массы атланта и суставной капсулой межпозвонко​вого сустава Q-n, сзади и латерально — с корнем задней ду​ги атланта, а медиально — с эпидуральной клетчаткой. Ни​жняя часть ганглия граничит спереди с задней атланто-ак-сиальной мембраной и нижней косой мышцей головы. Вет​ви второго шейного нерва выходят не через уготованное от​верстие, как на других уровнях, а прободают заднюю атлан-то-аксиальную мембрану. Эта мембрана является аналогом желтой связки на данном уровне. Ее патологическое утол​щение может привести к компрессии второго шейного нер​ва. Передняя ветвь последнего на уровне атланто-аксиаль-ного сустава пересекает позвоночную артерию и проходит в непосредственной близости от суставной капсулы. Это по​ложение нерва может быть причиной его травматизации при различных патологических движениях в суставе. Учас​ток пересечения нерва с артерией на гистотопографических срезах выглядит шире, чем соседние участки нерва. В месте пересечения нерва с артерией нервные пучки расширяются, а волокна расходятся, располагаясь в один ряд. Передняя ветвь второго шейного нерва располагается в непосредст​венной близости как к самому атланто-аксиальному суставу, так и к мышцам.

Латеральнее второго шейного нерва располагается ни​жняя косая мышца головы, отделенная от него лишь тонкой стенкой венозных сосудов. Мышца, в свою очередь, связа​на, с одной стороны, соединительнотканными перемычка​ми с эпиневрием, а с другой стороны, с фасциальными вла​галищами прилежащих мышц. Сокращения этих мышц мо​гут влиять на состояние нерва.

Большой затылочный нерв образуется из задней ветви второго шейного нерва. В половине случаев он выходит в подкожную клетчатку вместе с затылочной артерией (Ка-

верина В.В., 1955). Малый затылочный нерв отходит от шей​ного сплетения из его второй петли и появляется под кожей у внутреннего края грудино-ключично-сосковой мышцы на уровне ее верхней, а иногда и средней трети. Малый заты​лочный нерв формируется из двух-трех, а иногда и из четы​рех шейных корешков (Аронов М.С., 1961). Шейное сплете​ние образуется из петлеобразных соединений передних вет​вей С1-С4, иногда, частично, и С5. Кроме малого затылоч​ного нерва, шейное сплетение отдает еще следующие кож​ные ветви: большой ушной нерв (С3), надключичные нервы (С(). Из двигательных нервов самый большой — диафраг-мальный (С4 и, частично, С3-С4). Г.В.Барбарук (1957) ино​гда отмечал начало диафрагмального нерва и от корешка Сг. Остальные двигательные ветви шейного сплетения иннер-вируют глубокие затылочные мышцы и задние мышцы шеи. Плечевое сплетение образуется из передних ветвей Cs-Сб-С7-С8-Т1. Кроме петлеобразного соединения передних вет​вей канатиков в сплетении, большой практический интерес представляют анастомозы нервных корешков между собой (Шевкуненко В.Н., 1949; Schwartz. С, 1956; РаШе W., 1959), а также соединения с другими нервными образованиями в области шеи и головы. Описывают 14 возможных типов анастомозов или групп анастомозов между соседними ко​решками одной стороны. Встречаются простые соединения по типу ножниц и пр. Шейные нервы связаны с виллизие-вым — добавочным нервом (Сз), с петлей подъязычного нерва (Ci-Сз), с шейными симпатическими узлами и сим​патической цепочкой (стволом). Существуют данные и о связях между спинальными ганглиями. Нервные окон​чания самого спинального ганглия образованы чувстви​тельными нейронами этого же ганглия (Догель А.С., 1897; МилохинА.А., 1967; Милохин А.А., Решетников С.С., 1971; Ко​лосов Н.Г., 1972 и др.). Каждый спинальный ганглий имеет, таким образом, собственную афферентную иннервацию, обеспечиваемую дендритами собственных нейронов и ре​цепторами, а также аксонами (Берсенев В.А., 1977). При этом дендриты рецептируют в собственном ганглии, в составе волокон промежуточной области Бехтерева, зад​них канатиков спинного мозга, достигают отдаленных спи-нальных ганглиев и образуют в них рецепторы. Аксоны че​рез задний корешок вступают в задние канатики спинного мозга, где в составе промежуточной области могут прони​кать в каудальном или краниальном направлениях до ганг​лиев отдаленных сегментов спинного мозга и вступают в си-наптический контакт с чувствительными нейронами. Сле​довательно, образуется афферентный путь, представленный двумя рецепторно-рефлекторными нейронами, посредст​вом которых осуществляется взаимодействие отдаленных спинальных ганглиев. Описанными связями В.А.Берсенев объясняет возникновение рефлекторно-дистантных боле​вых синдромов. Этими связями, как указывает B.Wyke (1970), особенно богаты шейный и пояснично-крестцовый уровни.

Остановимся кратко на некоторых топографо-анатоми-ческих отношениях симпатических образований, связан​ных с шейными корешками.

Шейная часть пограничного симпатического ствола за​легает впереди длинной мышцы шеи и головы и позади со​судисто-нервного пучка шеи. Она спускается позади глубо​кой фасции шеи и связана с ней соединительнотканными пучками. Верхний шейный симпатический узел располо-
Глава V. Синдромы шейного остеохондроза
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жен на передней боковой поверхности тел Сц-Сць сред​ний — на передней поверхности поперечного отростка Cvi. Нижний шейный узел часто сливается с первым грудным, образуя звездчатый узел. Он расположен в форме вогнутой пластинки в углублении между поперечным отростком Суп и шейкой I ребра, имея впереди себя подключичную арте​рию. Известно, что спинальный симпатический центр бо​кового рога простирается не выше сегмента С8-С7. К сред​нему и верхнему шейному узлам преганглионарные волокна идут через нижний узел: шейные межпозвонковые отвер​стия выше Cvn-Li свободны от белых соединительных вет​вей, здесь не может произойти их компрессия. Что касается самой симпатической цепочки с ее тремя шейными узлами, то и они не находятся в непосредственной близости к дис​кам.

Со всеми шейными нервами с помощью соединитель​ных ветвей связан и позвоночный нерв, сопровождающий позвоночную артерию.

Позвоночная артерия в 75% начинается от верхней по​верхности подключичной артерии и в 25% — от ее верхне​задней поверхности. Далее она идет вверх и назад около 5-8 см вдоль наружного края длинной мышцы шеи, входит на уровне позвонка Cvi в канал позвоночной артерии, обра​зуемый отверстиями поперечных отростков от С\ до Суь Общее фасциальное влагалище позвоночной артерии и вен вплотную прилежит к наружному слою суставной капсулы. При этом связь между указанными образованиями может быть рыхлая или плотная. Известно, что паравазальные фасциальные влагалища могут оказывать влияние на крово​обращение и лимфоотток (Пржевальский Б. Г., 1919; Кова​ленко Н.В., 1934). Поэтому можно думать, что характер свя​зи общего фасциального влагалища с суставной капсулой может неблагоприятно сказаться на кровообращении в сис​теме позвоночных сосудов при движениях головы у лиц с патологическими изменениями в суставе и периартику-лярных тканях, а также при травмах верхнешейного отдела позвоночника. Это тем более вероятно, если учесть клини​ческие данные о частоте возникновения синдрома позво​ночной артерии при этих травмах (Прохорский A.M., 1973). Проникая через отверстие боковой массы атланта, позво​ночная артерия ложится на заднюю дужку его и затем на​правляется вверх через большое затылочное отверстие. Да​лее она располагается на скате Блюменбаха, соединяется с одноименной артерией противоположной стороны и об​разует основную артерию. Проходя через отверстия попе​речных отростков, позвоночная артерия, как и позвоноч​ные вены, расположена непосредственно впереди шейных корешков (см. рис. 5.8, 5.19, 5.20).
5.2.2. Корешковые синдромы
Существуют патологоанатомические свидетельства ком​прессии корешков костными разрастаниями в суженном межпозвонковом отверстии и, реже, грыжами дисков (Frykholm F, 1947; Rexed В., 1947; Duus P., 1948; Mair W., DrucmanR., 1953; Ekvall S., 1954; PallisC.etal., 1954; ExnerG., 1954). Сужение межпозвонкового отверстия и сдавление ко​решка может произойти унковертебральными разрастания​ми (рис. 5.21), фораминальной грыжей, склерозированной позвоночной артерией, асептически воспаленными паутин​ными муфтами, дуральными мешочками и манжетками
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Рис. 5.21. Гистологическая картина суженного межпозвонкового отверстия в шейном отделе (из P.Duus, 1948): 1 — костные унковер-тебральные разрастания; 2 — остатки хрящевой пластинки; 3 — межпозвонковая щель; 4 — остатки костных балок; 5 — жировая ткань, замещающая костную; 6 — передний корешок с серповид​ным участком дегенерации в верхней части; 7 — межпозвонковый сустав; 8 — суставной отросток; 9 — твердая мозговая оболочка, сдавленная костными разрастаниями (крючковидным отростком); 10 — задний корешок; 11 — компактная кость.

с ангуляцией корешка. Как ни сложны все эти отношения, результаты рентгенографических, в особенности несомнен​ных хирургических верификаций позволили установить связь определенных двигательных, чувствительных и ре​флекторных нарушений с компрессией определенного шейного корешка (Spurting R., Scoville W., 1944; Young J., 1945;BrowderJ., Watson R., 1945; Bradford F., Spurting R., 1945; Keegan J., 1947; Frykholm F, 1951; Tarsy J., 1953; Spurting R., 1956; Odom G. etal., 1958; TengR, I960; ОснаА.И., 1966; Цы-вьян Я.Л., 1966; Иргер И.М., Румянцев Ю.В., 1972; Фар-бер М.А., 1975; Благодатскш М.Д., 1982; Шустин В.А., Па-нюшкин А. И., 1985 и др.).
Корешок С2
Его вертеброгенная компрессия происходит не диском, которого на этом уровне нет. Выходя между задней дугой ат​ланта и позвонком С2, он и его задняя ветвь (большой заты​лочный нерв) могут поражаться при костных аномалиях и мышечно-фасциальных поражениях (см. выше о синдроме нижней косой мышцы головы). Явления выпадения со сторо​ны иннервируемых шейных мышц или со стороны кожи го​ловы встречаются редко.

При длительно вынужденном положении головы или ее рывковых движениях могут испытываться парестезии в зоне иннервации большого затылочного нерва, глубинные боли в шейно-затылочной области. Описывалась и гемигипотро-
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фия языка как следствие связей тех и других волокон с сим​патическим стволом. Это верхний анастомоз с нисходящей ветвью подъязычного нерва, нижний имеет место в ansa hypoglossa (Portugal J., 1943; Joung J., 1945; Sturm A., 1958). J.WLance (1984) говорит о шейно-язычном синдроме: кроме гемиатрофии языка и парестезии в нем присутствуют острые шейно-затылочные боли, затруднен поворот головы.
Корешок С3 (диск и межпозвонковое отверстие Сц.щ)
Редкая локализация. Имеется наблюдение J.Young (1945), проверенное миелографически и на вскрытии. По​сле шейного прострела у больного появились резкие боли в половине шеи и ощущение припухлости языка на этой стороне, невозможность передвигать им пищу. Симптомы со стороны языка объясняются связью верхних шейных нервов с подъязычным нервом через подъязычную петлю. При парезе подъязычных мышц подбородочно-подъязыч-ная мышца тянет подъязычную кость и язык вверх, что и со​здает ощущение припухлости его. Плохо фиксированный язык лишен возможности передвигать пищу во рту. В тех случаях, когда у больного в образовании диафрагмального нерва участвуют волокна корешка Сз, возможна соответст​вующая симптоматика (Gyzan С, 1953; Rohr H., Lenz H., 1960). Описания гипоальгезии, охватывающей изолирован​но дерматом С3 у больных остеохондрозом Сц.ць мы не встречали. Корешок С4, диск и межпозвонковое отверстие Cn-iv — сравнительно нечастая локализация (Rohr H., Lenz H., 1960). Боли в области надплечья, ключицы, атро​фия задних мышц шеи (трапециевидной, ременной, подни​мающей лопатку, длиннейшей мышцы головы и шеи).
Снижение тонуса этих мышц и, вследствие этого, увели​чение воздушной подушки в области верхушки легкого (Kuhlman, 1953). При явлениях раздражения корешков С3-С4 повышение тонуса диафрагмы, что приводит к сме​щению печени вниз; возможны боли, имитирующие стено​кардию. При явлениях выпадения — расслабление диафраг​мы. С.Gyzan (1953), описавший 5 больных, отмечал при рентгеноскопии поддиафрагмальное скопление газа в же​лудке и кишечнике; на пораженной стороне диафрагма приподнята на четыре пальца, чаще слева. А.В.Холод и со-авт. (1963) при анализе значительной группы лиц с релакса​цией диафрагмы различного генеза выявили преимущест​венное поражение справа — у 43 из 45. Отмечается икота, дисфония (Gyzan С, 1953; Sprung H., 1956).
Корешок С5 (диск и межпозвонковое отверстие QV-v)
Сравнительно нечастая локализация. Боли иррадиируют от шеи к надплечью и к наружной поверхности плеча; сла​бость и гипотрофия дельтовидной мышцы. Практически невропатолог встречается наиболее часто с поражением ко​решков Сб и С7.

Корешок Сб (диск и межпозвонковое отверстие Cv.vt)
Боли, распространяющиеся от шеи и лопатки к надпле​чью по наружной поверхности плеча к лучевому краю пред​плечья и к большому пальцу, парестезии в дистальных отде​лах данной зоны. Все эти субъективные явления усиливают​ся или провоцируются вызыванием феномена межпозвон-

кового отверстия или при произвольных движениях головы. Гипоальгезия в дерматоме Сб (см. рис. 2.17). Слабость и ги​потрофия двуглавой мышцы, снижение или отсутствие ре​флекса с сухожилия этой мышцы.

Корешок С?(диск и межпозвонковое отверстие CVi-vii)
Боли, распространяющиеся от шеи и лопатки по наруж​но-задней поверхности плеча и дорзальной поверхности предплечья ко II и III пальцам, парестезии в дистальной ча​сти этой зоны. Все эти субъективные явления усиливаются или провоцируются вызыванием феномена межпозвонко​вого отверстия при произвольных движениях головы. Гипо​альгезия в зоне С7. Слабость и гипотрофия трехглавой мыш​цы, снижение или отсутствие рефлекса с сухожилия этой мышцы.

Корешок Cs (диск и межпозвонковое отверстие CvirTi)
Боли, распространяющиеся от шеи к локтевому краю предплечья и к мизинцу, парестезии в дистальных отделах этой зоны. Усиление или провоцирование этих субъектив​ных явлений вызыванием феномена межпозвонкового от​верстия или движениями головы. Гипоальгезия в зоне Q, снижение или выпадение стилорадиального и супинаторно-го рефлексов.

Эта схема с незначительными видоизменениями прини​малась как типичная для поражения определенного кореш​ка. Некоторые авторы, такие как, например, R.Spurling и W.Scoville (1944), считали, что диагноз благодаря наличию такой схемы не представляет затруднений. Существуют ти​пичные предвестники локально корешковых симптомов. Речь идет о тупых болях в области шейных мышц. Эти боли возникают остро (шейные прострелы) или же усиливаются исподволь, беспокоят чаще по утрам и сопровождаются ту-гоподвижностью шеи. Нередко они локализуются в межло​паточной области (Semmes R., Murphey P., 1943). Парестезии в зоне данного дерматома или во всех пальцах также пред​шествуют весьма часто основным проявлениям компрес​сии. За многие годы сложились представления о моноради-кулярных компрессиях как о якобы основном синдроме шейного остеохондроза. Удельный вес корешковых синдро​мов при шейном остеохондрозе составляет 30% по данным М.К.Бротмана (1962), 35% — по М.Н.Чайковскому (1967), 51% — по H.Metz (1955), H.Albert (1963) выявил их лишь в 9,4%. Среди обследованных нами 300 больных шейным остеохондрозом (1966) синдром корешковой компрессии (изолированно или в сочетании с другими синдромами) от​мечен у 93 человек, т.е. в 31%. Это были больные с пораже​нием одного, двух или трех корешков. Рентгенологические данные сопоставлялись с уровнем клинически определяе​мого корешкового поражения. Если он соответствовал уровню хотя бы одного из пораженных корешков, мы счи​тали, что имеется совпадение рентгенологического и кли​нического уровней поражения (см. табл. 3.3).
Первый вывод, который следует из таблицы, заключает​ся в том, что в 81% случаев брахиальгий, обнаруживающих корешковые симптомы, имелось совпадение спондилогра-фически и клинически определяемого уровней поражения. При поражении двух или трех корешков остеохондроз ино​гда рентгенологически определялся в области одного диска.
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Следовательно, корешковое поражение может быть связано также со спондилографически не выявляемой патологией позвоночника.

Второй вывод сводится к тому, что в большинстве случа​ев клинически значимая компрессия корешка при шейном остеохондрозе происходит на уровне одного лишь межпо​звонкового отверстия. Так, у 59 из 93 больных, т.е. почти у 2/3, поражается один корешок.

Третий вывод касается уровня поражения. Из 59 больных с изолированной компрессией корешков уровень С7 вовле​кался у 39, Сб — у 13. Если же рассматривать совместно как изолированные, так и множественные поражения кореш​ков, уровень С7 оказывается вовлеченным у 72 больных, Сб — у 39. Поражения корешков Сб и С7 у больных с синд​ромом шейно-корешковой компрессии наблюдались в 91,5%.

Также и по материалам G.Odom et al. (1958) при компрес​сии односторонней боковой грыжей поражение корешка Сб или С7 имелось в 94%. При наличии костных разрастаний в межпозвонковом отверстии корешки Сб и С7 вовлекаются в процесс у 87% больных. На первом месте по частоте пора​жения стоит корешок С7, на втором — Сб.

Вышерасположенные диски чаще вовлекаются у лиц с множественным поражением (Brain TV. V. et al, 1952). При​веденные в таблице данные полностью подтверждают и этот вывод. Изолированная компрессия корешков С4 и С5 отме​чена у 2 из 52 больных. При вовлечении же двух или трех уровней корешки С4 и С5 оказывались пораженными у 6 больных. При других поражениях, например при опухо​лях шейных корешков, преобладает более высокая локали​зация (Grag TV., Shelden С, 1940).
Корешковым расстройствам предшествовали шейные прострелы, нередко боли в шее (у 49 из 93 больных) на сто​роне развивающейся брахиальгии. Согласно литературным данным, брахиальгия возникает справа в два раза чаще, чем слева (Reischauer F., 1949; Динабург Л.Д., Рубашева А.Е., 1960 и др.). Двухстороннюю брахиальгию отмечают в среднем в 10%. Из наблюдавшихся нами 93 больных правосторонняя брахиальгия встречалась у 41, левосторонняя — у 35, двух​сторонняя, развивающаяся обычно вначале на одной сторо​не, — у 17 человек.

Не все симптомы, характерные для корешковой ком​прессии, одинаково выражены у одного и того же больного.
Из 39 больных шейным остеохондрозом, обследованных ЭМГ, синдром плечелопаточного периартроза был отмечен у 14 человек; у 10 из них представилось возможным устано​вить одно-, двух- или трехкорешковый уровень поражения, а у 4 больных изменения были распространенными, отра​жали патологию, относящуюся ко многим шейным сегмен​там. Интересно, что такие распространенные нарушения из всех обследованных нами 300 больных встретились лишь у 2 с синдромом шейных прострелов. Таким образом, эти два синдрома, имеющие, как мы считаем, много общих клини​ческих проявлений, обнаруживают и общие электромиогра​фические черты. Так или иначе, при плечелопаточном пе-риартрозе мы встречаемся с биоэлектрическими нарушени​ями в мотонейронах одного, двух или нескольких шейных сегментов. В тех случаях, когда плечелопаточный периарт-роз сочетается с компрессией одного или двух корешков, электромиографически удавалось выделить уровень пора​женного сегмента. У остальных больных, у которых ни не-

врологическое, ни ЭМГ исследования в состоянии покоя и синергической активности не выявили переднероговой патологии, уменьшение частоты биоэлектрических колеба​ний возникало в момент произвольных движений в мышцах плеча и плечевого пояса. Такие изменения электромиограм-мы напоминают картины, наблюдавшиеся некоторыми фи​зиологами при утомлении (Wachholder К., 1928; Персон Р.С., 1960).
Указанные изменения говорят о резком повышении синхронизации возбуждения двигательных единиц. По всем данным, мы имеем дело с парабиотическим состо​янием сегментарных спинальных аппаратов. Это опреде​ленная форма реагирования их на усиленную болевую и проприоцептивную афферентацию из периартикулярных тканей плечевого сустава и из различных близлежащих ор​ганов и тканей, включая и шейный отдел позвоночника. При произвольных же движениях активнее включаются не​сегментарные импульсы, которые способствуют одновре​менному вовлечению наименее заторможенных клеток. Другими словами, мы предполагаем тот механизм повы​шенной синхронизации, который в норме полностью включается при утомлении, при рывковых движениях, в момент подъема тяжестей. Здесь, однако, парабиотизиру-ющие факторы действуют более постоянно и глубже; воз​можности «рекрутирования» клеток меньше; отсюда и бо​лее редкие ритмы. Двигательные нарушения (слабость, ги​потрофия или же гипотония) мышц данного миотома отме​чены у 47 человек.

5.2.3. Спинальные синдромы
На нижнепоясничном уровне грыжа диска или костные разрастания могут влиять на состояние спинного мозга лишь косвенно через сдавленные корешково-спинальные сосуды. В шейном же отделе позвоночника ограничение грыжи внутрипозвоночного пространства отражается и не​посредственно на спинном мозге. Позади шейных и других дисков расположен спинной мозг с его оболочками и сосу​дами. Выпадение или грыжевидное выпячивание диска кза​ди приводит к сдавлению спинного мозга. Факт этот был известен еще в XIX веке после работ A.Key (1838) и R.Wirchov (1857), а затем P.Bailey и L.Kassamayor (1911). В последующем подобного рода компрессии, связывавшие​ся вначале с хондромой, а затем, после работ M.Peet и D.Echols (1934), с грыжей диска, описывались в единич​ных наблюдениях (Горслей, по свидетельству его современни​ков, 1892; Adson A., 1925; Gutzeit К., 1928; Eisberg С, 1928; Mixter TV., Ban J., 1934; Бабчин И.С., 1935; Mixter TV., AyerJ., 1936; Hawk TV., 1936; Love J., Walsh M., 1940). Этот первона​чальный период завершается довольно солидным исследо​ванием B.Stookey, который в 1940 г. повторно после 1928 г. опубликовал работу о клинической картине сдавления спинного мозга выпавшим студенистым ядром в шейной области и о результатах хирургического лечения. Позже оказалось, что компрессия спинного мозга может быть вы​звана не только выпячиванием или выпавшей массой диска, но и реактивно возникающими разрастаниями тел позвон​ков («остеофитами»).

Стали разграничивать картины острой и хронической компрессии спинного мозга. Последнюю с установлением сосудистого характера процесса стали называть миелопа-тией.
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Рис. 5.22. Роль зубовидных связок в защите задних отделов спинно​го мозга в условиях его компрессии: 1 — задние канатики, защи​щенные от компрессии; 2 — зубовидная связка; 3 — твердая обо​лочка.

К 1958 г. G.Odom и соавт. сообщили о 246 больных, опе​рированных по поводу патологии шейных дисков. Среди них было 14 человек с мягкими срединными грыжами и 11 — с костными разрастаниями, приведшими к спиналь-ной компрессии. В последние годы опубликовано много ра​бот, посвященных хирургически верифицированным спи-нальным компрессиям при шейном остеохондрозе. В на​шей стране первоначальные сообщения на эту тему были сделаны в 1961 г. на Новокузнецком симпозиуме Я.Ю.По-пелянским, Х.М.Шульманом и на I Всероссийском съезде невропатологов И.М.Иргером и соавт. Блестящий анализ одного наблюдения без хирургической верификации приве​ден в «Клинических лекциях» С.Н.Давиденкова (1961).
Первоначально спинальные поражения при шейном ос​теохондрозе связывались исключительно с механическим воздействием грыжевой массы диска на спинной мозг. По мнению же E.Kahn (1947), выраженность поражения спинного мозга определяется давлением грыжи на зубчатую связку (рис. 5.22). Натянутые во фронтальной плоскости связки как бы защищают задние отделы спинного мозга. Ги​потеза E.Kahn была поддержана Р.Вису и соавт. (1948), изу​чившими хронические компрессии при грыжах диска, а также R.Schneider (1954), описавшим острое травматичес​кое его выпячивание.

Наряду с воздействием спереди со стороны диска выяс​нилась роль компрессии сзади желтой связкой. При усилен​ных нагрузках в этой связке у больных шейным остеохонд​розом развивается «утолщение с фиброзом» (Dockerty M., Love J., 1940). При переразгибании шейного отдела позво​ночника, например, при падении лбом вниз, у больных с утолщенной связкой создаются условия для ее ущемления между дужками позвонков и для давления на заднюю по​верхность спинного мозга. Этот механизм был изучен на ос​новании клинических наблюдений, хирургических верифи​каций и патологоанатомических исследований (Ricard А., GirardP., 1948; Ricard A., Masson R., 1951; Brain W. etai, 1952; Taylor A., 1953; Symonds S., 1953; Schneider R. et ai, 1954; Kuhlendahl H. et ai, 1955; Kaeser H., 1956; Schliack H., 1957; Alexander E. et ai, 1958; Clarke E 1958; Штульман Д.Р., Ру​мянцев Ю.В., 1966). В клинической картине следует фикси​ровать внимание на часто имеющейся гематоме в области лба — следствие падения, при котором становится возмож-

ной гиперэкстензия в шейном отделе позвоночника. Квад-риплегия иногда развивается остро при разгибании шеи, например, в парикмахерской. При этом слабость преобла​дает в руках. Возникают проводниковые расстройства по​верхностной, а в тяжелых случаях — всех видов чувствитель​ности. Значение роли гиперэкстензии шеи подтверждается исследованием ликворного давления. Как показали L.Kaplan и F.Kennedy (1950), у некоторых больных остео​хондрозом при пробе Квекенштедта ликворный блок воз​никает лишь при разгибании шеи.

Условия для травматизации спинного мозга у больных шейным остеохондрозом возникают и при форсированных или частых сгибаниях шеи. Происходит натяжение спинно​го мозга над костной «шпорой», травматизация и удлинение его (Duus R., 1951; Reid W., 1960 и др.). Некоторую роль в формировании спинальной компрессии играют, видимо, арахноидальные спайки. Образуясь в переднем субарахнои-дальном пространстве в области «остеофитов», они приво​дят к оттеснению спинного мозга кзади (Иргер ИМ. и со​авт., 1963). И в последние десятилетия механическим фак​торам некоторые авторы склонны приписывать основное значение в развитии поражений спинного мозга (Регоп N. et ai, 1942; Mutter R., 1951; Bedford P. et a!., 1952; Symonds S, 1953; Baltavari L., 1956; Шустин В.А., Старовойт В.В., 1963; Wilkinson H. et ai, 1969). Однако возникновение патологии спинного мозга при остеохондрозе под влиянием одних лишь механических причин не согласуется со многими кли​ническими наблюдениями, а также с результатами патогис-тологического исследования. Это относится, в частности, к диффузным изменениям, обнаруживаемым нередко при спинальных компрессиях, и ишемическим очагам, выявля​ющимся далеко от места воздействия механического факто​ра. C.Kobajashi еще в 1931 г. подчеркнул, что при патологии позвоночника возможно поражение спинного мозга как в результате компрессии, так и нарушения кровообращения в спинном мозге.

5.2.3.1. Особенности спинального кровообращения на шейном уровне
В конце XIX — начале XX вв. были проведены классиче​ские исследования кровообращения спинного мозга (Adamkiewicz А., 1882, 1889; Kadyi И., 1889; Tanon L., 1908; Рейн Ф.А., 1909; Hoskins E., 1914), продолженные затем K.Ziilch (1954), G.Lazorthes et al. (1957, 1977), А.А.Скором-цом (1967) и др., а в отношении внутриспинального крово​обращения — М.ИЛевантовским (1944, 1957), В.Е.Перву​шиным (1957), И.Е.Кефели (1966), М.Т.Ракеевой (1968) и др. Было установлено, что не все корешковые артерии пи​тают спинной мозг и что кровообращение этого органа не является сегментарным. В отношении шейного отдела име​ют значение следующие данные.

Известно, что, подобно виллизиеву кругу, на передней поверхности верхнешейного-нижнестволового отдела обра​зуется сосудистый круг (ромб) из соединяющихся двух по​звоночных артерий в месте перехода в основную и из отхо​дящих от них вниз двух спинальных артерий, соединяю​щихся в одну переднюю спинальную артерию. Сосудистый бассейн верхнешейного отдела Q-C4 питается этими двумя передними спинальными артериями. От них, кроме шей​ных сегментов, получают питание передняя часть продолго-
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Рис. 5.23. Капиллярная сеть в шейном утолщении спинного мозга человека. Мальчик 7 лет. Попереч​ный срез толщиной 90 мк. Реакция на щелочную фо-сфатазу по Гомори. Ок. 12,5. Об. 1.

ватого мозга, пирамидки, часть нижних олив, задний про​дольный пучок и ядра подъязычного нерва. Иногда в облас​ти С1-С4 имеется дополнительная корешковая артерия, иду​щая вместе с третьим или четвертым корешком. Радикуло-медуллярные артерии берут начало и от глубоких артерий шеи. Поэтому шейное утолщение редко ишемизируется при окклюзии позвоночной артерии.

Сосудистая патология верхнешейного отдела Q-C4 встречается чаще всего при аномалии краниоспинального перехода и нередко сопровождается бульбарными симпто​мами, иногда с синдромом Броун-Секара (Boudin G. et al., 1966; Sugar О. et al, 1949; Sutton V., Hoare R., 1951).
Сосудистый бассейн нижнешейного отдела питается двумя непарными корешковыми артериями, идущими сле​ва или справа: они исходят из позвоночных или верхнешей​ной артерий, образуя богатую интраспинальную сеть шей​ного утолщения. Этот бассейн питает нижнешейный отдел С4-С8 и верхнегрудные сегменты "П-Тз.

На уровне С7-8-Т1 задние корешковые артерии отсутству​ют в 10% случаев. Между верхнешейным сосудистым бас​сейном и нижним, который питается артерией Адамкевича, G.Lazorthes (1977) выделил промежуточную зону на уровне Т4-Т9, которая питается корешковой артерией, идущей вме​сте с Т6-Т7 корешками, и слабо снабжается кровью. Сравни​вая зоны кровообращения с полями мелиорации, M.Schneider (1951), K.Zulch (1977) указывали на опасные ишемические зоны упомянутых выше «дальних углов». По данным C.Fazio et al. (1965), на шейном уровне опасной яв​ляется зона стыка на территории Сз-С4. Согласно же дан​ным J.Corbin (1960), ишемические некрозы локализуются в зонах утолщений, включая шейные.

Выше сообщалось о «жадности» клеток поясничного утолщения к кислороду. Из той же нашей работы совместно с М.Т.Ракеевой (1973) следует, что и в шейном утолщении нервные клетки окружены крайне богатой сетью капилля​ров, особенно в глубоких отделах передних рогов (рис. 5.23).
Наши клинические и морфологические данные согласу​ются с результатами экспериментальных исследований. По данным В.И.Клевцовой (1968), наибольшая скорость кровотока электроплетизмографически установлена в шей​ном и поясничном утолщениях. Экспериментальные иссле-

дования L.Tureen (1936), E.Tauber и O.Langworthy (1935), E.Krogh (1950) показали, что в течение 2-3 десятков минут после перевязки сосудов, кровоснабжающих спинной мозг, наступают грубые изменения в нервных клетках и путях: на​бухание и тигролиз клеток, а затем образуются некротичес​кие полости. На шейном уровне у человека каждая двига​тельная нервная клетка оплетается трехмерной капиллярной сетью. В грудном отделе отдельными капиллярными петлями окутаны лишь единичные клетки. Изучение кровоснабжения спинного мозга в филогенезе показало, что самая ранняя и простая форма спинального кровообращения представлена одним притоком и одним оттоком, а позже — одним прито​ком и двумя венозными оттоками (щука, судак, лягушка, степная агама, варан, уж). В последующем кровоснабжение стало более совершенным — по типу двух притоков и двух от​токов по центральным и периферическим артериям и венам (степная черепаха, курица, голубь, еж, морская крыса, кро​лик, кошка, собака, обезьяна и человек). Если у черепахи и ежа периферические артерии ветвятся только в поверхност​ных слоях белого вещества, то у остальных, в том числе и у че​ловека, проникают в серое вещество и участвуют в крово​снабжении его наружных участков. Следовательно, связан​ные с иннервацией передней конечности клетки наружных слоев передних и задних рогов находятся в оптимальных ус​ловиях, получая кровь из центральных и периферических ар​терий. Не подтверждались, таким образом, представления J.Corbin (1960) о скромной роли периферических артерий, которые ветвятся якобы лишь в поверхностных слоях белого вещества спинного мозга. Также и при патологии выявляется существенная роль периферических экстрамедуллярных со​судов. Это было установлено в экспериментах на собаках (Shimomura J. et al., 1969) с применением микроангиографии спинного мозга (BreigA. et al., 1966) и при патогистологичес-ких исследованиях лиц, погибших после спинальных инсуль​тов (Герман Д.Г., 1968и др.): сказывается сдавление экстраме​дуллярных сосудов, сосудов оболочек позвонков, особенно при сгибании позвоночника. В связи со столь важной ролью периферических зон кровообращения представлялось необ​ходимым изучить факторы, компенсирующие или декомпен-сирующие кровообращение как в центральных, так и в пери​ферических зонах спинного мозга.

300

Ортопедическая неврология. Синдромология
Ряд особенностей формирования синдромов нарушения кровообращения в спинном мозгу позволил нам провести аналогию с условиями подобных нарушений в головном мозгу. В 1963 г., а также в совместных исследованиях с И.Р.Шмидт (1968, 1969) подчеркивалась возможность ми-елопатии в результате поражения не только спинальных, но и магистральных, вне позвоночного канала позвоночных артерий.

При оценке вертебробазилярной сосудистой патологии широко учитываются сосудистые аномалии и соответствую​щие механизмы компенсации. Известно, что при функцио​нальной недостаточности одной из позвоночных артерий усиливается кровоток в другой (Gegenbauer С, 1899; De Klein A., Nievenhuyse, 1927). Нередко обнаруживаются ано​малии в форме сужения диаметра одной из двух артерий (Яцута К.З., 1905; Спиров М., 1926, 1927; Бухейханов Х.Н., 1942; Гиндце Б.К., 1947; Ахмедов Н.К., 1955; Верещагин И.В., 1961; Клосовский Б.Н., Поленова Н.Т., 1966 и др.). В таких случаях при сдавлении другого сосуда кровоток в системе позвоночных артерий становится недостаточным. Иные же механизмы компенсации в системе позвоночных и, особен​но, спинальных артерий учитывались недостаточно.
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Yucno nuuy ¢ Nnpu3HakaMu
CNWUHANbHOrO MOPAXEHUA

6

Mo C.Pallisetal. Mo Hawwum
(1954) DaHHbIM

256

AN

Mo Hawwum
AaHHbIM




Рис. 5.24. Распространенность спинальной патологии среди боль​ных шейным остеохондрозом (в абсолютных цифрах): а, б — боль​ные шейным остеохондрозом старше 50 лет; в — больные шейным остеохондрозом моложе 50 лет.

В связи с этим мы обратили внимание на роль коллате​рального кровообращения, которое при спинальных миело-патиях не менее важно, чем при церебральных ишемиях (1962, 1963). Оказалось, что для возникновения спинальной сосудистой катастрофы требуется недостаточность коллатера-лей, т.е. недостаточность не только одного пораженного, но и других, в частности, симметричных спинальных или по​звоночных артерий. Вот почему миелопатии встречаются обычно в случаях выраженного остеохондроза при наличии условий для компрессии нескольких артерий и вен, чаще в пожилом возрасте, при узком позвоночном канале, при на​личии артериосклероза и пр. Эти наши данные были в после​дующем подтверждены результатами экспериментальных ис​следований J.Shimomura et al. (1969): компрессии одной лишь передней спинальной артерии недостаточно для развития спинальной ишемии — требуется сдавление еще и корешко​вых и других артерий, кровоснабжающих спинной мозг.

У больных шейным остеохондрозом с нарушениями спи​нального кровообращения обычно складываются условия для поражения магистральных позвоночных артерий вслед​ствие унковертебрального артроза, подвывихов по Ковачу и передних разрастаний суставных отростков. Часто обна​руживается врожденная недостаточность диаметра позво​ночного канала (меньше 14 мм). При врожденном стенозе позвоночного канала на шейном уровне возможны спи-нальные нарушения и при отсутствии остеохондроза, воз​никающие обычно при усиленных физических нагрузках (Kessler J., 1975). Приобретенное сужение канала происхо​дит в результате перечисленных выше механизмов. Дистро​фические поражения позвоночника обычно бывают грубы​ми (III и IV степень по Зекеру). В столь стесненных услови​ях и становится возможной компрессия нескольких сосу​дов, в первую очередь тех из них, которые расположены ближе к стенкам позвоночного канала, т.е. на периферии спинного мозга.

В последующем подобные вопросы компенсации и де​компенсации спинального кровообращения обсуждались в работе C.Fazio et al. (1965). Авторы обратили внимание так​же на дистантные очаги размягчения. В их возникновении придают значение как локальным особенностям кровоснаб​жения (ишемия не только в зоне патологического воздейст​вия, но и в дальней зоне, если там неблагоприятны гемоди-намические условия), так и рефлекторным механизмам (Гре-бенюк В.И. и соавт., 1966, 1970; Штульман Д.Р., 1966; Шара​пов Б.И., 1970; Михеев В.А. и соавт., 1972; Богородинский Д.Г., Скоромец А.А., 1972; Герман Д.Г., 1972 и др.). Известную роль может, видимо, играть локализация висцерального очага, из которого вытекают рефлекторные изменения кровообра​щения в спинном мозгу. Так, Г.А.Акимов (1959) наблюдал та​кие проявления спинальной патологии при инфаркте мио​карда и соответствующие патоморфологические нарушения. Автор подчеркивает как рефлекторный механизм этих изме​нений, так и роль токсических влияний, а также преморбид-ных особенностей сосудов мозга и его клеток. Известное значение имеет и сопутствующий атеросклероз сосудов (Gruner J., Lapresle J., 1962; Jelinger К., 1964; Марголин А. Г., 1968; Митков В., 1969; Neumajer E., 1969; Шакуров Р.Ш., 1971,1974и др.). Согласно G.Lazorthes et al. (1977), снижение АД до 40 мм Hg уже к концу первой минуты приводит к ише-мическим нарушениям в 96% нейронов спинного мозга.
5.2.3.2. Шейные спинальные синдромы
В 1954 г. C.Pallis et al. провели клинико-рентгенологиче-ское обследование 50 человек в возрасте 50 лет и старше. Это были люди, не страдавшие заболеваниями нервной си​стемы, находившиеся в терапевтическом или хирургичес​ком отделении. Рентгенологические признаки дистрофиче​ского поражения шейного отдела позвоночника с умерен​ным или выраженным сужением позвоночного канала они нашли у 38 человек, из числа которых более чем у половины были негрубые спинальные симптомы.

Среди обследованных нами 300 больных шейным остео​хондрозом спинальные симптомы отмечены у 75, т.е. у 25% обследованных. Сопоставление данных C.Pallis и результа​тов нашего исследования подтверждает, что с годами среди больных шейным остеохондрозом нарастает число лиц с симптомами спинального поражения. Сравнительные ма​териалы приведены нарис. 5.24.
Глава V. Синдромы шейного остеохондроза

301

Таким образом, с несомненностью выявляется роль воз​растного фактора в возникновении симптомов спинального поражения у лиц, страдающих шейным остеохондрозом. Это подтверждается и возрастным анализом прослеженных нами больных. В возрасте до 50 лет только у 20% обнаруже​ны спинальные симптомы, а из 44 больных старше 50 лет — более чем у половины. По данным C.Pallis et al. (1954), спи​нальные нарушения не встречались у тех лиц старше 50 лет, у которых не выявлялись рентгенологические симптомы ос​теохондроза.

Учитывая изложенное выше, обнаружив у пожилых лю​дей пирамидные симптомы, надо в первую очередь решить, не являются ли они спинальными (отсутствие неврологиче​ских церебральных симптомов на стороне гемисиндрома и пр.). В подобных случаях можно заподозрить, что они обусловлены сосудистой патологией или шейным остеохон​дрозом. В местах соприкосновения артерий с костными раз​растаниями позвоночника легко развиваются и атероскле-ротические изменения сосудов (Bohne С, 1927; Primbs А., Weber Е., 1956;KunnertN., 1957). Не исключается, естествен​но, и сочетание этих двух распространенных заболеваний: церебрального артериосклероза и сосудистого поражения спинного мозга в связи с шейным остеохондрозом. Механи​ческое воздействие на спинной мозг или его сосуды могут оказывать не только костные и хрящевые, но и связочные структуры, в частности желтые связки (Clarke Е., Robinson R., 1956; Clarke E., 1958). Представления о сущнос​ти спинальных ишемий при остеохондрозе стали на твер​дую почву после ряда патоморфологических работ (Mair W., Druckman R., 1953; Iwata К., 1960; Бротман М.К., 1964; Гер​ман Д.Г., 1972; Шакуров Р.Ш., 1974 и др.).
Основные черты клинической картины спинальной компрессии были весьма четко представлены к 1940 г. B.Stookey. Заболевание возникает остро или развивается хронически. Поражаются обычно люди преклонного возра​ста. Наиболее четко выпячиваются или выпадают диски Cv-vi. Cvi-vn, Cviii-Ti.
По поперечнику различали следующие локализации грыж: латеральные, задне-латеральные и задние. По отно​шению же к спинному мозгу говорят о латеральной кореш​ковой и вентральной компрессиях. Вентральная компрес​сия бывает срединной — двухсторонней и вентролатераль-ной — односторонней. Представим кратко особенности клинической картины этих форм.

Синдром медианной срединной двухсторонней вентральной компрессии
Когда выпяченная масса студенистого ядра оказывает -авление на всю переднюю поверхность спинного мозга, клиническая картина подобна той, которая наблюдается при опухоли данной локализации. Однако при выпячива​нии массы, одинаковой по размеру, форме и положению, клинические проявления у различных больных далеко не идентичны. В типичных случаях заболевание развивается следующим образом.

Первыми проявлениями обычно бывает боль без симпто​мов растяжения (Langfitt Т., Elliot R., 1967), ощущение холода и онемения в ногах, иногда ощущение вибрации, прохожде​ния тока — кордональные боли по J.Lhermitte (1924) и спасти-- ее кий парез ног. Постепенно с наличием ремиссий нараста-

ет слабость и гипотония в мышцах рук, появляются атрофии, а иногда и фибриллярные подергивания. Определяются двух​сторонние расстройства чувствительности: понижение как болевой и температурной, так и тактильной и дискриминаци​онной, причем верхняя граница проводниковой гипоестезии расположена намного (до 5-6 сегментов) ниже пораженного уровня. Глубокая чувствительность понижается редко, чаще страдает вибрационная. Она же позже других видов восста​навливается после оперативного лечения. Картина компрес​сии соответствует уровню позвоночной патологии, встреча​ются и проявления, обусловленные «дистантными» очагами. Сомнения представляют наблюдающиеся нередко наруше​ния чувствительности по ульнарному краю предплечья в слу​чаях, когда сегмент С% не сдавлен. Причиной этих расстройств является, по-видимому, сдавление нижнего первичного ство​ла плечевого сплетения напряженной лестничной мышцей. В тех случаях, когда выпавшая или выпяченная масса диска мала по размерам и расположена по средней линии, провод​никовые симптомы не обнаруживаются, и в клинической картине на первый план выступают мышечные атрофии, ги​потония, иногда — фибрилляция в соответствующих мыш​цах. Подобные случаи оказывается нередко крайне сложно дифференцировать с синдромом бокового амиотрофического склероза, хроническим полиомиелитом. Появление подоб​ных картин объясняют особенностями кровоснабжения спинного мозга (Mair W., Druckman R., 1953; Михеев Б.Б., Штулъман Д.Р. u coaem., 1963; Дерюгин A.M., 1966—см. ниже).
Синдром односторонней вентролатеральной компрессии
Этот синдром возникает в тех случаях, когда выпавшая или выпяченная масса диска мала по размерам и располо​жена так, что оказывает давление на переднюю поверхность спинного мозга с одной стороны: справа или слева. При этом поражаются передний рог на соответствующем уровне, пирамидный и спино-таламический пути на своей стороне. Развивается спастический парез ноги, атрофия, иногда фибриллярные подергивания в мышцах рук на сто​роне очага. Снижение поверхностных видов чувствительно​сти обнаруживается на противоположной очагу стороне. И здесь верхняя граница проводниковой гипоальгезии ока​зывается ниже ожидаемой (с учетом пораженного сегмента спинного мозга) на несколько дерматомов. Больные часто жалуются на боль, чувство напряжения и тугоподвижность в мышцах шеи, боль в плечевом поясе, руке. В отличие от наблюдаемого при латеральных грыжах, боли в руке и шее не усиливаются в момент кашля, чихания, натуживания. Мышечно-суставное чувство, как правило, не расстраивает​ся, но, по мнению отдельных авторов (Brain W.R., 1948 и др.), иногда встречается и настоящий броун-секаровский синдром. Такую картину наблюдали и мы.

Больной С, 51 год. Часто поднимал тяжелые мешки. В возрасте 38 лет перенес воздушную контузию и оско​лочное ранение мягких тканей левого предплечья с по​следующим инфицированием раны и поражением луче​вого нерва. С 34 лет страдает часто обостряющимися бо​лями в пояснице и ногах, с 43 лет дважды повторялись эпизоды слабости в правой руке. За месяц до поступле​ния в больницу появились тянущие боли в левой руке и надплечье, а затем — боли и слабость в правой руке.
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Через три недели отметил слабость в левой ноге, стал ее подтаскивать при ходьбе, а в правой ноге испытывал чув​ство онемения. При обследовании выявлен синдром Бро-ун-Секара с пирамидной слабостью и гиперрефлексией в правой ноге, в пальцах которой была снижена и глубо​кая чувствительность, и с проводниковой гипоальгезией справа с уровня Т4. Негрубые корешковые симптомы С7-С8 определялись больше слева. На рентгенограммах была картина остеохондроза Cvi-vii, а в ликворе — белко-во-клеточная диссоциация — 0,99% белка. На операции (И.М.Иргер) была вычерпана масса выпавшего диска Cvi-vii, после чего движения в ногах восстановились. Че​рез пять месяцев ходил свободно, оставалась легкая ги-поальгезия с уровня Т4 справа и очень легкое снижение глубокой чувствительности в пальцах левой ноги. Кореш​ковые симптомы в руках после хирургического вмеша​тельства не уменьшились.
Представленная схема развития неврологической симп​томатики при грыже шейного межпозвонкового диска не может в достаточной степени удовлетворить клинициста. Во-первых, далеко не всегда на операции обнаруживается выпяченная масса диска, во-вторых, клиническая картина часто указывает на более сложные нарушения деятельности спинного мозга, не укладывающиеся топически в приве​денные очаги как по длиннику, так и по поперечнику.
До 50-х годов хирурги часто писали о сдавлении спинно​го мозга грыжей диска, но редко сообщали о ее удалении. Большинство хирургов воздерживалось от опасных манипу​ляций впереди спинного мозга, ограничиваясь ламинэкто-мией (Bull L, 1948).
Солидные патогистологические исследования W.R. Brain (1952) показали, что компрессия спинного мозга в просле​женных им наблюдениях определялась не диском, а плот​ным валиком («гребнями», «шишками»). Эти костные обра​зования на разрезе заключают рассеянные группы хряще​вых клеток и фиброзной ткани. В 1957 г. это было подтверж​дено Т.П.Виноградовой. Среди 19 больных, оперированных K.Allen (1952), лишь у одного была найдена небольшая мас​са выпяченного диска. У остальных же обнаруживались зад​ние «остеофиты», «шпоры», которые вызывали компрессию спинного мозга. Подобные данные были затем представле​ны HJunge (1952), H.Kuhlendahl, V.Hensel и H.Felten (1955), K.Guidetti (1959) и др. Из наблюдавшихся нами 300 больных шейным остеохондрозом 75 обнаруживали спинальную па​тологию, среди них несомненная картина выпадения студе​нистого ядра имелась лишь у троих. У одного из них эта грыжа была верифицирована на операции, у другого рентге​нографически определялась обызвествленная грыжа, у тре​тьего несомненная по клинической картине грыжа Cyi-vn диска возникла после травмы. У остальных же была картина сдавления спинного мозга задними экзостозами тел по​звонков — картина «хронической миелопатии». У 65 из них спинальная патология была негрубой и ограничивалась от​дельными пирамидными симптомами Бабинского, Россо-лимо или негрубыми переднероговыми нарушениями. Про​водниковые чувствительные нарушения встречались срав​нительно нечасто (из наблюдавшихся нами — лишь у двоих, не считая больных с заднестолбовым сосудистым синдро​мом). По выраженности преобладали симптомы поражения спино-таламического пути. Глубокая чувствительность страдала реже и в менее грубой форме.


Переднероговые нарушения проявляются мышечными атрофиями, гипотонией и гипорефлексией, а иногда и фиб​риллярными подергиваниями (Spurting R., Scoville С, 1944; BrowderJ., Watson R., 1945; Frykholm К, 1951; Liversendge L. et al., 1953; Попелянский Я.Ю., 1961; Михеев В.В. исоавт., 1963; Лукьянов М.В., 1965; Беленькая P.M., 1965; Зинченко А.И., 1966; Шахновская Е.И., Полозова Р.А., 1967; Герман Д.Г., 1972 и др.). Однако обнаруживаемые клинически сегментарные расстройства указывают на поражение спинного мозга не только на уровне одного лишь пораженного диска, а на бо​лее широкой территории (Girard P. et al., 1951). Это вполне соответствует концепции о сосудистом генезе миелопатии. Тем же распространением процесса можно объяснить соче​тание симптомов вялого и спастического парезов на одном уровне. Локальные моносегментарные, например, передне​роговые очаги описываются скорее как исключение. Так, H.Reisner (1965) наблюдал изолированную атрофию зубча​той мышцы при грыже диска Crv-v-
Сфинктерные нарушения при шейном остеохондрозе возникают нечасто (Elsberg С, 1931; Mixter W., Barr J., 1934; Spurting К, 1945; Kahn К, 1947; Spillane J., Lloyd G., 1952; Mair W., Druckman R., 1953; Odom G. etal, 1958). Мы отмети​ли сфинктерные расстройства у 3 больных. Гиперэкстензия позвоночника отражалась и на показателях ликворных проб: при наличии задних экзостозов тел позвонков лик-ворный блок часто возникает лишь при разгибании шеи (Kaplan L., Kennedy P., 1950).
По характеру развития клинических проявлений, а в свя​зи с этим частично и по синдромологии различают острые и хронические расстройства спинального кровообращения при шейном остеохондрозе.

Острые нарушения спинального кровообращения
В прошлом часто диагностировали гематомиелию там, где в действительности имели место очаги некроза и миело-маляция — травматомиелия по Л.Б.Бирбраиру (1939). О том же писали R.Klaue (1948), K.Zblch (1954), E.Hultsch (1956), A.Grossiord et al. (1959), J.Corbin (1960), Д.Г.Герман (1972) и др. Быстрое развертывание клинической картины связано или с острым развитием грыжи диска, или с гиперэкстензи-онной травмой (Brain W.R., 1948, 1952; Schneider R., 1951, 1954; Kahn E., 1954; Clark E., Robinson P., 1956; Штулъ-ман Д.Р., Румянцев Ю.В., 1966): при переразгибании шеи в позвоночном канале ущемляются желтая и зубчатая связ​ки, что и приводит к сдавлению спинного мозга. Острая ишемия может быть обусловлена и внутрисосудистыми ме​ханизмами, включая рефлекторно-спастические, как и при церебральных сосудистых катастрофах, а дополнительная травма, зачастую весьма легкая, может быть лишь разреша​ющим фактором (Frykholm R., 1951; Герман Д.Г., 1964, 1972; Курако Ю.А., Попова М.А., 1967; Пустовойтенко В.П., Вол-ковец, 1967). В литературе приводят много различных клас​сификаций острых спинальных ишемий, включая ишемии при остеохондрозе (Steinbach G., 1956; Hetzel К, 1960; Дави-денков С.Н. и соавт., 1963; Волков А.А., Калашникова З.В., 1963; Коломейцева И.П. и соавт., 1966; Марков Д.А., Гитки-на А.С., 1967; Михеев В.В. и соавт., 1972 и др). Их в основном сводят к трем группам: 1. Размягчение в бассейне передней спинальной артерии или тотальное, с некрозом передних рогов, с диссоциированными чувствительными и провод-
Глава V. Синдромы шейного остеохондроза
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никовыми расстройствами, или центральное с некрозом пе​редних рогов и разрушением белого вещества с синдромом Броун-Секара. 2. Размягчение в бассейне задней спиналь-ной артерии, проявляющееся заднестолбовыми нарушени​ями. 3. Поперечное тотальное размягчение. При гистологи​ческом исследовании спинного мозга определяются его отек, некроз нервной ткани и зернистое перерождение. Тромбозы медуллярных сосудов редки. Приведем характер​ный пример.

Больной Б., 52 лет, на протяжении 1,5 лет периодиче​ски испытывал по утрам боли в мышцах шеи, иногда глу​хие боли в левой руке и чувство распирания в левом ухе. За полгода до поступления в клинику он проснулся с по​висшей левой кистью. Появились резкие ноющие боли в левом плече, предплечье и левой половине грудной клетки. Когда он через неделю после этого обратился к невропатологу, у него были обнаружены симптомы гру​бого переднерогового шейного поражения, которые затем сохранялись в течение многих месяцев, включая период пребывания в клинике. Боли же в руке и груди почти ис​чезли в течение недели. В соматическом статусе выявля​лись симптомы негрубого артериосклероза. При невроло​гическом исследовании объем движений в шейном отде​ле позвоночника ограничен, особенно наклоны головы влево и вперед. Очень легкая гипоальгезия в зоне С7 сле​ва. Основное ядро клинической картины сводилось к вы​раженному парезу мышц левого предплечья, особенно разгибателей кисти, мышц тенара и гипотенара со значи​тельной атрофией их. Разгибание кисти и разделение пальцев невозможно. Отмечены вялый парез левой трех​главой мышцы, легкая гипотрофия мышц левого плечево​го пояса, качественные изменения электровозбудимости мышц тенара и гипотенара левой руки. Рефлексы с трех​главой мышцы и карпорадиальный вначале отсутствова​ли, а затем были резко снижены. Рефлекс с двуглавой мышцы, равно как и рефлексы на ногах, были слегка по​вышены. Слева непостоянно вызывался симптом Шеф-фера. На рентгенограммах шейного отдела позвоночника грубые явления остеохондроза Cy-vi и Cvi-vii, уменьшение сагиттального размера позвоночного канала до 12 мм, су​жение межпозвонковых отверстий Cv-vi и Cvi-vii, значи​тельные разрастания processus uncinatus.
В приведенном наблюдении анамнез типичен для боль​ного шейным остеохондрозом: шейные прострелы, лево​сторонняя брахиальгия с возникновением в последующем негрубой компрессии корешка С7. Развившиеся же остро на этом фоне двигательные нарушения соответственно ни​жнешейным сегментам не могут быть объяснены одними механическими факторами. Рентгенологические и клини​ческие признаки поражения преобладают в области Cvi, тогда как явления выпадения в двигательной сфере соот​ветствуют уровню С7 и Cs. При компрессии спинного моз​га грубое выпадение в области передних рогов не может не сопровождаться выраженными симптомами выпадения со стороны длинных путей. В приведенном наблюдении кли​ническая картина ограничивается почти исключительно симптомами со стороны передних рогов. Такая избиратель-

ность поражения может быть объяснена нарушениями кро​вообращения в области передних рогов, снабжаемых ветвя​ми передней спинальной артерии. Следует учесть, что в пе​редние рога особенно много сосудов идет от артерий уров​ня Суп- У данного же больного на уровнях Cvi-vn условия кровообращения неблагоприятны как в позвоночной арте​рии, т.к. выявлены значительные боковые костные разрас​тания на рентгенограмме в прямой проекции, так и в ко​решковых артериях, о чем свидетельствует сужение межпо​звонковых отверстий на косой рентгенограмме, и в перед​ней спинальной артерии вследствие уменьшения сагит​тального размера позвоночного канала на рентгенограмме в боковой проекции.

На основании клинико-рентгенологического обследова​ния трех больных в возрасте 57, 58 и 68 лет нами описан зад-неканатиковый (заднестолбовой) сосудистый синдром. Воз​никая инсультообразно при наличии у больных изменений сосудов и позвоночника, он проявляется симптомами гру​бого выпадения со стороны столба Бурдаха. Во всех трех на​блюдениях очаг поражения локализовался слева1: стойко сохранялось расстройство глубокой чувствительности в ле​вой руке с парестезиями и неловкостью движений при от​сутствии или слабой выраженности других спинальных симптомов. Нарушения глубокой чувствительности были крайне грубыми. Пальценосовая проба выполнялась с боль​шим промахиванием. Больные при закрытых глазах не мог​ли определить положение руки, которая зачастую для них незаметно сползала с одеяла, свешивалась с кровати. Кисть становилась несколько отечной, менялась ее кожная темпе​ратура. У всех больных были выявлены признаки склероза сосудов сердца и глазного дна.

На рентгенограммах определялся грубый остеохондроз. Соответственно пораженному уровню выявлялись и кореш​ковые симптомы. Сагиттальный диаметр позвоночного ка​нала был значительно уменьшен (до 12-10 мм). Унковертеб-ральный артроз неизменно оказывался очень грубым, де​формации позвоночной артерии способствовал и подвывих межпозвонковых суставов. Таким образом, создавались ус​ловия для сдавления всех систем кровоснабжения шейного отдела спинного мозга, что сводило до минимума возмож​ности компенсации коллатеральным кровообращением.
K.Zulch (1945), указывая на опасную в смысле возмож​ной ишемии зону Сш-rv, писал, что соответствующие сооб​ражения являются лишь теоретическими. «Но мы, — писал он, — до сих пор в человеческой патологии не знаем нахо​док, которые могли бы подтвердить это» (с. 92). Можно по​лагать, что описанный синдром является таким подтверж​дением. Это относится в особенности к одному нашему на​блюдению, в котором очаг по клиническим данным был на уровне Civ-
Больной Р., 58 лет. Поступил 25 декабря 1958 г., вы​писан 7 мая 1959 г. Много курил, алкоголем не злоупо​треблял. В детстве перенес натуральную оспу и сыпной тиф. Семь лет назад во время перевозки сена вдруг ощу​тил «удар» в лобной области, появился туман перед гла​зами. На следующее утро почувствовал онемение в ле​вой руке, кисть стала холодной, отечной. Движения со-
1 Также и в случае, опубликованном М.А.Фарбером (1978), была левосторонняя локализация. Об одном наблюдении сообщила Т.Г.Си​дорова (1968). О единичных «заднесегментарных нарушениях в сочетании с заднестолбовой атаксией» (как осложнениях инфаркта мио​карда) сообщила Г.К.Садыкова (1993).
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Рис. 5.25. Схематическое изображение артериального кровообра​щения задних канатиков спинного мозга: 1 — корешковая артерия; 2 — задняя артерия канатика; 3 — поперечные ветви артерии зад​ней борозды; 4 — ветвь нежного канатика (Голля) анастомозирует с поперечными ветвями артерии задней борозды; 5 — ветвь клино​видного канатика (Бурдаха) не анастомозирует; б —fasciculus gracilis (Голля); 7 —fasciculus cuneatus (Бурдаха); 8 — a. vertebralis.
вершались в полном объеме, но были крайне неловкими. Одновременно испытывал ощущение онемения в левой половине головы и лица, боль в затылке и небольшую слабость ног. В течение трех месяцев находился в стаци​онаре; подозревалась атипичная сирингомиелия, прово​дилась рентгенотерапия. Отечность руки исчезла. Нелов​кость же движений в ней осталась до периода поступле​ния в клинику. За три года до того стал отмечать сердце​биения, одышку, пастозность ног, синюшность кожных по​кровов. По данным терапевтического исследования: эм​физема легких, легочное сердце, легочно-сердечная не​достаточность третьей степени, АД — 110/80, венозное давление — 105 мм НгО. На глазном дне склеротическая ангиопатия сетчатки, расширение вен вследствие сердеч​но-сосудистой недостаточности. Слева снижен слух (ш.р. — 4 м), слегка укорочены воздушная и костная про​водимости. Асимметрия вестибулярной возбудимости. Двусторонний ладонно-подбородочный рефлекс. Резко ограничен объем движений головы, особенно наклон вле​во. Слева положительный феномен межпозвонкового от​верстия с отдачей в шейную паравертебральную область. Болезненны темпоральная точка Бирбраира, надэрбов-ские точки и верхняя точка Эрба. Слева гипотония и гипо​трофия мышц тенара, первого межкостного промежутка, двуглавой мышцы, меньше — дельтовидной, большой круглой и грудных мышц. Невозможны движения противо​поставления и приведения большого пальца. Снижена си​ла двуглавой мышцы. Сила сжатия слева и справа — 10 кг. Вытянутые вперед руки, особенно левая, отклоня​ются влево. При закрытых глазах левая рука опускается вниз, пальцы медленно расходятся, II и III пальцы сгиба​ются. На левой руке повышены все рефлексы, отсутству​ют феномены Лери и Майера. Болевая и температурная гипоестезия слева в зоне полукапюшона и полукуртки до "Л, выраженная более четко на шее и надплечье в зоне иннервации С4. Снижение (почти отсутствие) мышечно-суставного чувства в левой руке, начиная от плечевого су​става и вниз, больше в дистальных отделах. Отсутствует вибрационная чувствительность на левой ключице и ши​ловидном отростке луча. Двумерно-пространственная чувствительность на руке снижена негрубо. При пальце-носовой пробе левой рукой неизменно промахивается влево. Левая рука на ощупь холоднее правой, при движе-

ниях она бледнеет. Объем движений, мышечный тонус и координация в ногах нормальные, сила равномерно снижена, рефлексы повышены, особенно правый ахил​лов. Справа снижен подошвенный рефлекс. Слева при вызывании рефлексов Бабинского и Оппенгейма возника​ет симптом веера. Брюшные рефлексы быстро истоща​ются. Спондилографически: грубый остеохондроз (++++) Cin-iv с соскальзыванием тела Сщ кзади по отношению к Civ на 3 мм. Диск в этом позвоночном сегменте и в мень​шей степени Cw-v резко уплощен. На обоих этих уровнях сублюксация по Ковачу. Уменьшение сагиттального диа​метра позвоночного канала на уровне Civ-v: расстояние от заднего экзостоза тела Civ до передней стенки дужки Cv 12 мм. На снимках в 3/4 и прямой проекции сужение меж​позвонкового отверстия Cin-iv за счет унковертебрального артроза. Шейные ребра Суц-
После лечения сердечными средствами, эуфиллином и кислородом уменьшились одышка, сердцебиение, акро-цианоз. Стала меньше печень. Неврологическая симпто​матика осталась без перемен. По катамнестическим дан​ным через год (4.05.60) состояние без перемен.
Таким образом, у мужчины 58 лет с сосудистой недо​статочностью неврологическая картина представлена симптомами грубого поражения пучка Бурдаха при ин-тактности пучка Голля. На той же стороне выявлена гипо-альгезия соответственно корешку С». Остеохондроз Сщ-iv и соответствующая корешковая патология С4 подтверж​даются как спондилографически, так и результатами не​врологического исследования, наличием ряда шейных феноменов, обычно наблюдаемых у данной группы боль​ных. Уменьшение сагиттального диаметра позвоночного канала создает условия для компрессии спинного мозга, что объясняет гипотрофию некоторых мышц руки и лег​кие двухсторонние пирамидные симптомы. Что касается локализации по поперечнику спинного мозга в пучке Бур​даха, то она не была предвосхищена K.Ziilch (1954). Лока​лизация эта находит объяснение в особенностях васкуля-ризации данной области (рис. 5.25). Основной источник кровоснабжения нижнешейного отдела спинного мозга — корешковая артерия С2- При ее закупорке поражается си​стема: корешковая артерия столба — ветвь пучка Бурда​ха. Так возникают условия для размягчения в пучке Бур​даха. Этого не случается с пучком Голля (ветви артерии заднего столба), он сохраняет свое кровообращение за счет поперечных ветвей артерии задней борозды. По​следняя связана с интактной корешковой артерией дру​гой стороны. Детали приведенной схемы могут быть под​тверждены или отвергнуты лишь с получением солидных патоморфологических верификаций.
Таким образом, наряду с подчеркиваемым многими кли​ницистами вариантом миелопатии с преимущественным поражением передних рогов и боковых столбов, существует и заднестолбовой острый ее вариант. Упомянутые же гисто​логические исследования W.R.Brain et al. уже в 1952 г. вы​явили небезучастность задних столбов при шейной миело​патии. Не менее доказательными являются данные J.Haley и J.Perry (1950), которые подвергли гистологическому ис​следованию спинной мозг 126 трупов с выпячиванием шей​ных дисков. Наиболее ярким в гистологической картине оказалось уменьшение количества аксонов в пучках Бурда​ха и Флексига. Особенно четко эти изменения выступали на 6 трупах с суженными межпозвонковыми отверстиями. Здесь же выявлялась рассеянная дегенерация задних кореш-
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ков. Поражение пучка Флексига сочеталось с сужением или закупоркой спинальных ветвей позвоночной артерии в мес​те, где эти ветви проходят через межпозвонковые отверстия и подкрепляют переднюю и заднюю спинальные артерии. По наблюдениям авторов, эти ветви, пересекая задний ко​решок по пути к задним спинальным артериям, снабжают область пучка Флексига. Дегенерация в этом пучке — ре​зультат частичной ишемии. Все это создает достаточные предпосылки для хронической миелопатии.
Следует к тому же учесть, что белое вещество спинного мозга орошается кровью в 2-3 раза меньше, чем серое. Пе​редняя спинальная система предназначается в основном для кровоснабжения серого вещества, которое в своем раз​витии предшествует развитию белого вещества. Последнее снабжается менее обильной задней спинальной системой (Lazorthes G., 1973-1977). Все говорит в пользу реальности данного синдрома. Между тем задние канатики занимают 39% поперечного сечения шейного отдела спинного моз​га — они развиваются соответственно развитию суставов рук и их рецепторов (Brouwer В., 1915, 1933).
Заднестолбовой сосудистый синдром при шейном остео​хондрозе был описан нами впервые в 1959 г. Похожие кли​нические проявления вне связи с остеохондрозом в литера​туре встречались. Так, R.T.Williamson в 1895 г. сделал первое клинико-анатомическое сообщение об одном случае задне​го спинального инфаркта. Сведений о состоянии глубокой чувствительности автор не приводил, были лишь указания на имевшуюся параплегию с болями в ногах и гипоальгези-ей. Размягчение охватывало заднюю зону задних и боковых столбов, задние рога. Причина заболевания не была уста​новлена. Позже, по свидетельству О.Реrieretal. (1960, 1961), в литературе встречались подобные клинические или кли-нико-анатомические описания единичных наблюдений, но отнюдь не изолированного заднестолбового поражения и отнюдь не в связи с шейным остеохондрозом (Ullman M., 1938; Steegman А., 1955, 1961; Schott et al, 1959; Dhaene R., 1961). В случае H.Hetzel (1960) незначительные изменения в левом заднем роге и заднем столбе сопутствовали грубому поражению в зоне васкуляризации передних отделов спин​ного мозга — у больного была тетраплегия. Также и в трех случаях O.Perier et al. (1961) наряду с расстройством глубо​кой чувствительности отмечались и сегментарные расст​ройства чувствительности, парезы, а очаги размягчения распространялись за пределы задних столбов. Это касается и подобных наблюдений K.Iwata (1960), Д.А.Маркова и Л.С.Гиткиной (1967), Д.Г.Германа (1966, 1972). Удивитель​ная однотипность клинической картины заднестолбового сосудистого синдрома, приуроченность ее к уровню грубого остеохондроза у пожилых людей при наличии изменений со стороны сосудов — все это позволяет поставить правильный диагноз. Его трудно поставить лишь в случаях, если невро​патолог недостаточно знаком с клиникой шейного остеохондроза.
Хронические нарушения спинального кровообращения, так называемые миелопатии
При этих нарушениях у больных шейным остеохондро​зом рассматривают следующие синдромы: полиомиелити-ческий (атрофический), пирамидный (спастический), бо​кового амиотрофического склероза, сирингомиелический,

синдром краевой зоны (Alajouanine Ih. et al., 1946; Bonduell M., 1953, 1954; Lapresle J., 1955; Clarke K., 1955; NortfleldD., 1958; Kaeser H., 1956; Schliack H., 1957; Amyot K., 1957; Guidetti В., 1958, 1959; Iwata K., 1960; Попелян-ский Я.Ю., 1959; Konek L., 1961; Pallas J. et al., 1961; Garcln L. etal, 1962; Epstein J. etai, 1963; Бротман М.К., 1964; Штуль-манД.Р., 1963, 1966;RoccaE. etai, 1964; Рандвере Т.О., 1965; Сивуха Т.А., 1966; Kuhlendahl H., 1969; Митков В., Констан​тинов Д., 1969; Коломейцева И.П., Нечаева Н.Г., 1969; Шаку​ров Р. Ш., 1971, 1974 и др.).
Полиомиелитический или атрофический синдром раз​вивается исподволь: в течение месяцев и лет нарастают ат​рофии, фибриллярные подергивания и слабость в мышцах надплечья, кисти, плеча и предплечья. Эти нарушения обычно развиваются асимметрично, как изолированные двигательные дефекты. И иногда они наблюдаются в соче​тании с негрубыми расстройствами чувствительности с за​хватом одного или нескольких сегментов (см., например, упомянутый выше синдром изолированного поражения зубча​той мышцы). Снижаются соответствующие сухожильные рефлексы на руках. Прогредиентность течения особенно ха​рактерна для лиц пожилого возраста (Serratic G. et al., 1968).
Спастический (пирамидный) синдром редко бывает столь изолированным, системным, как переднероговой. Часто с самого начала наряду со скованностью в ногах или еще до того появляются диффузные боли или парестезии в ногах или руках. Объективное исследование выявляет симптомы спастического пареза больше в ногах, а нередко и сегментарные, и проводниковые расстройства чувстви​тельности. Встречаются и сфинктерные нарушения, обыч​но императивные позывы, реже — задержка мочи и стула. Чаще, чем изолированные пирамидные или переднерого-вые поражения, встречается их сочетание — синдром боко​вого амиотрофического склероза. Дифференциация с по​добным синдромом при прогредиентной форме клещевого энцефалита или с истинным боковым амиотрофическим склерозом бывает весьма трудной, если учесть механизмы компрессии спинного мозга малой срединной грыжей и зо​ну ишемии при сдавлении передней спинальной артерии (рис. 5.26). Одновременное поражение передних рогов и боковых столбов, нередкое отсутствие нарушений чувст​вительности, прогрессирующее течение на известных эта​пах заболевания — все это может имитировать картину бо​кового амиотрофического склероза (Hartog W. et al, 1949; McDonald H. et al., 1955 и др.). Из 300 наших больных шей​ным остеохондрозом 4 человека были направлены к нам с этим диагнозом. Установлению шейного остеохондроза как причины заболевания в подобного рода случаях спо​собствует учет следующих факторов: 1) связь переднерого-вых симптомов с одним или несколькими сегментами без наклонности к диффузному поражению спинного мозга и к вовлечению в процесс продолговатого мозга; 2) отсутст​вие или слабая выраженность фибриллярных подергива​ний; 3) отсутствие неуклонно прогрессирующего течения, столь характерного для бокового амиотрофического скле​роза; 4) наличие характерных неврологических, ортопеди​ческих, рентгенологических признаков шейного остеохон​дроза.
J.Braham и E.Herzberger (1956) описали больного, у кото​рого шейный остеохондроз сочетался с истинным боковым амиотрофическим склерозом. Мы наблюдали 2 таких боль-
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Рис. 5.26. Зоны поражения спинного мозга (заштрихованы) при нарушении кровообращения в передней спинальной артерии (по W.Mair, R.Druckman, 1953). Стрелка — передняя спинальная арте​рия.
ных. Мнение J.Spillane и G.Lloid (1952) о том, что сочетание признаков этих двух болезней якобы исключает диагноз бо​кового амиотрофического склероза, следует считать оши​бочным.
Д.Р.Штульман (1966) описал так называемый большой синдром бокового амиотрофического склероза. При данной форме темп развития заболевания и сочетание переднерого-вых поражений различных уровней напоминает картину ис​тинного бокового амиотрофического склероза. Относи​тельно малый удельный вес фасцикулярных подергиваний, отсутствие грубых бульбарных симптомов1 и, наконец, со​ответствие клинических проявлений вертебральному очагу позволяют отвергнуть диагноз бокового амиотрофического склероза. В трудных случаях, где исследуется ликвор, воз​можна белково-клеточная диссоциация при вертеброген-ном синдроме, проводится контрастно-рентгенологическое исследование. Болевые проявления остеохондроза при мие-лопатии не обязательны. Течение заболевания дольше двух-четырех лет позволяет окончательно отвергнуть боковой амиотрофический склероз. Сирингомиелический синдром (Lichtenstein В., 1943; Guillaume J., Caron J., 1953; Марго-лин А.Г., Чухнина А.Г., 1962; Logue V., 1981 и др.) и синдром краевой зоны встречаются редко. В отличие от истинной сирингомиелии при остеохондрозе, границы гипоальгезии не столь резко очерчены, нет артропатий, столь грубых диз-рафических черт и неуклонного прогрессирования расст​ройств чувствительности. Территория раз возникшей гипо​альгезии обычно не обнаруживает тенденции к неуклонно​му расширению.
5.2.4.   Краниальгические и церебральные синдромы, связанные с компрессией позвоночной артерии и периферических нервов
В связи с врожденной и приобретенной патологией шей​ных тканей, в первую очередь позвоночных, возможна ком​прессия нервных и сосудистых структур, что приводит к бо​левым и другим краниальным синдромам. Возможно сдав-

ление ствола мозга, спинного мозга и их сосудов на крани-оцервикальном уровне. Встречается сдавление позвоноч​ной артерии на уровне шейных позвонков, т.е. не только ир​ритация периартериального нервного сплетения, а истин​ная компрессия, стеноз сосуда. Важную роль играют непо​средственные повреждения. Фиксированная в своем кост​ном кольце артерия при «хлыстовых» и других травмах над​рывается, скручивается, в ней обнаруживают внутристеноч-ные и периартериальные кровоизлияния (Коршунов А.С., 1970; Прохорский A.M., 1975). В последующем на ангио-, ве​но-, спондило- и дискограммах обнаруживают деформацию артерии, гипоплазию ее стенок как результат сдавливания костными, дисковыми и Рубцовыми структурами (Брод​ская З.Л., 1977). Особенно же важную роль в нарушениях функции головного мозга в отдаленном периоде травмы иг​рают развивающиеся к тому времени травматический ос​теохондроз и сопутствующие ему унковертебральные разра​стания. Эти разрастания, а также передние углы суставных отростков при подвывихе по Ковачу и спондилоартрозе яв​ляются наиболее частым фактором деформации позвоноч​ной артерии.
Согласно ангиографическим данным А.А.Скоромец и Т.А.Скоромец (1993), наиболее частыми формами пора​жения позвоночной артерии являются ее атеросклеротичес-кая окклюзия у атланта при аномалии Киммерле — у 27% обследованных, компрессия артротическими разрастания​ми—у 27%, унковертебральными разрастаниями — у 21% и гипоплазия артерии — отмечена у 14% обследованных.
Выше мы остановились на краниальгиях в связи с трав​мой, воспалением и другими процессами, ведущими к де​компенсации при краниовертебральных аномалиях. Среди причин неврологического дебюта краниовертебральных аномалий возможную роль играет тот факт, что с заверше​нием роста позвоночника еще продолжается рост спинного мозга (Chamberlain E. W., 1939). Создаются условия для сдав-ления и растяжения мозгового ствола, особенно заднего мозга со стенозом сильвиева водопровода и спинного мозга, для ущемления миндалин мозжечка. Находят кистозные «арахноидиты», изменения кровообращения с интрамедул-лярными полостями (Gustawson W., OlsbergE., 1940; Turner J., Aldren V., 1943; Gardner W. J., 1957; Парамонов Л. В., 1991).
Дислокация в краниовертебральной области с воздейст​вием на нервные и сосудистые элементы возможна вследст​вие не только деструкции или растяжения связок с вент​ральным смещением атланта, но и воспаления. Возможно ревматоидное поражение поперечной и крестовидной свя​зок атланта. Встречается и распространение инфекции из фарингеальной области и из глубоких тканей шеи (Schilling F., 1963; Skok et al, 1964; Michie M., Clark V., 1968; Torklus D., Gehle W., 1970; Smilowicz M., 1970; Коломейце​ва И.П., Парамонов Л.В., 1972; Bensekom G., 1972; SukkoffM. et al., 1972; Kao С et al., 1972; Robinson R., Riley L., 1975). Асептические же — реактивные, возможно, и аутоиммун​ные спаечные процессы сопутствуют часто практически любым краниовертебральным дислокациям. А.А.Луцик (1979), З.Л.Бродская (1979) диагностировали такого рода реактивный лептоменингит как миелографически, так и на операционном столе. С учетом указанных механизмов и бы​ли описаны неврологические проявления (Penfield W.,
1 Сочетающиеся с миелопатией негрубые симптомы недостаточности кровообращения в вертебробазилярной системе обычно не про​грессируют.
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Coburn D., 1938; Рорре Е. et al, 1953; Swanson П., Fincher Е., 1949; Давиденков С.Н., 1952; Carcin R., Oeconomos В., 1953; Spillane J. et al., 1957; Дерябина Е.И., 1960; Давиденков С.Н., Шамова Г.В., 1962; MumenthalerV., EichenbergerM., 1963; Па​рамонов Л.В., Коломейцева И.П., 1965; ЛуцикА.А., 1979; По-пелянский А.Я., 1981 и др.). Эти проявления сопутствуют ба-зилярной импрессии, деформированному большому заты​лочному отверстию и уменьшению размеров задней череп​ной ямки, когда гипертрофированный задний мозг, удли​ненный задний ствол мозга и мозжечок опускаются через большое затылочное отверстие. Миндалики мозжечка могут опускаться до уровня позвонков Сц-Сш, сдавливая отделы продолговатого мозга; IV желудочек вытягивается, сильвиев водопровод удлиняется и суживается. Описано опущение мозжечковой ткани до поясничной области (Straussler E., 1904). Спинной мозг удлинен, конский хвост укорочен, а часть корешков и оболочек фиксирована в коже. Это уси​ливает натяжение спинного мозга и смещение головного мозга в позвоночный канал. Аномальное состояние спин​ного мозга без сопутствующих костных элементов обычно имеет место у нежизнеспособных детей, умирающих в бли​жайшее время после родов. У взрослых на вскрытии находят грубые изменения спинного мозга, который на уровне ком​прессии представляет почти сплошной фиброзный тяж. По мнению ряда авторов, с краниовертебральной патологи​ей может быть связана и истинная сирингомиелия. В 1940-1943 гг. F.Lichtenstein описал сочетание платибазии с шей-ногрудной сирингомиелией и с затруднениями ликвороот-тока. В последующем W.Gardner (1957-1965) сформулировал гидродинамическую теорию сирингомиелии: расширение и дивертикулы спинального центрального канала из-за ат-резии отверстий Мажанди и Люшка, из-за затрудненного ликворного оттока. Эта патология формируется, как и дру​гие аномалии, в эмбриональном периоде. В норме отвер​стия Мажанди и Люшка открываются на 8 неделе эмбрио​нальной жизни под влиянием давления ликвора — R.Weed (1917). При определенных же видах сирингомиелии, как и при гидроцефалии Денди-Уолкера у детей (стеноз отвер​стий желудочка, расширение его полости и аномалия рос​тральной порции червя), эти отверстия открываются недо​статочно или сохраняется их полная атрезия. Проявления аномальных дислокаций в краниовертебральной области порою ошибочно диагностируют как рассеянный склероз или травматический чреззубовой вывих атланта. По данным АА.Луцика (1979), среди 27 больных с аномальными сме​щениями атланта у 10 травма лишь спровоцировала невро​логический дебют заболевания, а у 3 других облегчила под​вывих атланта под влиянием нерезкого движения в услови​ях аномальной недостаточности суставно-связочных струк​тур. Верному диагностическому решению при дифферен​циальной диагностике опухолей и краниовертебральных аномалий помогает учет как медленной динамики и грубос​ти явлений выпадения при опухоли, так и рентгенологичес​кой картины. При этом, наряду с приведенными выше дан​ными краниоспондилографического, томографического исследований, учитываются и данные миелографические (Epstein В., 1948; LiliexistB., 1960; Бродская З.Л., 1979), ком​пьютерной томографии (Парамонов Л.В., 1991).
При синдроме Моркио — мукополисахаридозе IV типа гипоплазия зуба аксиса сопровождается дислокацией ат​ланта и компрессией верхних отделов спинного мозга. Диа-

гноз подтверждается, во-первых, комплексом деформаций скелета (короткие туловище и шея, широкая нижняя че​люсть с большими промежутками между зубами, вальгус-ные стопы и пр.), а во-вторых, большим количеством кера-тинсульфата в моче и наследованием заболевания по ауто-сомно-рецессивному типу.
Все описанные аномалии могут прямо или косвенно ска​заться и на состоянии позвоночной артерии. Существуют и аномалии, как бы прямо нацеленные на нее, угрожающие ей деформацией, а по мнению З.Л.Бродской (1977), и сопут​ствующие аномальным деформациям позвоночной арте​рии. Рассмотрим анатомические отношения артерии в кра​ниовертебральной области.
Специальное морфологическое исследование взаимоот​ношений позвоночной артерии и соединительнотканных образований в зоне между атлантом и затылочной костью (Чудновский Н.А. с соавт., 1983) установило следующее (см. рис. 5.2).
В месте выхода позвоночной артерии из отверстия попе​речного отростка атланта, где она огибает заднюю сторону верхнего суставного отростка этого позвонка, артерия и ок​ружающие вены вплотную прилегают к этому суставному отростку. Общее фасциальное влагалище сосудов вплетает​ся в надкостницу позвонка, в капсулу атланто-затылочного сустава и фасцию верхней косой мышцы головы. Мышца снаружи прилежит к сосудам, прижимая их к капсуле атлан-то-аксиального межпозвонкового сустава, а участок V3_4 проходит в капсуле атланто-затылочного сустава. Позво​ночная артерия и ее симпатическое сплетение контактирует с верхней косой мышцей головы в том самом месте, где мышца начинается своим коротким сухожилием от попе​речного отростка атланта. Петля позвоночной артерии сво​ими изгибами контактирует через жировую прокладку с по​луостистой и нижней косой мышцами головы.
Выше упоминалось, что нередким аномальным вариан​том поперечного отростка Q и ниже является его наклонен​ное книзу положение. В случаях, когда изгиб позвоночной артерии сочетается с данной костной аномалией, деформа​ция сосуда имеет место только на уровне наклоненного по​перечного отростка (Бродская З.Л., 1977). При этом верши​на во фронтальной плоскости всегда обращена к углубле​нию в гипоплазированном теле позвонка.
Атланто-затылочная мембрана делит всю горизонталь​ную часть позвоночной артерии на наружный и внутренний отрезки. Последний, находясь в эпидуральном пространст​ве, простирается до твердой мозговой оболочки. На всем протяжении горизонтальная часть артерии находится в тра-бекулах атланто-затылочного синуса (Стунжас М.У., 1956). Пульсация артерии здесь оказывает влияние на объем ве​нозной крови в синусе и на отток ее из черепа вообще. На​помним, что ту же заднюю атланто-затылочную мембрану на уровне верхней части атланто-затылочного сустава про​бодают передняя и задняя ветви первого шейного нерва. Передняя ветвь располагается между капсулой сустава и ме​стом прикрепления верхней косой мышцы головы; зад​няя — между той же капсулой и полуостистой мышцей голо​вы. Далее задняя ветвь прослеживается между отрогами по​луостистой и большой прямой мышц головы. Задняя ветвь С] — одна из самых толстых, образует подзатылочный нерв, иннервирующий задние подзатылочные: прямые и косые мышцы. Эта ветвь спинномозгового нерва Q контактирует
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с первым межпозвонковым ганглием, расположенным в по​звоночном канале на боковой массе атланта. Кзади и кнару​жи от ганглия располагается позвоночная артерия, а кнут​ри — перидуральная клетчатка и твердая мозговая оболочка.
Периартериальное сплетение позвоночной артерии тес​но связано с таким же сплетением затылочной артерии (Schultze H.A., SauerbergA., 1956).
По мере перехода периартериального сплетения позво​ночной артерии в сплетение, окутывающее ее интракрани-альные разветвления, это сплетение теряет значительную часть симпатических волокон. Здесь начинают преобладать волокна парасимпатические. Это послужило поводом пред​полагать наличие в этом месте гломуса, подобного каротид-ному (Arslan М., 1952; Kunert W., 1952, 1963). Травматизация перивазального сплетения, а иногда и деформация артерии четко проявляются при определенных движениях головы. Известно, что движения головы сказываются на нормаль​ном кровотоке (De Kleyn A., Nievenhuyse, 1927; Kunert W., 1957; Tissington-Tatlow W., 1957; Toole J., Tucker S., 1960; Chrast В., Korbicka L., 1962). Наклон головы уменьшает кро​воток в гомолатеральной, а поворот — контрлатеральной позвоночной артериях. Весьма неблагоприятны сочетания поворота с разгибанием шеи. Особенно же опасны движе​ния головы при первичной и вторичной патологии — при вертебральных и краниовертебральных изменениях (Bartschi-Rochaix IV., 1945; BiemondA., 1951; Ford P., ClakkD., 1956; Hardin С et al, 1960; Sheehan S. et al, 1960; Toole L., Tucker S., 1960; Chrast В., Korbicka L., 1962; Tatlow W., BammerH., 1957; BayerH., 1958;GutmanG., Tiwisina Th., 1959; Боголепов Н.К., Растворова А.А., 1960; Верещагин Н.В., 1962; Чухрова В.А., Верещагин Н.В., Салазкина В.М., 1966; Ярул​лин Х.Х., Салазкина В.М., 1967; Табеева Д.М., 1971; Анто​нов ИЛ., Гиткина Л.С., 1977; Эниня Г.И. и соавт., 1989; Бу-леца Б.А., 1990 и др.). Клинические проявления усугубляют​ся движениями головы. При пробе де Клейна возникают атактические, зрительные и другие расстройства, измене​ния кровенаполнения мозга при этом регистрируются на реоэнцефалограммах. Описаны нарушения церебрального кровообращения и при манипуляциях на шейном отделе (при мануальной терапии — Prast-Thomas P., Berger К, 1947; Bouding G., Barbizet J., 1958; Clark D., 1959; Green D., Joynt J., 1959; Masson M., Combier J., 1962; Homer T, Harter D., 1977; Щегава В.Н., 1989 и др.). После форсированной ротации го​ловы и повреждения позвоночной артерии на уровне атлан-то-аксиального сочленения у пациентов возникали прехо​дящие или стойкие нарушения кровообращения в вертебро-базилярной системе, начиная от приступов головокруже​ния, атаксии, нарушения зрения и до синдрома Валленбер-га-Захарченко.
Анализ уровня патологии артерии удобно проводить с учетом ее участков, выделенных для оценки ангиограмм (FicherE., 1939; БрагшаЛ.К, 1975- см. рис. 5.1):VX- от ус​тья до поперечного отростка Сц; V2 — от выхода из попереч​ного отростка Сц до входа в поперечный отросток Q (зона описанной нами «точки позвоночной артерии»); V3 — где артерия огибает заднюю сторону верхнего суставного отро​стка Ci; V4 — где артерия в том же горизонтальном направ​лении устремляется назад и кнутри, прободая атланто-заты-лочную мембрану и проникая в большое затылочное отвер​стие. Н.В.Верещагин (1980) предлагает следующее деление на участки: Vi — экстраканальный от устья до Cyi; V2 — ин-

траканальный от Cvi до С4; V3 — от Сц до вхождения в по​лость черепа; V4 — интракраниальный. Во внутричерепной части стенка артерии истончается из-за редукции адвенти-ции и среднего слоя, почти исчезают эластические волокна (Wilkinson J.M.S., 1972). Различного рода аномалии самой позвоночной артерии возможны во всех участках. В подза-тылочной же области наиболее часты перегибы в форме спиралей. Они не суживают просвет сосуда и, в отличие от часто встречающихся здесь приобретенных патологических деформаций артерии, не играют значительной клинической роли. Более значимы здесь первично аномальные измене​ния скелета. Их роль в отношении позвоночной артерии и вен значительна на всех участках артерии. Проследим их сверху вниз, начиная с интракраниальной зоны.
Область переднего края большого затылочного отверстия то приподнята при платибазии и импрессии, то смещена во фронтальной плоскости при атланто-аксиальных аномалиях и ассимиляции атланта. Здесь складываются условия для ан-гуляции позвоночной артерии. Она возможна и в местах пронизывания задней атланто-аксиальной мембраны. Анги-ографические данные такого рода с частичной хирургичес​кой верификацией приводятся в отдельных сообщениях. F.Ford (1952) описал приступы преходящей стволовой ише​мии с атактическими и вестибулярными нарушениями в мо​мент разгибания головы вследствие сдавления позвоночных артерий у юноши с дефектом зуба аксиса. А.А.Луцик (1982) наблюдал распластывание дурального мешка на высоко под​нятой верхушке зубовидного отростка. На ангиограммах, а затем на операции обнаруживался петлевидный перегиб самых краниальных участков позвоночной артерии. В тех случаях, когда распластывание мозга происходило не на вер​хушке, а на задне-верхнем углу тела аксиса при смещении вперед зубовидного отростка, больше деформировались на​чальные участки передних спинальных артерий. В таких слу​чаях складываются условия для миеломаляции и образова​ния кист в верхних сегментах спинного мозга (Michie M., Clark D., 1968; Коломейцева И.П., Парамонов Л.В., 1972; Лу-цик А.А., 1979). Перед входом в череп, там, где артерия при​лежит к капсуле бокового атланто-аксиального сустава, она деформируется не часто. Видимо, играет роль «петля безо​пасности», обеспечивающая хорошую мобильность артерии (см. ниже). Латеральнее же, там, где горизонтальный участок артерии лежит в борозде дуги атланта, отношения другие. В тех случаях, когда здесь вместо борозды образуется кост​ный канал — аномалия Киммерле, артерия в значительной степени утрачивает мобильность, что может обусловить не​достаточность кровообращения. Видимо, поэтому у больных с аномалией Киммерле и вертеброгенной патологией синд​ром позвоночной артерии, по данным А.Я.Попелянского (1981), встречался в 82%, а среди больных без аномалий Киммерле — лишь в 32%. Декомпенсация наступала в сред​нем у половины больных после травм, включая и травмы плеча. Автор описывает нарушение сознания при боковой флексионной травме по хлыстовому механизму в кранио-вертебральной области в момент падения на плечо или ло​коть. При такой травматизации горизонтального участка от​носительно фиксированной позвоночной артерии и может возникнуть ишемия мозга с потерей сознания и последую​щей церебральной дисциркуляцией, ригидностью мышц и болями в подзатылочной области.
Глава V. Синдромы шейного остеохондроза
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Впрочем, лишь у каждого четвертого с аномалией Ким-мерле при использовании рео- и ангиографии удается уста​новить связь вертебробазилярной сосудистой недостаточ​ности с данной аномалией. Имеют значение дополнитель​ные факторы: уплотнение артериальной стенки, импульса-ция из близрасположенных патологических очагов и пр.
Следует учесть, что здесь же, в районе прохождения го​ризонтального участка артерии, располагается и первый шейный корешок, и подзатылочный нерв, иннервирующий глубокие мышцы данной зоны и имеющий связи с большим затылочным нервом. Нейрохирурги при вертеброгенных за​болеваниях, сопровождающихся затылочными болями, на​блюдали во время операции картину вовлечения первого шейного корешка в арахноидальный спаечный процесс (Tonis W., Krenkel W., 1955; Bues К, 1959).
Клинические проявления натяжения нервных элементов при аномалии Киммерле пока никем не изучались, сведе​ния о них редки. Приводим одно из наблюдений.
Больная Ш., 28 лет. Аномалия Киммерле справа, не-вральгия затылочных нервов с частыми приступами. В те​чение последних четырех лет беспокоят начавшиеся по​сле родов приступы режущих и стреляющих болей, рас​пространяющихся из подзатылочной области справа до орбиты и до глубоких отделов уха. Они сопровождаются слезотечением и тошнотой. Приступы повторяются по не​сколько раз в день, продолжаются в течение 1-2 минут, начинаясь и завершаясь внезапно. Провоцируются легко в атмосфере бензина, в духоте, чаще повторяются во время менструаций. Физиотерапевтические процедуры помощи не оказывают. В прошлом — холецистит и одон-тогенный двухсторонний гайморит. В соматическом стату​се — незначительная приглушенность сердечных тонов. АД — 110/70. На ЭКГ — синусовая тахикардия, 92 удара в минуту, признаки нарушения метаболизма миокарда. На рентгенограммах — незначительные пристеночные наложения в гайморовых пазухах. Подвижность шейного отдела достаточная. Справа болезненны сонная артерия и ткани медиальнее заднего края грудино-ключично-со-сковой линии на границе верхней и средней ее третей. Наиболее же болезненна «точка большого затылочного нерва». При поколачивании по ней — отдача в висок. Не​постоянная и без резких границ зона гипоальгезии в виде овала 105 мм медиальнее ушной раковины. Глазное дно не изменено. На рентгенограмме аномалия Киммерле справа. На реоэнцефалограмме выявляется уменьшение кровенаполнения в бассейне левой внутренней сонной артерии и правой позвоночной. После разгибания головы всюду уменьшается кровенаполнение мозга, но больше всего, почти на треть, на стороне, противоположной ано​малии Киммерле, в системе не позвоночной, а сонной ар​терии. Значительное облегчение впервые за четыре года наступило и оставалось в течение месяца наблюдения в стационаре после приема тегретола.
Причиной наблюдаемых приступов не являются, естест​венно, ни послеродовый период, ни действие паров бензи​на или перегревание — факторы, которые могут играть лишь провоцирующую роль.

Напомним, что подзатылочный нерв — ветвь первого спинномозгового нерва контактирует с соответствующим чувствительным ганглием, который расположен здесь же, спереди от позвоночной артерии и позади твердой мозговой

оболочки. Компрессия или натяжение этих образований может, естественно, проявляться нарушениями не только сосудистыми, но и сенсорными. Поиски точки поражения приводят нас к месту прохождения подзатылочного нерва, его ганглия и ветвей, равно как и участка Vj. Это зона над дугой позвонка Q за его боковой массой под костным мос​тиком — у больной выявлена аномалия Киммерле. И у нее же выявлена легкая гипоальгезия в зоне иннервации анас​томозов затылочных нервов.

Специального рассмотрения требует вопрос о невральги-ческом характере приступов. Такого рода пароксизмы болей в зоне затылочных нервов — исключительная редкость. Бы​тующий часто термин «невральгия затылочного нерва» — это обычно диагностическая ошибка. При шейном остео​хондрозе не встречается невральгия ни затылочных, ни даже тройничного нерва, для которого такие пароксизмы, естест​венно, не цервикогенные, типичны. Их эпилептоподобный механизм связан с определенным состоянием стволовых ап​паратов. Туннельный фактор может быть лишь способству​ющим (Карлов В.А., Савицкая О.Н., Вишнякова М.А., 1980). Нельзя согласиться с E.Wfeber (1960), считающим, что вслед​ствие ишемии ствола с вовлечением нисходящего ядра V че​репного нерва возможны тригеминальные боли (не более и не менее, как вследствие усиления шейного лордоза!). Да, склеротические, компрессионные и другие процессы, равно как и дизрафический статус, могут повлиять на состояние стволовых аппаратов и иногда провоцировать невральпгчес-кий приступ. Однако причина его — в специфической эги-лептоподобной готовности к соответствующим разрядам. Поэтому вывод об этиологической роли шейно-сосуни—гй дистонии, остеохондроза или шейной позы спорный. Дан​ное наблюдение — казуистика, совпадение указанной готов​ности и туннельного синдрома позвоночной артерии : г :;-затылочного нерва. Слезотечение и тошнота, которыми со​провождаются болевые приступы, провоцирующее вл;:--и; температурных, токсических и эндокринных факторов — все указывает на возможную роль вазомоторных нарушсшш в связи с участием позвоночной артерии и ее сплетения. Эта артерия на уровне участка V3 вряд ли может остаться безуча​стной при приступах. По данным реоэнцефалографим, при разгибании головы происходят сдвиги, связанные ; в-интересованностью участка Уз правой артерии. Об этом го​ворит уменьшение кровенаполнения в правой позвоночной артерии, а также в левой сонной — характерное перерасгт-е-деление крови, описанное А.Я.Попелянским (1979) при синдроме позвоночной артерии.

Ниже поперечного отростка Q, в зоне точки позвоноч​ной артерии, позади сустава Сщ и кпереди от нижней косой мышцы располагается резервная петля безопасности. Это извитой участок позвоночной артерии, свободно смещаю​щийся при движениях атланта относительно аксиса. Физи​ологическая извитость сосуда обеспечивает уменьшение пульсовой волны, равномерный ток крови (Сепп Е.К., 1927; Клосовский Б.Н., 1951; КгауепЪйЫ Н., Yasargil V., 1957). Встречается и чрезмерная спиралевидная извитость как проявление аномалии. Она часто сочетается с другими ано​малиями: аневризмами, высоким вхождением артерии в ко​стный канал, висцеральными и др. аномалиями.
При асимметрии диаметра артерии она чаше тоньше справа, с этой стороны меньше кровенаполнение (Коб​зарь И.А., Плачида Ю.И., 1990). Чрезмерное удлинение и из-
310

Ортопедическая неврология. Синдромология
витость способствует возникновению перегибов, которые, по данным морфологического, ангиографического и кли​нического исследований, могут стать причиной временного или стойкого нарушения проходимости артерий в участках Vi и V3 (Primbs A., Weber Е., 1956; Krayenbiihl В., Yasargil M., 1957; Hadley L., 1958; Bauer et al, 1961; Верещагин Н.В., Бра-гина Л.К., 1971). Перегиб при движениях головы приходит​ся на эти участки, т.к. они расположены вне жесткого кост​ного кольца. Выше было упомянуто о значительном внутри​черепном венозном застое при патологии краниовертеб-рального уровня.
Этот гемодинамический фактор менее значим при сред​не- и нижнешейной патологии. Но и на этом уровне, как по​казали И.Р.Шмидт и АА.Луцик (1979), флебоспондилогра-фия обнаруживает увеличение диаметра вен и чрезмерную выраженность их анастомозов у больных с синдромом по​звоночной артерии. Во время операции на мозге обнаружи​вается некоторая синюшность тканей и повышенная крово​точивость. Больные испытывают постоянное чувство тяжес​ти, «наполненности» в голове, особенно после сна. Отмеча​ется улучшение после отсасывающего массажа. Можно по​лагать, что с описанными застойными сосудистыми меха​низмами связаны те проявления синдрома позвоночной ар​терии, которые в отдельных сообщениях представлены в ка​честве внутричерепного гипертензионного синдрома (Ле​карь П.Г., Приборкин В.Я., 1970; Чекнева Н.С., Либман Н.Б., 1973). В остром опыте, как показали исследования наших сотрудников, при раздражении симпатического сплетения позвоночной артерии ликворное давление мгновенно сни​жается (Богданов Э.И., Попелянский А.Я., 1980).
Таковы известные в настоящее время клинические про​явления компрессионных воздействий на нервные и сосу​дистые структуры в аномальной краниовертебральной об​ласти.
В норме, как упомянуто выше, повороты и наклоны го​ловы ухудшают кровоток в гомо- или гетеролатеральной по​звоночной артерии. Это ухудшение особенно выражено при наличии унковертебрального артроза — чаще всего на уров​не Cy-vi- Однако унковертебральный артроз встречается у больных шейным остеохондрозом в 87%, тогда как синд​ром позвоночной артерии — лишь у 1/3 из них. Существуют, следовательно, и другие причины травматизации артерии. Это, во-первых, подвывихи по Ковачу у 1/3 больных. Такой подвывих с деформацией задней стенки артерии и его сим​патического сплетения возможен при конституциональной «расшатанности» сегмента, при малой подвижности ниже​лежащих сегментов. Указывают на роль ретроспондилолис-теза, передних разрастаний суставных отростков, на встре​чающиеся в редких случаях грыжи диска, которые прорыва​ются через унковертебральную щель (Pichler Т., 1959; Брод​ская З.А., ЛуцикА.А., 1969; Коршунов А.С., 1970). Травматиза​ции артерии и других мягких тканей шеи при наличии унко​вертебрального артроза или подвывиха способствуют трав​мы, в особенности при переразгибании, хлыстовые и другие резкие движения шеи (Fassio E., 1948; Bdrtschi-Rochaix W., 1949; Hohmann H., 1955; Seletz F., 1958; Frankel I., 1959; Forrez F., Shapiro S., 1961; Barhamcarter A., 1964; Mcevan A., 1967; Gates P., 1968; Simeone F, Goldberg H., 1970; Jung A., Kehr P., 1972; Белая Л. И., Епифанов В.А., 1982). Во всех слу​чаях деформации артерии, как это видно во время опера​ции, она фиксирована Рубцовыми тканями и костно-хря-

щевым элементом экзостозов, что лишает ее возможности защитить себя от травматизации. A.Prims и E.Weber (1956) указывают, что при движениях позвоночная артерия под​вергается травматизации, которой не знает никакой другой сосуд. При травматических разрывах впереди зоны подвы​виха находят тромбозы в артерии, а в ее стенке — кровоиз​лияния и разрывы (Прохорский A.M., 1973; Дуров М.Ф., 1975). В ней довольно рано развиваются атеросклеротичес-кие изменения.
Атеросклероз предпочтительно развивается в сосудах, соприкасающихся с сухожильными, костными и другими твердыми тканями (Bohne С, 1927; Palma E., 1953-1978; Hutchinson E., Jates P., 1956; Primbs A., Weber E., Kunert W., 1957, 1963; Gob A., 1959; Дымецкий Ю., 1967; Oblzanazky, 1970; Шанъко Г.Г., 1979). Таким образом, унковертебраль-ные разрастания, как и другие названные механические факторы, могут стать причиной синдрома позвоночной ар​терии (заднешейного симпатического синдрома) как непо​средственно, так и опосредованно, способствуя склерозу этой артерии. В материале K.Lewit (1969) из 18 больных с синдромом позвоночной артерии у 6 причиной было пора​жение позвоночника, удвух — атеросклероз и у 10 причина была смешанной. При интактной сосудистой стенке кост​ные разрастания, формирующиеся медленно, видимо, ска​зываются на кровообращении не много. Среди больных с преходящими нарушениями кровообращения в вертебро-базилярной системе наиболее благоприятный катамнез у тех из них, у которых стеноз артерии вызван костными разрастаниями при негрубом атеросклерозе (Сарин М.И. и соавт., 1970).
В вопросе о роли вертеброгенной компрессии позвоноч​ной артерии в возникновении сколько-нибудь стойких рас​стройств мозгового кровообращения точку над i поставили специальные исследования В.В.Гонгальского и Б.О.Цюрко (2000).
Локальные изменения кровотока только в участке арте​рии, прилежащем к костным разрастаниям, выявлены лишь в 19% визуализируемой ее деформации. Только у 5% боль​ных 58-63 лет отмечена асимметрия скорости кровотока в интракраниальном отделе позвоночной артерии. Среди 37 пациентов с костными разрастаниями только у двух и только у одного с гипоплазией артерии был ретроградный кровоток в V4 сегменте. При отсутствии стеноза за счет со​стояния самой стенки артерии сами по себе костные разра​стания не приводили к изменению кровотока и в пробах де Клейна. Только сужение артерии на 20-30% дает сброс кро​вотока в ее интракраниальном отделе.
Одно дело — функциональная стадия синдрома позво​ночной артерии (проявление частое), другое дело — органи​ческая стадия (явление редкое).
В связи с описанными интраканальными поражениями позвоночной артерии следует иметь в виду и ее экстрака​нальное поражение на участке от устья до Су]. В 25% она аномально отходит не от верхней, а от верхне-задней по​верхности подключичной артерии, а в 3% смещена лате-рально, оказываясь под передней лестничной мышцей. Пе​региб артерии и ее компрессия этой мышцей были установ​лены ангиографически. Клинически эти изменения прояв​ляются синдромом Пауэрса (Powers S. et al., 1961): приступы головокружения, шума в ухе. Э.И.Злотник и Л.С.Гиткина (1963) считают, что синдром можно диагностировать лишь
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ангиографически. Следует согласиться, что такое подтверж​дение диагноза перед операцией очень важно. Однако об этом синдроме можно получить информацию и по клини​ческим данным: сочетание факта меньероподобных присту​пов с болезненностью надключичной области, с отдачей в ухо или с возникновением вестибулярных приступов при поколачивании по зоне артерии и лестничной мышце.
Существует и другая аномалия артерий — высокое вхож​дение в канал: в 12-20% — на уровне Сщ-iv (Ястребова Т.А., 1954; Верещагин Н.В., 1962). При этом артерия может быть сдавлена длинной мышцей шеи. Эти изменения, равно как и упомянутые выше перегибы и стеноз артерии, способст​вуют развитию склеротического процесса в месте перегиба и в контралатеральной артерии из-за компенсаторного уси​ления кровотока в ней. Обнаружение унковертебральных разрастаний у больных с расстройством кровообращения в вертебробазилярной системе само по себе вовсе не указы-

вает на зависимость клинической картины от этих разраста​ний. Последние могут быть и сопутствующей, клинически незначимой рентгенологической находкой (Daneri R. et al, 1961). Они в 50% случаев среди такого рода больных не вы​зывают деформации артерий (ангиографические исследова​ния Sheehan S. et al., I960). Тем не менее, среди больных с расстройствами кровообращения в вертебробазилярной системе находили указанные разрастания в 30-40% (Салаз-кина В.М. и соавт., 1977; Верещагин Н.В., 1980). Среди боль​ных с поражением каротидной системы они обнаружива​лись лишь в 17%. С другой стороны, при рентгенологически существенном шейном остеохондрозе реографическое ис​следование выявляет нарушения церебральной гемодина​мики в 70-80%, особенно при функциональных пробах, а клинические проявления синдрома позвоночной арте​рии — лишь в пределах 10% (Яруллин Х.Х., Салазкина В.М., 1967; Щепина, 1990).
Глава 6
ГРУДНЫЕ ВЕРТЕБРОГЕННЫЕ
СИНДРОМЫ
6.1. Рефлекторные синдромы
В ответ на патологическую импульсацию из грудного от​дела позвоночника, как и из других его отделов, возникают рефлекторные нарушения: мышечно-тонические, нейродис-трофические (нейроостеофиброз), нейроваскулярные. Наи​более существенные отличия от других уровней следующие.
1. В отличие от шейного и поясничного лордозов, здесь компенсаторно формируется кифоз, притом относительно фиксированный, особенно в среднегрудном отделе.
2. Многие мышцы шеи или конечностей, отвечающие рефлекторно на импульсы шейного и поясничного отделов позвоночника, связаны с туловищем консольно — лишь од​ним своим концом. Амплитуда их движения большая. Мно​гие же мышцы ребер, ключиц и лопаток, отвечающие ре​флекторно на импульсы из грудного отдела позвоночника, фиксированы с двух сторон на грудной клетке. Амплитуда их движения относительно малая. Это касается и диафраг​мы, но, естественно, лишь частично.
Межреберные и диафрагмальные мышцы содержат как тонические волокна с фибриллярной структурой, так и те-танические в виде полей (Andersen P., Sears А., 1964). Судя по скорости сокращения и расслабления (время до вершины 50 мс), эти мышцы занимают промежуточное положение меж​ду белыми и красными (Глебовский В.Д., 1961). Впрочем, при тетанусе они укорачиваются сильно. Лабильность диа-фрагмальных мышц (оптимум при 100-150 Гц) ниже, чем межреберных. Они способны развивать ацетилхолиновую контрактуру. Обе эти мышцы содержат большое число мы​шечных веретен, они способны и к реакции типа децеребра-ционной ригидности, реализующейся с участием вагуса. Основной реакцией межреберных мышц является стреч-ре​флекс. Во время вдоха происходит активация мышечных ве​ретен, нарастает возбудимость нервных центров. Рефлексы межреберных мышц могут быть позно-тоническими, неза​висимыми от дыхания, например, при наклоне туловища. Диафрагмальный рефлекс на растяжение выражен слабо.
3.
Мышцы, кости и фиброзные ткани покрывают груд​
ную полость, заполненную внутренними органами, т.е.
обильным интероцептивным полем. При поражении этих
органов мощная интероцептивная импульсация присоеди​
няется к вертеброгенной, рефлекторно формируются мы​
шечно-тонические, нейродистрофические, нейроваскуляр​
ные проявления. Эта симптоматика относительно бедная
по сравнению с синдромально дифференцированными бо​
левыми проявлениями шейного и поясничного уровней.
Впрочем, встречаются крайне упорные, глубинные, мозжа​
щие или жгучие боли с неприятным эмоциональным оттен​
ком. Они усиливаются при душевном волнении, перемене
погоды, в ночное время, в периоды обострения сопутствую​
щих заболеваний, но могут усиливаться и провоцироваться
движениями в позвоночнике. Чаще, чем в других отделах

позвоночника, осязательное давление по Марсовой сопро​вождается не только уменьшением боли, но и эмоциональ​но приятными ощущениями облегчения.

Согласно представлениям ряда психопатологов (Burns В., Nichols М., 1972; Pincus J.H., 1978; Вейн A.M., 1965, 1991; Ях-но Н.Н., Малдавану И.В., 1987 и др.), вне висцеральных тя​желых заболеваний боли в груди и животе обусловлены пре​имущественно церебральной патологией. Это нарушение интегративной функции надсегментарных неспецифичес​ких систем. Перманентные боли испытывают лица, склон​ные к тревожно-ипохондрическим, депрессивным и сенес-топатическим расстройствам. Пароксизмальные боли в та​ких случаях локализуются в грудной или брюшной полос​тях, представляя собою следствие церебральной вегетатив​ной дисфункции («брюшная мигрень», Прусинская А., 1979). Эти дисфункции могут окрашиваться присоединяющимися гипервентиляционными вспышками. Разделяя столь инте​ресные взгляды, мы считаем необходимым в практической работе не отдавать предпочтения данному врожденному или приобретенному церебральному фактору. «Выбор органа» если и происходит в пораженных корково-подкорковых зо​нах или динамических системах, то в процессе взаимодей​ствия в системе кортико-соматических нейронных колец. В этой связи следует повторить уже сказанное в отношении синдрома беспокойных ног или «горящих ног»: встречают​ся больные без выявленной церебральной патологии, но с отчетливой периферической патологией, определив​шей выбор места, в котором происходят мышечно-тоничес​кие и вегетативные нарушения. В данной главе речь пре​имущественно о них. Торакальные и вертеброгенные синд​ромы в нашей клинике составляют около 4% по отношению к другим вертеброгенным синдромам, а в сочетании с дру​гими локализациями — примерно 77%. Если же учитывать отдельные торакальные проявления, включая вертебраль-ные, сопутствующие основным вертеброгенным синдро​мам, то они встречаются в 49%. Среди лиц с текущими или резидуальными поражениями грудной клетки такие прояв​ления можно выявить в 91% (Попелянский Я.Ю. и соавт., 1990).
6.1.1. Вертебральные синдромы
Они обусловлены различными дистрофическими и дру​гими процессами в межпозвонковых дисках, суставах и фи​брозных тканях данного отдела позвоночника.
Относительная клиническая значимость различных дис​трофических процессов в грудном отделе позвоночника по​ка не установлена. Поэтому критерии, по которым можно судить о распространенности грудных вертеброгенных син​дромов, пока недостаточно определены.

По отношению к другим уровням позвоночника частота поражения грудного отдела составляет по M.Bengamin
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(1981) - 0,016, по J.Love и E.Kiefer (1950) - 0,004. Как уже упоминалось, меньше всего для этого отдела применимы формальные оценки спондилографической картины. Боль​ше, чем на других уровнях, формально-морфологические признаки «остеохондроза», такие как уплощение дисков, уп​лотнение замыкающих пластинок, передние костные разра​стания, должны оцениваться критически: они связаны с фи​зиологическим кифозом. При этом обычно нет важнейшего признака клинически значимого остеохондроза — сдвига смежных тел позвонков. По данным И.И.Камалова (1989), среди больных с поражением грудного отдела позвоночника остеохондроз диагностирован в 58%, деформирующий спон-дилоартроз из-за растяжения задних отделов — у 9% и спон-дилез — в 32%. Важным рентгенологическим симптомом на грудном уровне является смещение остистого отростка от средней линии — ротационный подвывих. На соответствую​щей стороне происходит сжатие ребра с интенсивным воз​действием на него со стороны поперечного отростка. В со​членениях происходит растяжение связочного аппарата. Ро​тационный подвывих осуществляется при активном участии сегментарных мышц. Установлено, что при взаимном рота​ционном смещении грудных позвонков на стороне, в кото​рую смещен остистый отросток, амплитуда потенциалов сег​ментарных вращающих мышц повышается. Она возвраща​ется к норме после устранения ротационного смещения (Гонгальсшй В.В., 1990). В тех же мышцах в условиях экспе​римента на животных электронно-микроскопически выяв​ляются нарушения в микроциркуляторном русле и в экстра-фузальных волокнах: участки миоцитолиза, деструкция энергетического аппарата и контрактура миофибрилл. На стороне большего напряжения сегментарных мышц в со​ответствующих сегментах спинного мозга сначала обнару​живаются признаки повышения или торможения функцио​нальной активности, а через 1-1,5 месяца появляются гипер-хромные клетки с признаками «хронического заболевания», но без гибели клеток в последующем.
Важную роль в формировании вертеброгенных синдро​мов играют и поверхностные мышцы позвоночника — пара-вертебральные. Уже самое их анатомическое положение су​щественно для нейрогенной патологии: между подвздошно-реберной и длинной мышцей спины проходят наружные ветви задних грудных нервов. Эти мышцы связаны с анти​гравитационной функцией и находятся в физиологически менее благоприятных условиях, чем другие мышцы (Wright J.S., 1939). Раньше и в большей степени, чем другие они обнаруживают тонические реакции при поражениях то​ракальных суставов, при корешковых синдромах (Sicard I., 1924), при аневризме аорты (Bean W., Ponseti J., 1955). На​пример, на асимметричное напряжение этих мышц при од​ностороннем плеврите указывал еще Н.Ф.Гагман (1886). Он писал о плевритическом сколиозе, который отмечен наряду со спастическим, ревматическим, паралитическим. F.Pottenger (1910), O.Pogres (1935) при заболеваниях легких отмечали отклонение остистых отростков в больную сторо​ну. Изменение ЭМГ картины, увеличение хронаксии пара-вертебральных мышц в ответ на висцерогенные импульсы отмечали Ю.М.Уфлянд и В.Г.Кунгевич (1937). Клиницисты описывали «симптом тетивы» — напряжение «укороченных» мышц на вогнутой стороне, здесь отмечены признаки жиро​вой дегенерации (РубашоваА.Е., 1961). Впрочем, и на выпук​лой поверхности описывали истончение и фиброзные изме-

нения мышц. Некоторые клиницисты подчеркивали отсут​ствие прямых связей между стороной плевролегочного пора​жения и латерализацией сколиоза (Reeske W., 1955; Jentschura G., Schmidt F., 1958; Тюлькин Е.П., 1968) и указыва​ли лишь на фактор гипоксии мышц позвоночника.
Почти у всех 50 больных язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки, наблюдавшихся нашим со​трудником В.Г.Петровым (1969), визуально и пальпаторно определялось повышение тонуса остистой части длинной мышцы спины. Валик напряженной мышцы обычно лока​лизовался на уровне Туш-Ьц, электромиографически выяв​лялась асимметрия биоэлектрической активности. При яз​венной болезни желудка повышение тонуса выявлялось слева, при язве двенадцатиперстной кишки — справа. Эти изменения отмечались как у пожилых, так и у молодых больных, имевших признаки дистрофического поражения позвоночника. Напряжение мышц, возникающее в ответ на обильную импульсацию из соединений ребра и позвонка, редко достигает второй степени (Бобровншова Т. И., 1973). Каменистая плотность мышц (III степень) здесь встречает​ся лишь как исключение. Мышцы, в которых F.Pottenger (1908, 1910) определял при верхушечном туберкулезе выра​женное напряжение, преимущественно расположены не на каркасе грудной клетки, а над ним (трапециевидные, лест​ничные и др.).
Грудной отдел позвоночника часто вовлекается в патоло​гический процесс вторично, миоадаптивно, в порядке при​способления к патологической позе в соседних отделах по​звоночника. Так, при острой деформации поясничного от​дела формируется приспособительная деформация грудно​го. При этом на первом этапе при генерализованной мио-фиксации защитно-фиксированным становится весь по​звоночник, и перегрузки возникают в краниовертебральном ПДС. На следующем этапе — полирегиональном — пере​грузочные деформации располагаются уже более чем в од​ной плоскости, как бы закручивая позвоночник спиралью вокруг вертикальной оси (Ладыгин А.П., 1978; Попелян-скийЯ.Ю., Кадырова Л.А., СакН.Н., 1991; Новосельский А.Н., 1992). Это придает устойчивость системе. Схематически можно представить себе в этой фазе два звена биокинемати​ческой цепи: 1) шейно-верхнегрудное; 2) нижнегрудное и пояснично-крестцовое. В этих-то условиях и перегружа​ются среднегрудные ПДС на границе обоих звеньев. В по​следующем в пораженном грудном отделе формируется ло​кальная миофиксация — защитный блок пораженного ПДС в одной какой-либо плоскости с гипермобильностью в со​седних плоскостях и ПДС.
6.1.1.1. Дорзальгии (грудные прострелы)
Подобно люмбальгиям и цервикальгиям, они бывают ос​трыми и подострыми. Верхнегрудные дорзальгии редко обусловлены грыжей диска, остеохондрозом, чаще — бло​кированием межпозвонковых или реберных суставов в этой наиболее подвижной части грудного отдела позвоночника. Верхнегрудные прострелы обычно менее жестокие и ост​рые, чем на шейном и поясничном уровнях. Они продолжа​ются от часов до нескольких суток. Меньше, чем на других уровнях позвоночника, они связаны с движениями. При разведенных в стороны руках и скрещенных за шеей пальцах больного врач пальпаторно определяет блокиро-
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ванный ПДС — несближаемые или нераздвигаемые остис​тые отростки. Пальцы врача, плотно прижимаемые к сим​метричным ребрам больного, в момент глубокого вдоха не​редко выявляют отставание ребра с одной стороны. Наибо​лее часто устанавливается болезненность капсулы одного из верхнегрудных поперечно-реберных суставов. D.Frazer (1990) подчеркивает особую значимость одного верхнегруд​ного ПДС и даже пишет о «Тщ-синдроме»: боль, отсутствие суставной игры и мышечный гипертонус на данном уровне в сочетании со слабостью, парестезиями, вазомоторными изменениями в руке. Напомним в этой связи о болевых точ​ках В.Г.Лазарева (1936) на данном уровне, о симпатических центрах бокового рога, что объясняет вегетативные прояв​ления в руке. E.Schwarz (1972), E.Rychlikova (1975), H.Steinraken (1981, 1984) подчеркивают частоту блокад на уровне Тиму косто-вертебральных и косто-стернальных со​членений у больных с коронарной болезнью. Укажем, что сквозь расслабленную ромбовидную мышцу в этой области нередко определяется триггерный пункт в верхней задней зубчатой мышце. По данным R.Maigne (1975), при данном синдроме болезненность ощущается и на расстоянии. Не​редко формируется верхнеквадрантный вегетативный синд​ром (Заславский Е.С., 1975). Таков замыкаемый через звезд​чатый узел тригемино-пульмональный рефлекс (Hansen К., Schliak Н., 1962).
Среднегрудные дорзальгии возникают в области позвон​ков и ребер Tjv, Ту, Tvi. По наблюдениям H.Steinrucken (1984), наиболее часто ограничение подвижности определя​ется в сегментах Tni-iv и Ty-vi- Боли здесь характеризуются более четкими вегетативными компонентами. Крайне упорные, с неприятным эмоциональным оттенком, глубин​ные, мозжащие, иногда жгучие, они сопровождаются чувст​вом утомления в ромбовидных и других мышцах межлопа​точной зоны. На пораженном уровне часто определяется от​ставание соответствующего ребра при вдохе. Отмечается болезненность остистых отростков, капсулы поперечно-ре​берного сустава и, чаще чем при верхнегрудном поражении, курковой точки верхней задней зубчатой мышцы (совсем редко — ромбовидной). Это, как и верхнегрудная боль, склеротомный феномен. Не удивительно, что при раздра​жении нижнешейного диска боль иррадиирует и в эту зону (см. рис. 3.22). Более важным приданной грудной локализа​ции является участие симпатикуса. Вот почему боль не ис​чезает при новокаинизации нижнешейных корешков и очень часто прекращается надолго после новокаинизации звездчатого узла (Reischauer К, 1949; Maigne R., 1964). На этом уровне артроз сустава бугорка ребра характеризует​ся большими костными разрастаниями (Polgar F., Holmann Н., 1968 и др.), и можно допустить, что в асептико-воспалительный процесс капсулы сустава вовлекается часто и расположенный впереди нее симпатический ствол. Види​мо, этот тип неприятных ощущений имел в виду М.И.Аст-вацатуров (1934, 1939), когда описывал так называемую но-тальгию (от греч. «спина») — боль неприятного эмоцио​нального оттенка и парестезии в спине. По представлениям тех лет, эти склеротомные боли рассматривались как следст​вие раздражения задних ветвей грудных нервов, как нечто родственное парестетической меральгии. На этом уровне при ранениях грудной клетки отмечались парестезии и ос​таточные боли как в грудной клетке, так и в голове (Русец-кий И.И., 1948).

Нижнегрудные дорзальгии также бывают приступооб​разными или перманентными. Чаще, чем в других отделах, боли при них иррадиирующие, опоясывающие, связаны с наиболее подвижными ребрами. Чаще, чем боли на пер​вых двух уровнях, они сопутствуют плевролегочным заболе​ваниям, больше обнаруживают связь с глубоким вдохом, ка​шлем и другими рывковыми движениями грудной клетки. Пальпаторные и рентгенологические признаки поперечно-реберного артропериартроза не всегда совпадают с зонами неприятных ощущений больного.

При патологии нижнегрудного отдела в области Т|х-Ьц у 2/3 больных боли и болезненность ощущаются на рассто​янии — в поясничной и даже крестцово-ягодичной облас​тях («дорзальное люмбаго» по R.Maigne, 1975). При этом об​наруживаются болевые точки на гребне таза и чуть ниже. У больных с торакальными грудными синдромами находи​ли болевые точки в области черепа: орбитальные Гринштей-на, темпоральные Бирбраира (Табиева Б.К., 1980).
Дорзальгический синдром нередко развертывается по​следовательно: сначала — межлопаточная дорзальгия, поз​же — переднегрудной синдром. Дорзальгический синдром включает как нейродистрофические и мышечно-тоничес-кие, так и вегетативно-сосудистые проявления. Имеются сведения о таком вегетативном нарушении на уровне пора​женных ПДС грудного отдела, как гипертермия (Гонгаль-ский В.В., 1990). Разделить названные «тонические» и «дис​трофические» рефлекторные механизмы вертебрального синдрома трудно. Это касается и экстравертебральных син​дромов. Однако, пока нет более совершенных принципов классифицирования, это оправдано.

6.1.2.    Мышечно-тонические торакальные синдромы
Рефлекторные реакции мышц грудной клетки на гумо​ральные и нервные стимулы — основа их дыхательной функции (Бехтерев В.М., 1905; Barcroft J., 1925, 1937). В ус​ловиях патологии грудной клетки, ее органов рефлектор​ный ответ торакальных мышц, включая диафрагму, особен​но выражен при раздражении быстровозбуждаемых ноци-цептивных рецепторов IV типа (Wyke V., 1975). Их много в капсуле сустава ребра. В ней много рецепторов и I—II ти​пов — низкопороговых, медленно и быстро адаптируемых. Рецепторов же III типа, широко представленных в зонах нейроостеофиброза, никто в капсулах суставов не находит. Это длительно адаптируемые веретенообразные рецепторы Гольджи. Предполагается, что отсюда, из рецепторов сухо​жилий и мышц, следуют сигналы, тормозящие активность ноцицептивных импульсов. В эксперименте и в человечес​кой патологии, как уже указывалось выше, могут возник​нуть и рефлекторные, и мышечно-тонические реакции в от​вет на поражение внутреннего органа при отсутствии второ​го — вертебрального очага. Относительно плевролегочных заболеваний в нашей клинике это было подтверждено паль-паторным и ЭМГ исследованиями мышцы, поднимающей лопатку (Заславский Е.С. и соавт., 1970), при ишемической болезни сердца — исследованием мышц передней грудной стенки (Гордон И.Б. и соавт., 1973), а также в работах М.А.Чоботаса (1973), В.Ф.Богоявленского и соавт. (1979). Таким образом, мышечный дефанс отнюдь не прерогатива острого воспаления брюшины при аппендиците, верхушеч-
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ного туберкулеза (симптом Поттенжера). Хотя и в менее ин​тенсивной форме, но те же симптомы рефлекторного мы​шечного напряжения встречаются и в области грудной клетки. Старые авторы, пользовавшиеся, естественно, лишь визуальным и пальпаторным наблюдением, неоднократно указывали на «миальгию межреберных мышц», их «ревма​тизм», «плевродинию» (Senator H. et al., 1877). Описывали тоническое напряжение межреберных мышц на передней грудной стенке при стенокардии и инфаркте миокарда (Edward W., 1955; Русецкий И. И., 1958). При плеврите отме​чали ограничение подвижности ребер вследствие не только Рубцовых, но и контрактурных процессов в межреберных мышцах. Слабая степень мышечного напряжения в области самого грудного каркаса объясняется малой подвижностью позвоночника в данном отделе с меньшими возможностями микротравматизации, а потому и иррадиации из зоны, вы​зывающей ее. Локализация мышечно-тонических рефлек​торных ответов определяется не одним только местом пора​жения позвоночника. В силу его статической функции к ос​новным рефлексам присоединяются позные миоадаптив-ные. Так, у больного с нижнегрудным поражением позво​ночника напряжение может захватить не только сегментар​ные мышцы (межреберные, грудные, нижние зубчатые). Если туловище смещается в сторону от общего центра тяже​сти вследствие поясничного углового сколиоза, на его вы​пуклой стороне оказываются напряженными ромбовидные мышцы и разгибатель туловища, удерживающие позвоноч​ник от падения. Подобные несегментарные деформации наблюдаются и в сагиттальной плоскости. На локализации этих ответов сказываются и дополнительные факторы, как, например, положение тела во время сна на твердой подуш​ке, беременность, травмы различных элементов грудной клетки (Michele A. et al., 1950), динамические нагрузки с ча​стым продолжительным отведением плеча (Reichert Т., 1954). Подобное спазмирование бывает при повороте тела в постели, внезапном глубоком дыхательном движении, особенно в мышцах, поднимающих ребра (задние зубчатые, малая грудная). Изменение координации аксиальных мышц тела при изгибе в грудном отделе позвоночника мо​жет вызвать изменения функций мозга, в частности его вес​тибулярных мозжечковых аппаратов равновесия (Kohlen J., 1964; Harris C.S., 1965; Sahlstrand Т., 1979; Herman R., 1985). Формирующиеся мышечно-тонические реакции под влия​нием импульсов из больного позвоночника проявляются не только в длинных его мышцах, но и в сегментарных, межпо​звонковых. Локализация этих реакций во многом определя​ется и дополнительной висцеральной патологией. Так, при язве двенадцатиперстной кишки часто блокируется вследствие контрактуры сегментарных мышц ПДС Тщ-iv, при поражении сердца — Тц-v, при холецистите — Тур-ТуШ (Rychlikova Е., 1975), при гепатите — суставы Тущ-Тх, а у по​ловины больных укорочена подвздошно-поясничная мыш​ца (Bogner G., 1977). При этом вовлечение подвздошно-по-ясничной мышцы может вызвать блокирование и более ка-удальных ПДС (Tilscher H., 1984; Lewit К., 1985). При обст-руктивных одышках с ригидной грудной клеткой блокиро​ван ПДС Tvii-viii- Как ни важны тонические реакции мышц грудного отдела позвоночника на импульс из опорно-двига​тельного аппарата, они не превышают важность импульсов из очагов висцеральных. Мы наблюдали сочетание симпто​мов: болезненность зоны сустава бугорка ребра — на одном

уровне, а напряжение паравертебральных грудных мышц — на другом. Иными словами, в отличие от поясничной или шейной патологии, мышечно-тонические реакции на груд​ном уровне — это зачастую более медленно формирующая​ся висцеромоторная, чем вертебрально-моторная реакция.
В рефлекторных реакциях мышц грудной клетки следует учитывать еще один невертебральный очаг — диафрагму с ее обильными нервными связями, анастомозами (Ряб​ков НИ., 1956). Этот экстравертебральный источник, с од​ной стороны, связан с позвоночником. С другой стороны, это анатомическая структура, далекая от обеспечения рав​новесия тела, вовлекаемая в патологический процесс при заболеваниях внутренних органов.

Интересно, что и исторически первое описание мышеч-но-тонической реакции в области грудной клетки было представлено в связи с заболеванием легких, их верхушек, симптомом Поттенжера: напряжение горизонтальной пор​ции трапециевидной мышцы (Pottenger F., 1910). Не только локализацию, но и само появление вертебральной дистро​фической патологии некоторые авторы склонны считать чаще всего вторичным по отношению к патологии висце​ральной. Е.Rychlikova (1975) оценивает вертебральный син​дром как следствие поражения внутренних органов, иннер-вационно связанных с несколькими спинальными сегмен​тами. Отсюда вовлечение и мускулатуры нескольких спи-нальных сегментов, включая те, в которых нет поражения ПДС. Впрочем, следует учесть, что в литературе отсутствие дистрофического вертебрального поражения часто тракту​ется произвольно, без учета дисфиксации сегмента, позво-ночно-реберных связей, без данных спондилографии с функциональными пробами. Так или иначе, мышечно-то​нические реакции в области грудной клетки — интегратив-ные ответы на импульсы 1) из внутренних органов, в первую очередь легких и сердца; 2) из тканей, самой грудной клет​ки, шеи, головы и рук, биомеханически связанных с груд​ной клеткой; 3) из рецепторов ног в условиях ортоградного положения тела.

Как и при шейном остеохондрозе, поражение грудного отдела позвоночника приводит к рефлекторному напряже​нию, перегрузке и болезненности мышц, фиксирующих грудную клетку: большой грудной, особенно ее нижнего края, подключичной, поднимающей лопатку, лестничных. На клинических проявлениях тонических реакций малой грудной и поднимающей лопатку мышц мы остановились при изложении шейных синдромов.

Если в выяснении основных первоначальных источни​ков торакальгии важная роль принадлежит интернисту, в последующем развиваются патологические процессы, требующие вертеброневрологической компетенции. Симп​томатика рефлекторных тонических и дистрофических ре​акций мышц, окружающих грудную клетку, не столь экс​прессивна, как в области конечностей, поиск пораженной мышцы здесь труднее. Поэтому целесообразно в данном разделе книги остановиться в отдельности на каждой мыш​це и на картине ее поражения.

Трапециевидная мышца (иннервация: добавочный нерв и нервы С2-С4). Кроме шейной вертикальной порции ос​тальные ее отделы расположены в основном на грудной клетке. Горизонтальная (средняя) и нижняя порции, начи​наясь от выйной линии и от надостистых связок всех груд​ных позвонков, сходятся и прикрепляются к лопаточному
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отростку (акромиону), акромиальной части ключицы. Средняя или горизонтальная порция при верхушечных ле​гочных процессах пальпируется как уплотненная и утол​щенная, вовлекается и при наличии шейной и верхнегруд​ной патологии. Появляющиеся в ней «курковые точки» вы​зывают жгучие боли между лопатками. Небольшой участок над остью лопатки считают «вегетативным» триггерным пунктом (TravellJ., Simons D., 1983), вызывающим неприят​ные ощущения на расстоянии. Нижняя порция, хотя и на​чинается у остистых отростков нижнегрудного отдела по​звоночника (до Тхи), прикрепляется к верхнему краю ло​патки — боли при укорочении этой порции мышцы, если она поражена, испытываются в над- и межлопаточной обла​сти.

Широчайшая мышца спины (иннервация: нижнешейные корешки, тыльный нерв грудной клетки). Интимно связана с грудной клеткой. Начинается от остистых отростков шес​ти нижних грудных, а также от поясничных позвонков и от подвздошной кости. Связана с торако-люмбальной фасци​ей. Прикрепляется к малому бугорку плечевой кости. Участ​вует в аддукции и внутренней ротации плеча. Верхним сво​им краем мышца прижимает лопатку к грудной клетке. «Триггерные точки» обычно локализованы по задней акси-лярной линии, в том месте, где мышца прикрывает боль​шую круглую. Постоянная ноющая боль отражается в зону нижнего угла лопатки и окружающую область грудной клет​ки, а также в плечо (Kellgren J., 1939). Эта мучительная боль усиливается при некоторых движениях, например, при тол​кании груза, бросании мяча, висе на турнике, упражнениях с тяжестью в руках, лазании, работе с топором, веслами. Большая круглая, связанная с этой мышцей, имеет отноше​ние к болям не в грудной клетке, а в руке.

Из мышц, связанных с лопаткой, к грудным болевым ощущениям имеют отношение подлопаточная и ромбовид​ные.

Подлопаточная мышца (иннервация: подлопаточный нерв, С2-С7). Начинаясь на внутренней поверхности лопат​ки и прикрепляясь к бугорку плеча, будучи внутренним ро​татором плеча, при фиксации последнего способствует удержанию медиального края лопатки у грудной клетки. При слабости мышцы усугубляется крыловидность лопат​ки. При ее укорочении формируется «синдром заморожен​ного плеча». Мышца, как и надлопаточная, участвует в при-якоривании плеча (Jerman V. et ai, 1944). Пальпация мыш​цы производится следующим образом. Больной лежит на спине. Врач садится на стороне исследуемой мышцы. Своей левой рукой он интенсивно оттягивает руку больного в сто​рону, а кончики пальцев своей правой руки проталкивает между ребрами и наружным краем лопатки. Мышцу при этом хорошо прощупывают подушечки пальцев. Скользя ими в направлении к себе, врач оценивает сравнительный объем, плотность и болезненность мышцы с обеих сторон. Она болезненна при поражениях в области плечевого суста​ва, а также при эпикондилезе (Auguenin F., 1988), т.к. она участвует во внутренней ротации плеча. Эта фиксированная поза меняет условия функционирования мышц, прикреп​ляющихся к надмыщелкам плеча. При тоническом укороче​нии мышцы плечо можно отвести не более чем на 20-30°. Мышца обнаруживает триггерные пункты вдоль латераль​ного края лопатки.


Ромбовидные мышцы (иннервация: тыльный нерв лопат​ки, Ct-Ce). При своем укорочении с одной стороны способ​ствуют ротации позвоночника. Двухстороннее укорочение способствует сглаживанию кифоза. Пальпацию производят одной рукой, став позади больного. Другой же рукой врач обхватывает его грудную клетку и предлагает ему свести ло​патки, а своей рукой, согнутой в локте, сопротивляться по​пытке врача отвести плечо больного. «Курковые точки» ощупываются сквозь трапециевидную мышцу. Эти точки активизируются при продолжительном пребывании в позе «круглой спины» при письме, шитье и пр. Отраженные бо​ли испытываются вдоль медиального края лопатки. Мышца нечасто бывает источником спонтанных болевых ощуще​ний, не считая легкие поверхностные боли. Сквозь ромбо​видную и трапециевидную мышцы при отведении лопатки кнаружи можно прощупать «курковые точки» верхней зуб​чатой мышцы.

Верхняя зубчатая мышца (иннервация: межреберные нер​вы, Т1-Т4). Прикрыта ромбовидной. Начинается от выйной
СВЯЗКИ И ОСТИСТЫХ ОТРОСТКОВ Суц-Т|Ц.
Пучки направляются латерально вниз и прикрепляются к наружной поверхности II-V ребер латеральнее их углов. Участвуя в акте дыхания, поднимают эти ребра. Бывает ис​точником и спонтанных болей. Максимальная болевая точ​ка прощупывается через ромбовидную мышцу чуть меди-альнее внутреннего края лопатки, которую следует отвести латерально.

Нижняя задняя зубчатая мышца (иннервация: межребер​ные нервы, Тд-Тп). Прикрыта широчайшей мышцей спи​ны. Начинается от остистых отростков и грудопоясничной фасции на уровне Тх-Тц. Пучки направляются латерально вверх и прикрепляются к наружным поверхностям четырех нижних ребер медиальнее их углов. Мышца участвует в акте поворота туловища и его разгибания. Возможно, участвует в выдохе совместно с квадратной мышцей поясницы. Тони​ческое укорочение мышцы может вызывать боли в области нижних отделов грудной клетки сзади. Эти боли усиливают​ся при растяжении мышцы (подъем тяжести над головой + поворот туловища), при парадоксальном дыхании. Макси​мальная болезненная точка обнаруживается глубокой паль​пацией медиальнее лопатки приблизительно на середине расстояния между нею и тазом.

Передняя зубчатая мышца (иннервация: длинный нерв грудной клетки, С5-С7). Начинается зубцами от верхних восьми-девяти ребер, прикрепляется к нижним отделам медиального края лопатки. Мышца хорошо контурируется на ребрах в положении больного на спине. При своем со​кращении оттягивает лопатку от позвоночника, смещает ее вперед, прижимает к грудной клетке и способствует сгиба​нию (приподниманию) плеча. Так, например, она действу​ет при повороте руля автомашины в противоположную сто​рону. Тест на функцию мышцы — сопротивление попытке пассивного опускания — отведение слегка поднятого пле​ча. При отталкивании от стены ладонями рук, согнутых в локтях, мышца способствует ротации лопатки, отведению ее суставных поверхностей вперед и отведению корпуса кзади. При парезе мышцы нижний угол лопатки при этих пробах не отводится кнаружи, лопатка крыловидно отходит от ребер. Укороченная передняя зубчатая мышца ограни​чивает возможности толкания и подъема тяжестей над го​ловой.

Глава VI. Грудные вертеброгенные синдромы

317
В покое боли возникают лишь при грубо выраженных ги-пертонусах, иногда у больных инфарктом миокарда. Чаще же боли, покалывание в боку возникают при глубоком вдо​хе, из-за чего при разговоре приходится переводить дыхание до окончания фразы. Усиливается боль и при резком отве​дении лопатки. Максимальная болезненная точка распола​гается в зоне V-VI ребер, иногда выше или ниже. Отражен​ная боль распространяется по передне-боковой поверхнос​ти грудной клетки, а также, нередко, к нижнему углу лопат​ки, куда отдает боль, и от курковой точки широчайшей мышцы спины; ниже — курковая точка задней нижней зуб​чатой мышцы. Нередко боль распространяется от этой, рав​но как и от верхней задней зубчатой мышцы, и от широчай​шей мышцы спины по ульнарному краю руки.
Подостная и надостная мышцы (иннервация: под- и над​лопаточный нервы, С5-С6). Соответственно расположены под и над остью лопатки. При фиксированном плече оття​гивают лопатку кнаружи. Об их болевых проявлениях см. «плечелопаточный периартроз».
«Точки» частой болезненности мышц задней и боковой поверхностей торса представлены т.рис. 6.1.
Из изложенного следует, что на состоянии мышечных и фиброзных тканей задней и боковой грудной стенок неиз​бежно должны сказаться нарушения активности многих мышц, фиксирующих лопатку, включая мышцы руки.
Не меньший удельный вес патологических изменений мышечно-фиброзных тканей грудной стенки приходится на ее передние отделы. Здесь располагается основная мышеч​ная масса, осуществляющая существенную часть биологи​чески важного и древнего движения руки — обхватывания.
Большая грудная мышца (иннервация: передний нерв грудной клетки, С5-Т1).

Начинается от медиальной половины ключицы, от пе​редней поверхности грудины, от хрящей верхних пяти-шес-ти ребер и прикрепляется к большому гребешку плечевой кости (рис. 6.2). Мышца приводит и вращает внутрь плече​вую кость: поднятую руку опускает, опущенную тянет впе​ред и медиально. Три порции мышцы расположены вееро​образно, прикрывая друг друга по направлению сверху вниз. При этом следует учесть, что в веерообразно перекрещива​ющихся мышцах и фасциях среднего слоя коллагеновые во​локна идут под острым углом в 45° по отношению к мышеч​ным волокнам. Равнодействующая сила сопротивления фасции давлению мышцы располагается по вертикали каж​дого ромба, что способствует стягиванию разнообразно рас​ходящихся мышечных пучков (Бодрова Г.Е. и соавт., 1968).
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Рис. 6.1. Пункты, обозначаемые как «триггерные» на задней стенке грудной клетки. Мышцы: 1 — поднимающая лопатку; 2 — надост​ная; 3 — задняя верхняя зубчатая; 4 — подостная; 5 — малая круг​лая; 6 — большая круглая; 7 — задняя нижняя зубчатая; 8 — широ​чайшая спины; 9 — многораздельная и вращающая нижнекрестцо​вого уровня; 10 — те же мышцы верхнекрестцового уровня; 11 — те же мышцы верхнепоясничного уровня; 12 — передняя зубчатая; 13 — большая ромбовидная; 14 — малая ромбовидная; 15 — много​раздельная и вращающая среднегрудного уровня; 16 — малая ром​бовидная.

Большая грудная мышца функционирует совместно с пе​редней зубчатой, малой грудной и подключичной мышца​ми, приводит плечо, осуществляет его внутреннюю рота​цию и скольжение лопатки по ребрам. Парез проявляется слабостью этих движений при попытке прикоснуться паль​цами к противоположному плечу, противоположному бедру, при сближении ладоней. Проявления контрактуры, укоро​чения большой грудной мышцы, как и большой и малой
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Рис. 6.2. Большая грудная мышца при опущен​ной (а) и отведенной (б) руке.

318

Ортопедическая неврология. Синдромология
круглых мышц — невозможность достаточного отведения плеча. При этом укорочение верхней порции проявляется недостаточностью абдукции и латеральной ротации гори​зонтально расположенного плеча. Оно находится в положе​нии медиальной ротации и приведения, что приводит к ла​теральному отведению лопатки. Укорочение нижних отде​лов мышцы проявляется ограничением флексии и абдукции поднятой руки, значительным опущением плечевого пояса, который увлекается вниз и малой грудной мышцей. Описы​вают болевые точки в медиальной и латеральной порциях мышцы, а одну даже связывают с «сердечной аритмией триггерного происхождения». Ее локализуют в V межребе-рье между правым краем грудины и сосковой линией (Travel!% Simons D., 1943).
Малая грудная мышца (иннервация: передние нервы грудной клетки, С7-Т1). Направляется от верхних ребер вверх и прикрепляется к клювовидному отростку лопатки, оттягивает его книзу. При парезе мышцы эта часть плечево​го пояса приподнята. Пальпацию проводят в момент, когда больной совершает глубокий вдох. Врач подводит большой палец под грудные мышцы больного в области подмышеч​ной ямки. Рука больного должна быть прижата к туловищу и чуть отведена назад. Расположение мышцы легко проеци​руется, если предварительно прощупать клювовидный от​росток, откуда пучки направляются вниз под большой груд​ной мышцей. Болевые точки находят в верхней и нижней частях мышцы, в 2-4 см от ее вершины и основания.
При исследовании мышц, связанных с лопаткой, надо учесть следующее.
Мышц, начинающихся на нижнем углу лопатки и при​крепляющихся ниже, нет (нижние пучки передней зубчатой мышцы, прикрепляющиеся к этому углу лопатки, вращают ее). Эту функцию выполняют мышцы, начинающиеся в других отделах лопатки. Ее вращение происходит за счет смещения ее нижнего угла внутрь усилием малой грудной и нижней части большой ромбовидной мышц и кнаружи усилием трапециевидной и большой круглой мышц. Основ​ные мышцы-синергисты, оттягивающие лопатку от позво​ночника: передняя зубчатая, малая грудная и верхние волок​на большой грудной. Препятствуют оттягиванию ромбо​видная, средние волокна трапециевидной и горизонталь​ные волокна широчайшей спины. Мышцы-синергисты, поднимающие суставную впадину лопатки (т.е. способствую​щие сгибанию плеча, движению отталкивания какого-либо предмета, подниманию руки вверх): трапециевидная, пе​редняя зубчатая. Препятствуют подниманию суставной впа​дины лопатки: большая грудная мышца, вертикальные во​локна широчайшей мышцы спины.
Грудной кифоз постоянно поддерживается гравитацион​ной тягой. При слабых мышцах, фиксирующих лопатку, вы​ведение руки вперед, например, при удержании груза на вы​тянутых вперед руках, способствует усугублению сутулости, формированию крыловидных лопаток. На возможных взаи​моотношениях мышц лопаток и рук мы остановимся в гла​ве о ЛФК.
Наружные межреберные мышцы (иннервация: соответст​вующие межреберные нервы). Известен ингибиторный ка-ротидный хеморецепторный рефлекс на межреберные мыш​цы. При перерезке нерва каротидного синуса этот рефлекс на введение ацетилхолина в каротидный синус исчезает (Matsumoto S., Nagamine Т., 1987). Начинаясь от нижних кра-

ев ребер, они направляются косо вниз и вперед к верхним краям нижележащих ребер. В области хрящей ребер вместо данной мышцы располагаются межреберные связки. В зад​них отделах грудной стенки мышцы прилегают к мышцам, поднимающим ребра. Вместе с последними, а также с перед​ними отделами внутренних межреберных мышц и диафраг​мой они составляют основную группу мышц выдоха.
Внутренние межреберные мышцы, наоборот, направляют​ся вверх от верхних краев ребер к нижним краям вышележа​щих ребер, но тоже в направлении вперед. Кзади от угла ре​бер вместо этих мышц находятся внутренние межреберные связки.
Межреберные мышцы и соединяющие их два ребра мож​но рассматривать вместе с ПДС как функционирующий в двигательном ансамбле всей грудной клетки торакальный двигательный сегмент (Sagebiel L., 1984). Межреберные мышцы — это, видимо, наименьшие по толщине попереч​но-полосатые мышцы. Их следует ощупывать ребром по​следней фаланги. Если надавливать пальцем другой руки на эту фалангу, можно обнаружить болезненность, чаще в пе​редних отделах грудной клетки. При введении в них 0,3 мл 6% соли возникает боль. Она распространяется в направле​нии вперед и назад ориентировочно в соответствующих дер-матомах (Kellgren J., 1938).
Из IV-VI межреберных щелей боль вначале распростра​няется вперед и назад по обоим сегментам, но вслед за этим начинает доминировать в межреберной зоне (более широ​кой является зона отдачи от триггерного пункта передней зубчатой мышцы). При введении же раствора в разгибатель спины боли не выходят за пределы задних отделов грудной клетки и поясницы, захватывают на уровне каждого ПДС один-два дерматома; при введении раствора в глубокие и короткие мышцы, многораздельные, межпоперечные и вращающие боль распространяется на более низкие зоны, но больше кпереди; они соответствуют приблизительно зо​нам, иннервируемым задними ветвями спинальных нервов. Из прямой мышцы живота боль распространяется вперед на несколько дерматомов, и лишь как очень легкая она ощу​щается в пояснице.
О поражении межреберных мышц при патологии внут​ренних органов, в частности при туберкулезе, знали уже в XIX в. (Костюрин Е.Д., 1880). При осложненном плеврите или его остаточных явлениях блокирование отдельных тора​кальных сегментов может быть органическим (Алинцев И.Б. и соавт., 1985; Аллилуев И.Б. и соавт., 1985). Оно наблюдает​ся после стернотомии, в частности при операции на сердце, при анкилозирующем спондило- и спондилокостальном ар​трите. Оно может начинаться как функциональный спазм с последующим стойким укорочением мышц — контракту​рой. При обездвиживании торакального двигательного сег​мента появляются опоясывающие боли в момент форсиро​ванного дыхательного движения или резкого движения в плече, с которым связаны мышцы грудной клетки. Нерез​кие боли испытываются и в положении лежа, сидя или стоя; ограничиваются и движения в плече. Укорочение межребер​ных мышц сопровождается фиксированным сближением соответствующей пары ребер, а иногда и тупыми болями при форсированном дыхательном движении.
Мы заметили, что такая болезненность межреберных мышц при их пальпации бывает чаще на стороне, противо​положной плевролегочному очагу, — на стороне компенса-
Глава VI. Грудные вертеброгенные синдромы
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Рис. б.З. Перекресты мышц груд​ной клетки: а — перекрест верх​них пучков трапециевидной мышцы (1) с ременными мыш​цами (2) и ее нижних пучков (3) с ромбовидными (4); б — пере​крест трех порций большой груд​ной мышцы (1, 2, 3) между собою и с малой грудной (4); в — пере​крест широчайшей спины (1) и большой круглой (2) мышц.
торной гиперфункции торакального двигательного сегмен​та и, следовательно, на стороне растягиваемых мышц. По данным М.А.Чоботаса (1973), чаще других болезненны II и III межреберья. Ребра обычно болезненны в местах, прилежащих к пораженной межреберной мышце, но в меньшей степени, чем последняя. Боли из этих и близ​ких болезненных пунктов могут отдавать в область грудины и парастернально. Параллелизма между спонтанными бо​лями и болезненностью межреберья часто не бывает: при ничтожной болезненности могут быть невыносимые спонтанные боли (Бобровникова Т.Н., 1973). Методика ЭМГ исследования межреберных мышц представлена в главе 3.
Подреберные мышцы имеют такое же начало и направле​ние, как и внутренние межреберные, но пучки мышц пере​брасываются через одно ребро.
Поперечная мышца груди (синонимы: треугольная мышца грудины, внутренняя мышца туловища). Плоская, тонкая (2-4 мм), участвует в акте выдыхания. Начинаясь от внут​ренней поверхности нижнего отдела грудины и мечевидно​го отростка, ее пучки расходятся веерообразно к внутрен​ним поверхностям III-IVребер. На боковой рентгенограмме их можно определить за грудиной. Она входит в основную группу мышц выдоха вместе с задними отделами межребер​ных мышц и мышцами брюшной стенки. Иннервация: межреберные нервы T2-T^.
Иногда описывают еще аномальную, вариабельную, по​рою одностороннюю грудную мышцу, расположенную вдоль грудины, соединяющую хрящевые части III-VIII ребер и на​правляющуюся вверх к грудине, к фасции большой грудной мышцы.
Поверхностные мышцы спины покрыты тонким слоем поверхностной фасции спины, а глубокие — довольно плот​ной пояснично-грудной, которая по бокам доходит до углов ребер, а медиально прикрепляется к остистым отросткам позвонков. Глубокого листка фасции в грудном отделе нет.
Существуют синергические и другие координаторные отношения дыхательной и статодинамической мускулату​ры. В пределах же самой дыхательной функции различают морфо-функциональные комплексы вдоха и выдоха.
Мышцы вдоха. Основные: диафрагма, поднимающие ре​бра, наружные межреберные, передние отделы внутренних межреберных. Вспомогательные: шейные, трапециевид​ные, зубчатые (без задней нижней), большая и малая груд​ные, широчайшая и разгибатели спины.

Мышцы выдоха. Основные: мышцы брюшной стенки, задние отделы внутренних межреберных и поперечная мышца груди. Вспомогательные: широчайшая спины, зад​няя нижняя зубчатая, квадратная поясницы, подвздошно-реберная поясницы.
Внешнее дыхание сопровождается активностью гладкой мускулатуры бронхов и легких, а также изменениями про​ницаемости альвеолярной стенки для кислорода (симпати-кус ее усиливает, а вагус подавляет).
Известно, что перекрещенные структуры обеспечивают более устойчивую жесткую конструкцию в технике, а на би​ологических объектах — уравновешенность, плавность с выигрышем в силе. Как и в других областях тела, в облас​ти грудной клетки выделяют перекресты мышц и мышеч​ные спирали (Лесгафт П.Ф., 1905; Иваницкий М.Ф., 1965; Кадырова Л.А., Попелянский Я.Ю., Сак Н.Н., 1991).
R.Bertolini, G.Leutert (1978) говорят о шахматно-зеркаль-ном принципе расположения мышц.
Р.М.Петрова и Г.Д.Кейс (1981) выделяют в грудной клет​ке следующие перекресты мышц: трех порций большой грудной мышцы с малой грудной (рис. 6.3 б). Ему соответст​вует перекрест на противоположной поверхности тулови​ща — широчайшей спины и большой грудной мышц у мес​та их начала (рис. 6.3 в); перекрест нижних пучков трапеци​евидной мышцы с ромбовидной (рис. 6.3 а); перекрест вну​тренних и наружных межреберных мышц. Можно говорить об отрогах спирали в области спины. Эта спираль простира​ется от левой ременной до правой: на ромбовидную, верх​нюю заднюю зубчатую, наружные межреберные и косую живота, далее на левую внутреннюю косую и далее вниз по ноге, вплоть до сгибателя большого пальца.
Напряжение вспомогательной шейной дыхательной му​скулатуры с подтягиванием ключицы и лопатки наблюда​ется при слабости и гипотрофии мышц, которые тянут ло​патку вниз: передней зубчатой и нижней порции трапецие​видной (Janda V., 1971; Lewit К., 1977). При этом могут бло​кироваться не только шейные, но и верхнереберные суста​вы, может формироваться лопаточно-реберный синдром. Нередко имеет место и другой порочный стереотип — дис​баланс между укороченной большой грудной мышцей, с одной стороны, и слабыми межлопаточными (ромбовид​ными, передней зубчатой, средней частью трапециевид​ной), с другой — формируется круглая спина. При одновре​менном укорочении подключичной части большой груд-
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Рис. 6.4. Диафрагма. А — вид снизу, В — вид сверху. А: а — аорта; b — пищевод; с — отверстие полой вены; d — грудной позвонок; е — XII ребро; f — XI ребро; Н — пояснично-реберный тре​угольник (trigonum Bochdalek, место образования грыжи); S — место прохождения чревного нерва и артерии; 1 — правая медиальная нож​ка; 2 — левая медиальная ножка; 3 — перекрест поясничных ножек кпереди от аортального отверстия; 4 — перекрест волокон кпереди от пищеводного отверстия; 5 — латеральные ножка и дуга; + — медиальная дуга; начало латеральной ножки от обеих дуг; 6 — передняя до​ля; 7 — левая доля; 8 — правая доля сухожильного центра; 9 — квадратная мышца поясницы; 10 — большая поясничная мышца. В: а — грудной позвонок (6-й); b — 4-й поясничный позвонок; с — мечевидный отросток; d — аорта; е — пищевод; f — пищеводное от​верстие; S — место прохождения чревного нерва и артерии; 1 — передняя доля; 2 — правая доля; 3 — левая доля сухожильного центра; 4 — правая реберная часть; 5 — левая реберная часть; 6 — правая медиальная ножка; 7 — левая медиальная ножка; 8 и 9 — межреберные мыш​цы внутренние и наружные.
ной мышцы круглая спина сочетается и со сдвигом плече​вых суставов в направлении вперед. Эта поза проявляется особенно неблагоприятно при ношении тяжестей — пере-фужаются шейные, в первую очередь лестничные мышцы, а также диафрагма. Из-за этого дыхание становится по​верхностным.
N.Could (1974), W.K.Engel( 1978) описывают «болезнь тя​желого мешка» (ponderous-purse disease) при ношении фуза на одном надплечье. Возникают боли и болезненное укоро​чение перенапрягаемых поднимателей надплечья и стаби​лизаторов шейного отдела позвоночника, а также ягодич​ных мышц при давлении груза на эту область в момент сбра​сывания фуза сбоку. Дисбаланс между укороченными раз​гибателями спины и ослабленными мышцами брюшной стенки характеризуется гиперлордозом в тораколюмбаль-ном отделе и отвислым животом, уменьшением лордоза в нижнепоясничном отделе. При наклоне вперед не проис​ходит «дробление волны сгибания сверху вниз», позвоноч​ник не гнется, а целым блоком поворачивается вокруг оси тазобедренных суставов. Укорочение больших грудных мышц сопровождается фиксированным приведением плеча (см. «плечелопаточный периартроз»). Болевые ощущения в области грудной клетки, связанные с этой и соседними мышцами и прилежащими фиброзными и костно-хряще-выми тканями, составляют основное содержание синдрома передней фудной стенки, пектальгии. Все эти проявления целесообразно рассмотреть ниже при изложении проблемы кардиальгии и псевдокардиальгии.

Диафрагма, фудобрюшная префада — основная инспи-раторная мышца. Иннервация: фудобрюшной нерв (С3-Cs). Своей мышечной частью она начинается от мечевидно​го отростка, от поясничных позвонков (левой и правой ножкой) и, наиболее широко, от шести нижних ребер. Эмб​риологически позвоночная и реберная части диафрагмы не однородны. По направлению к середине мышечные пучки переходят в сухожилие, образуя сухожильный центр. На его передней лопасти, обращенной кпереди, лежит сердце, на задних располагаются легкие.
Между фудинной и реберной, а также межреберной и поясничной частями имеются треугольные щели — груди-но-реберный и пояснично-реберный треугольники — места образования диафрагмальных фыж (рис. 6.4). При сокра​щении диафрагмы ее купол уплощается, и емкость грудной клетки увеличивается (вдох). Работа диафрагмы, ее рефлек​торная деятельность поддерживается не только бульварны​ми центрами, ядрами диафрагмального нерва, но и другими спинальными сегментами — она работает в ансамбле всех основных и вспомогательных дыхательных мышц. В усло​виях патологии офаничение движений диафрагмы возмож​но, например, при поражении передней зубчатой мышцы (Travel! J., Simons В., 1983), ребер (Янковский Г.А., 1982).
При любом поражении, включая нейродистрофическое, в области ножек диафрагмы или связки возможно вовлече​ние (по механизму синдрома ущемления) чревного нерва и артерии — «чревный нейроишемический синдром» (Гер-вазиев В.В., 1988).
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Оценивая роль диафрагмы в контексте вертеброгенных заболеваний, следует учитывать не только анатомические связи (диафрагма прикрепляется к поясничным позвон​кам), но и роль рецептивного поля диафрагмы соответству​ющих ПДС. Глубокие и поверхностные мышцы спины, всей грудной клетки и диафрагмы в зависимости от задачи дейст​вуют синергично или реципрокно. Их функциональный дисбаланс, контрактура, органическое поражение всего этого комплекса могут стать причиной распространенной боли и других клинических проявлений.
6.1.3.    Нейродистрофические
и нейрососудистые торакальные синдромы
Вертебро- и висцерогенные торакальгии связывались с поражением не только мышц (Mackkenzie J., 1923), но и кожи в области грудной клетки (Захарьин ГА., 1989; Head Н., 1893; Подшибякин А.К., 1957; Сергиевский М.В., 1964), ее подкожной клетчатки, сосудов (Kibler V., 1953), надкостницы (Vogler О., Kraus H., 1953), фиброзных тка​ней — того единого целого, которое составляют сегментар-но объединенные части тела.
Возвращаясь к вопросу о зонах Захарьина-Геда примени​тельно к грудной клетке, где они главным образом и кон​центрируются, следует повторить, что на практике прихо​дится усомниться в их постоянной проявляемое™. Сама по себе поливалентность чувствительной иннервации кожи и внутренних органов не может оспариваться (Догель А.С., 1889; Алътшулъ А.С., 1940). Она подтверждается наличием чувствительных окончаний на клетках симпатических узлов (Догель А.С., 1897; Лаврентьев Б.И., 1948; Сергиевский М.В., 1964; Колосов Н.Г., 1972). Особенно часто зоны Захарьина-Геда выявляются у больных с вертеброгенными заболевани​ями: видимо, происходит суммация импульсов из висце​ральных и позвоночных рецепторов (см. соответствующие данные относительно шейного остеохондроза). Недавно было получено косвенное подтверждение наших наблюдений. S.Becker-Hartmann (1990) исследовал количественно раз​дельно кожную перцепцию и кожную боль в зонах Захарьи-на-Геда у больных поперечно-реберным артрозом. Только в этих зонах болевой порог оказывался сниженным до уров​ня порога тактильной перцепции. Видимо, частично в свя​зи с тем, что различные авторы изучали висцерогенные от​раженные явления без учета одновременной вертеброгении, эти явления отмечались то редко, то весьма часто. При ту​беркулезе легких они устанавливались то лишь в 3-7% (Jonson M.D., 1959; Fischer H. et ai, 1963), то в 28% (Заслав​ский Е.С., 1967), то даже в 35% (Липманович А.С., 1956).
Описывают паравертебральные зоны Захарьина-Геда пре​имущественно в нижних отделах грудной клетки: при пораже​нии органов таза и почек — в зонах Тх-Тхи, при поражении желудка — над остистыми отростками Тущ-Тх и в зонах ТХ\-Тхн (Петров Б.Г., 1969), поджелудочные гиперальгезии — в зонах Tvn-Tix слева, точки желчного пузыря — на уровне TvrTx (Kressin N., 1966). Впрочем, подобные изменения чув​ствительности обнаруживают и на всей половине туловища (Головской Б.В., Еремина В.И., 1973). Учитывая опыт восточ​ной медицины, можно допустить, что в будущем, когда изуче​ние кожных зон — своеобразного «зеркала» висцеральных процессов станет на прочную научную основу, соответствую-

щая диагностика займет свое место и в вертеброневрологии, особенно в отношении синдромов грудного отдела. Следует согласиться с авторами, считающими, что кожа выполняет разнообразные функции дыхания, терморегуляции, обмена веществ, включая ферменты и медиаторы, она как бы вспомо​гательные печень, сердце, почки и легкие (Вельховер Е.С., Кушнир Г.В., 1986). При воспалительных заболеваниях легких отмечали на коже изменения окраски, выступающие веноз​ные сосуды, полосы растяжения, выпадения волос (Galecki S., 1914; Kaltenbach M., 1956), изменение капилляроскопических показателей — спазм или атонию сосудов кожи (Ditmar F., 1949), усиление дермографизма. На больной стороне находи​ли расширение сосудов на уровне II и III ребер. Описывали также повышенную потливость (Vernoe Т., 1925; Knotz, 1926, 1927), повышение кожной температуры (Петров Б.Г., 1969). У больных язвенной болезнью желудка и двенадцатиперстной кишки отмечаются изменения длительности скрытого перио​да дермографизма в соответствующих зонах Геда (Оррег-тапп Н., Meier E., 1952). Общеизвестны сосудистые кожные «звездочки» и «капельки» при заболеваниях печени. В местах смещения грудных позвонков находили усиленный и устой​чивый красный дермографизм в ответ на ощупывание остис​того отростка (ПортновФ. Г., 1980; Берсенев В.А., 1980; Гонгаль-ский В.В., 1990). На соответствующем уровне по первому па-равертебральному меридиану мочевого пузыря в точках аку​пунктуры было установлено увеличение электропроводности кожи. Находили изменения в соединительной ткани под ко​жей (Leube H., Dicke L., 1948). В значительно большей степени нашли внедрение в реальную диагностическую практику дис​трофические изменения в фиброзных и костных тканях груд​ной клетки, в первую очередь их болезненность.
Капсулы грудино-реберных суставов. Укрепляются перед​ними и задними (лучистыми) связками, из которых сильнее передние. Связки обеих сторон соединяются, образуя пере​плеты — membrana sterni.
Мы полагаем, что рецепторы последних играют роль в формировании загрудинных болей при стенокардии и пектальгии. Подвижность этих суставов определяется на каждой стороне при отведении кзади той же руки и при ее максимальной ротации (Steinrucken H., 1981).
Некоторые «точки», особенно часто оказывающиеся бо​лезненными в зоне суставов бугорка ребра, привлекали осо​бое внимание клиницистов. Так, В.Г.Лазарев (1936) описал точки, расположенные в 2 см от остистых отростков на уровне Тщ-Ту. Он полагал, что это «проекционные» зоны при плечевых плекситах. Почти те же точки (Ty-Tvi) R.Maigne (1964) представил как зоны отражения от нижне​шейного отдела позвоночника. Давление не только на эти точки, но и на нижнешейный отдел позвоночника или не​которые движения в этом отделе вызывают здесь боль, со​храняющуюся в течение нескольких секунд.
В области капсул сустава бугорка ребра находятся и точ​ки, описанные J.Boas (1913): на уровне I-IV ребер слева при заболеваниях кардиального отдела и малой кривизны же​лудка, VI-XI справа при заболеваниях антрально-пилориче-ского отдела, под XII ребром справа при дуоденальных яз​вах. По данным Петрова-отца (Б.Г., 1970), толчкообразное давление на те же точки Txi-Txii справа вызывает боль в об​ласти двенадцатиперстной кишки, а слева — в области же​лудка. Это совпадает и с наблюдениями М.И.Алиева (1958). По данным Петрова-сына (К.Б., 2001) грудинная болевая
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точка отражает связи грудинных висцеральных связок и фасций в цепочке: диафрагмально-печеночные, диафраг-мально-перикардиальные и перикардиально-грудинная связки. Болезненность отдельных ребер отмечается в связи с различными деструктивными процессами, а также при по-литендопериостозах. Среди 562 таких больных E.Schindel (1951) выявил 7 пациентов с костальгиями.

В течение ряда лет при наблюдении над больными тора​кальными болями мы отмечали у некоторых из них болез​ненность реберной дуги.

Реберная дуга — место прикрепления мышечных пучков реберной части диафрагмы. Прощупывается в положении больного на спине в условиях полного расслабления. Кле​щевым приемом последовательно прощупывается внутрен​няя поверхность реберной дуги. G.Hainz и D.Savala (1971), A.McBeath и J.Keene (1975) предложили «методику крюч​ка»: пальцы захватывают снизу реберный край, дергая его вперед и выявляя при этом патологическую подвижность и боль. Особого внимания требует участок реберной дуги чуть кнаружи от сосковой линии. Болезненность бывает вы​раженной, а спонтанные боли весьма упорными.
При оценке клинического значения этой точки следует учесть, что в реберной части диафрагмы ее мышечные пучки проходят между пучками поперечной мышцы живота. Начи​нается же эта последняя, между прочим, и от люмбальных поперечных отростков. Напомним в этой связи о готовности других экстравертебральных мышц, связанных с позвоноч​ником, к тоническим реакциям (подвздошно-поясничная, лестничная). Поэтому логично и в месте прикрепления этой «позвоночной» мышцы к реберной дуге ожидать условия для нейроостеофиброза. Естественно, что такие условия не мо​гут оставаться безразличными и для вплетающихся здесь пучков диафрагмы. Следует заметить, что упоминание о бо​лезненности мест прикрепления диафрагмы у больных ту​беркулезом имеется в работе С.Д.Костюрина еще 1880 г.
Таким образом, существует неразработанная проблема ней​роостеофиброза в местах прикрепления диафрагмы. Она мо​жет проявляться отраженными нарушениями и болью при глубоком вдохе, местной болезненностью. Если с этим сочета​ется и боль в плече, и другие поражения среднешейного отде​ла позвоночника в области выхода диафрагмального нерва, за​интересованность диафрагмы или ее иннервационных струк​тур может считаться весьма вероятной (Sauerbrueh F., 1930).
Давно было отмечено, что при заболеваниях печени, в частности у алкоголиков, реберный край болезнен больше справа — область печеночных и околопеченочных вегета​тивных сплетений. Л.М.Литвак (1957) рассматривал эти на​рушения как вегетативно-ирритативныи синдром хрониче​ского алкоголизма.

Некоторые из болевых точек грудной клетки были пред​ставлены выше как сегментарно связанные с шейным отде​лом. Это точки: верхне-внутренняя лопаточная, ости лопат​ки, стернальный триггерный пункт, точка прикрепления ле​стничных мышц к I-II ребрам, парастернальные, включая по свободному краю большой грудной мышцы — у II-V ре​бер по среднеключичной линии, на уровне III-IV костохон-дральных сочленений, III-V ребер у места прикрепления малой грудной мышцы.

Остистые отростки. Хорошо прощупываются благодаря грудному кифозу. Межостистые связки, накладываясь друг на друга, расположены косо, щитообразно, прощупываются

здесь плохо. Болезненность хорошо определяется при паль​пации, одиночных ударах кончиками пальцев или молоточ​ком. Зоны иррадиации из этих точек, равно как и из суставов бугорка ребра и реберно-грудных сочленений, хорошо выяв​ляются при вибрационном раздражении с частотой 5-15 Гц. В хронической стадии заболевания иррадиирующие боли лучше воспроизводятся при частотах 40-50 Гц (Хижняк О. И., 1973). Перкуссионные точки Опенховского выявляются на уровне Ti-Тш при поражении малой кривизны желудка и на уровне Ту-Тун при поражении антрально-пилорического от​дела. O.Bergmann и M.Eder (1982) описывали эти зоны отра​женных болей, болезненности и позвоночно-суставных бло​кад, считая, что при этом болезнен и нижний угол лопатки. Даже говорят о гастровертебральном синдроме.
Исследование подвижности верхнегрудных позвонков в сагиттальной плоскости проводится ощупыванием межос​тистых промежутков подушечкой указательного пальца левой руки. Пассивное сближение смежных остистых отростков при этом осуществляется правой рукой врача, который поднима​ет сближенные локти рук больного, чьи пальцы переплетены за шеей. Другой возможный прием — активное приведение и отведение руки, согнутой в локте (Steinruken H., 1981).
Капсулы суставов бугорка ребра. Одни из часто выявляе​мых источников болей в грудной клетке. Имеются данные об иннервации синовиальных оболочек этих суставов и их менискоидов (Erwin W.M. et al, 2000). Зоны этих капсул всегда болезненны при наличии периартрозов соответству​ющих суставов. Обследуя в терапевтической клинике боль​ных с односторонними легочными процессами, Е.С.За​славский (1969) обнаруживал болезненность указанных су​ставов у 27%. Точки прощупываются в 3 см кнаружи от ос​тистых отростков, лучше всего в положении больного на животе. Интенсивным надавливанием можно нащупать выпуклость ребра и перекатываться через нее подушечкой ощупывающего пальца. Испытываемые при этом боли — тупые, мозжащие, порою с ощущением жжения, глубин​ные, с неприятным эмоциональным оттенком. Иногда больные просят усилить интенсивность пальпации — при этом появляется нечто вроде замены тягостной боли прият​ным новым ощущением своеобразного комфорта. При ис​пользовании теста вибрационной отдачи мы в единичных наблюдениях отмечали иррадиацию в поясничные зоны. Еще чаще были болезненны точки Мюсси у мест прикреп​ления ребер к грудине (в 35%).

Описывались также изменения костных элементов груд​ной клетки. Так, при заболеваниях легких определяли анки​лоз грудино-ключичного соединения (Hart С, 1910), утол​щение ключицы (Neumann А., 1910). При заболеваниях сердца и крупных сосудов, при язве желудка и хронических заболеваниях желчного пузыря иногда бывают мелкие бо​лезненные вдавления в ребрах (Vogler О. U., Kraus 11., 1953).
Стернальные и стернокостальные дистрофические наруше​ния. При различных поражениях грудины, влияющих на со​стояние прямых мышц живота в зоне их прикрепления, воз​можны изменения осанки: «синдром стернальной нагруз​ки», грудной кифоз с межлопаточными и прекардиальными болями (BriiggerA., 1967).
Ксифоид-синдром, ксифоидальгия или ксифодиния (Йо-наш В., 1966). Обусловлен поражением мечевидного отростка или процессами в соседних органах и тканях. Чувствительная иннервация этой зоны связана с Т4-Тб корешками, имеющими
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связи с волокнами, иннервирующими желудочно-кишечный тракт, в первую очередь желчный пузырь. Эти связи простира​ются и на сердце, легкие, диафрагму и печеночную капсулу, причем последние две — за счет диафрагмального нерва. Кси-фоид-синдром часто сочетается с заболеваниями указанных органов (Brkgger A., Rhonheimer C.H., 1965), Наблюдали этот синдром при раздражении реберно-грудинных соединений. Среди больных с различными тендопериоститами E.Schindel (1991) диагностировал это поражение менее чем в 2%. Боль ощущается за мечевидным отростком, в предсердечной и над​чревной области, плече. То умеренная, то более интенсивная, ноющая, мозжащая, она возникает пароксизмами — минуты, часы, особенно под влиянием движений туловища, ходьбы, приема большой дозы пищи. Боль может сопровождаться тошнотой. Болезненны мечевидный отросток, а также, неред​ко, остистый отросток Туп, сустав бугорка седьмого ребра (WaltherG., 1908). В отличие от приступа коронарной боли, эта более продолжительна, не требует покоя. Ее приходится диф​ференцировать и от симптомов диафрагмальной грыжи.
Синдром скользящего реберного хряща (Tevenson Т., 1951; Ross J., 1952; Cyrias X., 1962; Йонаш В. 1966; Воробьев А.И. и соавт., 1980; Weh L., Torklus D., 1984). В норме, как упоми​налось выше, хрящи ложных VII-X ребер соединяются син​десмозом (или синхондрозом) между собою и VII ребром. Змеевидный фиброзный тяж включает в себя синовиальную мембрану, что способствует подвижности реберной дуги (Holmes J., 1941). При повышенной подвижности концов хрящей VII-X ребер возможно их болезненное скольжение в кранио-каудальном направлении в момент кашля или рез​кого движения туловища в сторону или вперед. Скольжение может вызвать раздражение межреберного нерва, лежащего близко к свободным концам ребер, и его симпатических связей (межреберные нервы связаны с симпатическим ство​лом через дорзально направляющиеся соединительные вет​ви, см.рис. 6.8) и одностороннюю боль. Они чаще возника​ют внезапно в нижней части грудной клетки справа или сле​ва. В последующем раздражение окружающей клетчатки становится причиной продолжительных и упорных мест​ных болей. Вегетативный оттенок боли, ее интенсивность, распространенность с иррадиацией иногда в эпигастрий служат нередко причиной подозрения на коронарную или острую брюшную патологию, например холецистит. Боли могут иррадиировать в плечевой сустав. Они напоминают зачастую боль при пневмотораксе. Иногда ошибочно подо​зреваются саркома, атипичная эпигастральная грыжа.
Рентгенография не способствует постановке диагноза. Пациент сам находит болевую зону в области реберной дуги. При надавливании на этот участок боли усиливаются. Ино​гда при пальпации отмечается щелкающий звук вывиха. Он лучше выявляется с помощью упомянутого выше «приема крючка». Причина болей обнаруживается при выявлении по​вышенной подвижности и болезненности ложных ребер. L.Wfeh и D.Torklus (1984) отметили частое сочетание синдро​ма с недостаточностью паравертебральных мышц и симфи-зо-стернальной перегрузкой, т.е. с перегрузкой стенок брюш​ной полости и грудной клетки, ведущей к вывиху каудальных концов VIII-X ребер. Подобную роль может играть ожирение с характерной позой откидывания туловища назад.
Болезненный невоспалительный отек реберных хрящей (синдром Титце, рельефные реберные хрящи, костохонд-ральный синдром).


В 1921 г. A.Tietze сообщил о 4 больных с болезненной припухлостью одного или нескольких реберных хрящей и грудино-ключичного сустава. В последующем об этом за​болевании писали многие авторы (Friedrich U., 1924; HimelK., 1932; Satani К, Fuljii S., 1937; Acharya D., 1944; Де-цикЮ.И., 1960;ФесенкоИ.П., 1967; Палей Л.Ф., 1967; Греча​нинов Ф.В., 1969; Патлан В.Д., Лебединский Р.И., 1969; Вере-зубов В.Ф., 1969; Заславский Е.С., Петров Б.Г., 1970; Корней​чук Я.Г., 1970; Парфиръев Т.М., 1970; Макаров М.П., Артемь​ев Г.Н., 1970 и др.). Заболевание развивается иногда остро, чаще исподволь. В области одного из реберных хрящей по​являются боли, усиливающиеся при чихании, кашле, пово​ротах туловища, подъеме тяжести, лежании на больном бо​ку. Иногда боли могут распространяться широко по соот​ветствующей половине грудной клетки, иррадиировать в шею, надплечье, лопатку и руку. Пальпация над вовлечен​ным ребром чрезвычайно болезненна. Через несколько дней или одну-две недели над соответствующим ребром, на 0,5-3 см над грудной стенкой формируется плотная рав​номерная припухлость, которая занимает промежуток меж​ду реберно-грудинным сочленением и передним концом костной части ребра. Преимущественно поражаются верх​ние ребра, особенно часто второе — у 60% больных. В 5% имеется сочетание поражения второго реберного хряща с нижележащими. У остальных больных заболевание лока​лизуется на уровне III-VI и, как исключение, VIII-X ребер. Кожа над припухлостью подвижна и не обнаруживает мест​ных признаков истинного воспаления. Отсутствуют также проявления регионарной лимфаденопатии. Температура те​ла нормальная, общий анализ крови, серологические реак​ции, содержание кальция и фосфора в крови отклонений от нормы тоже не выявляют. Припухлость остается от несколь​ких дней до одного-трех лет или на всю жизнь. Ее объем, а также болезненность могут увеличиваться, что соответст​вует иногда новому обострению заболевания легких (Leger L., Moinnereau R., 1950). Появлению припухлости 2-3 дня предшествует боль в соответствующем сочленении грудины, реже — в надплечье, лопатке или руке. Заболева​ние выявляется с одинаковой частотой с обеих сторон, не​зависимо от пола, в возрасте от 8 до 86 лет.

Согласно нашим наблюдениям над 16 больными (1970), важное место в клинической картине занимают симптомы на расстоянии вне основного очага. При поколачивании — вибрационном раздражении зоны припухлости у 11 боль​ных боль иррадиировала в плечевой сустав, а в отдельных наблюдениях — в глубину грудной клетки, шею, надплечье и переднюю грудную стенку. На больной стороне, а реже — и на здоровой оказывались болезненными точки: надэрбов-ские, верхняя Эрба, капсулы шейных межпозвонковых сус​тавов, клювовидный отросток, позвоночно-реберные суста​вы, места прикрепления ребер к грудине, область прикреп​ления дельтовидной мышцы к плечу. Гиперестезии в различ​ных зонах верхнего квадранта тела выявлены у 6 больных, гипоестезии — у 10. На расстоянии от очага отмечались то​нические нарушения мышц шеи и надплечья. Это согласу​ется с данными P.Henning (1992). Он выявил тенденцию к развитию «подвывиха» при мышечно-тоническом вариан​те «инпингемент-синдрома» — сужении субакромиального пространства. У 4 наших больных голова была несколько наклонена в пораженную сторону, а соответствующее плечо было приподнято. Здоровой рукой пациент обычно поддер-
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живает согнутую в локтевом суставе больную руку. У 7 чело​век активные движения в плечевом суставе были ограниче​ны в такой степени, что больные не могли поднять руки вы​ше горизонтального положения, т.е. наблюдались призна​ки, характерные и для инпингемент-синдрома. У 4 больных на пораженной стороне отмечалось уменьшение окружнос​ти плеча и предплечья на 1-2 см и у 5 были снижены про-приоцептивные рефлексы. Вегетативные нарушения вне зоны припухлости были разнообразны и часты: бледность или цианоз руки, отек кисти, ее похолодание или потепле​ние. Было обнаружено и нарушение гемодинамики при пробах Боголепова и Неймарка. При пробе Мак Клюра-Ол-дрича ускорение или замедление рассасывания папулы на пораженной стороне было отмечено у 10. Таким образом, кроме местных проявлений, заболевание часто сопровожда​ется вегетативно-ирритативным синдромом, включающим главным образом регионарные, а иногда и отраженные бо​левые и вазомоторные симптомы и признаки. На рентгено​граммах не выявляется никаких изменений (Lindblom R., 1944) или обнаруживаются вначале незначительные извест​ковые и костные глыбки по краям ребра. Через несколько недель картина меняется: ребро умеренно утолщается в пе​редних отделах, структура его становится более плотной. У некоторых больных формируются костные разрастания и возникает картина деформирующего остеоартроза (Рейн-берг С.А., 1964). Гистологическая картина или без отклоне​ния от нормы, или сводится к гиперплазии с зонами кост​ной метаплазии. Отмечено расширение сосудов, иногда с зонами известковых осадков при отсутствии каких-либо патогномоничных признаков (Leger L., Voinnerau R., 1950; Goodman D., EragonA., 1959). Что касается этиологии и пато​генеза, то A.Tietze подозревал роль недостаточного питания. Это имеет лишь историческое значение. M.Gukelberger (1953), R.Rohn (1953), W.Welper (1954), R.Pohl (1957) прида​ют основное значение деформации грудного отдела позво​ночника. На выпуклой стороне идиопатического сколиоза ребро короче, на вогнутой — длиннее и тоньше (Normelli H. et al., 1985). Это способствует усилению нагрузки на ребер​ные хрящи, длительной микротравматизации при резких движениях руками, езде на велосипеде и лыжах, кашле. В этой связи С.А.Рейнберг (1964) относил процесс к разря​ду патологической перестройки кости. В том же ряду следу​ет рассматривать упомянутые данные о гипермобильности грудино-реберных суставов вследствие конституциональ​ной мышечной гипотонии. Деформация может быть не только врожденной как проявление дизрафического статуса (асимметрии, воронкообразная грудь, сколиоз и пр.), но и приобретенной: травматической, вследствие асиммет​ричной патологии в легких. Следует учитывать и выпячива​ние верхних отделов грудной клетки на стороне паралича диафрагмы (Альшевский В., 1970). Возможные при этих ус​ловиях надрывы внутри- и околосуставных связок реберно-грудинных суставов, подвывихи или разрывы волокон груд​ной мышцы приводят к развитию припухлости в окружаю​щих реберные хрящи мягких тканях. Описывают и непосто​янную внутрисуставную грудино-реберную связку — хря​щевой тяж между II реберным хрящом и связкой, соединя​ющей рукоятку и тело грудины.

Причиной поражения грудино-реберных суставов, при​том не только верхних, могут стать их перегрузки вследствие уже упоминавшейся выше миоадаптивной деформации


грудной клетки в связи с фиксированным изменением кон​фигурации поясничного отдела позвоночника (Попелян-скийА.Я., 1988). Вот приведенное этим автором характерное наблюдение.

Больной П., 42 лет. На протяжении 8 лет страдает пе​риодическими обострениями люмбоишиальгии. После последнего обострения, сопровождавшегося поясничным кифосколиозом, появились боли в межлопаточной облас​ти, чувство дискомфорта в спине с ощущением усталос​ти, тяжести в грудной клетке, особенно при ходьбе. После очередного приступа дорзальгии появились вначале ту​пые боли в области грудины. Эти боли постепенно усили​вались, особенно в положении сидя. Спустя еще несколь​ко недель они стали распространяться на переднюю по​верхность грудной клетки, отдавали вглубь, стала затруд​нительной работа руками. Дорзалыия как бы ушла на задний план. В анамнезе: шесть лет назад — перелом IV-VI ребер справа; хронический бронхит курильщика, в 22 года — левосторонняя бронхопневмония.
В данном наблюдении присутствовала асимметрия груд​ной клетки. Наблюдалось отсутствие грудного кифоза, ско​лиоз III степени с вершиной влево на уровне Ту-Ту[. Груд​ная клетка слева была как бы чуть сжата, кривизна ребер на этой стороне увеличена. Подвижность грудного отдела по​звоночника уменьшена. Болезненны остистые отростки и капсулы суставов бугорков Trv-TVii ребер, больше справа. Резко болезненны II и III грудино-реберные сочленения с отдачей при вибрационном раздражении вглубь грудной клетки, в обе большие грудные мышцы, больше в левую. При глубоком вдохе — те же боли. Выпрямление пояснич​ного лордоза и болезненность остистых отростков Lrv, Ly. Спондилографически — остеохондроз Ljv-v, Ly-Si. Артрозы суставов бугорков Tiv-vi ребер с двух сторон, грубее слева. Сколиоз сформировался за счет миофиксации с изменени​ем фиброзных структур ПДС. После инфильтрации капсул этих суставов новокаином и гидрокортизоном незначитель​но уменьшилась боль в передней грудной стенке. После же полуторанедельной терапии постизометрической релакса​цией мышц спины и мобилизации суставов бугорка и голо​вки ребер боли и болезненность грудино-реберных суставов заметно уменьшились. Несколько уменьшилась и деформа​ция грудной клетки. Больной выписался с улучшением.
Таким образом, миофиксация вследствие люмбального процесса привела к деформации грудного отдела позвоноч​ника у больного, страдающего хроническим бронхитом, пе​ренесшего перелом ребер, бронхопневмонию. Деформация грудной клетки отразилась на функции грудино-реберных сочленений, особенно в зоне наибольшей деформации — Tv-vn- Это вызвало, в свою очередь, рефлекторные дистро​фические реакции в большой грудной мышце — пекталь-гию. Подобное же воздействие может оказать деформация и шейного отдела позвоночника. Причинную роль могут иг​рать предшествующие болезни дыхательных путей — трахе​ит, бронхит, реже — пневмония (GillM. et al., 1942; GeddesA., 1945; Deane E., 1951; Leger L., Moinnereau R., 1950) и другие заболевания инфекционного (Duben W., 1952) или аллерги​ческого характера (Goodman D., Eragon A., 1959; Chantraine H., 1959), а также интоксикации. Действительно, для того чтобы в очаге патологической перестройки возник​ла столь своеобразная болезненная припухлость, требуются,
Глава VI. Грудные вертеброгенные синдромы
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по-видимому, дополнительные воздействия. Как и многие другие поражения опорно-двигательного аппарата с ком​плексом рефлекторных симптомов, и данное заболевание является мультифакторным.

Аномалии грудной клетки. Причиной торакальгий может стать и декомпенсация в связи с врожденным нарушением нормального строения различных отделов грудной клетки. Мы не касаемся таких аномалий, как отсутствие одной ка​кой-либо мышцы (проявления дизрафического статуса). Так, иногда встречается отсутствие большой грудной мыш​цы с одной стороны. Можно полагать, что в таких случаях нарушенная симметрия может сказаться на функции опор​но-двигательного аппарата. Здесь, однако, речь об аномали​ях скелета (рис. 6.5). В условиях такого рода асимметрий и нестандартных иннервации вторично формируются пере​грузки фиброзных и мышечных структур. Дополнительные статико-динамические нагрузки могут вызвать декомпенса​цию в форме тех же торакальгий, вегетативно-ирритатив-ных и других синдромов, что и нарушения дистрофические, воспалительные и другие поражения. Ниже приводим сле​дующий пример вегетативно-ирритативного синдрома в связи с аномальным строением V ребра и сопутствующим болезненным укорочением нижележащих межреберных мышц.

Больной Я., 35 лет, гармонист. Пять лет назад — бо​ли в области сердца после ношения мешков с картофе​лем. Боли эти появились вновь месяц назад после такой же физической нагрузки. Они испытываются почти посто​янно, особенно в положении больного лежа. По характе​ру ноющие, они локализуются поверхностно в левой по​ловине грудной клетки ниже соска, иногда распространя​ются на левое плечо, где испытывается не столько боль, сколько чувство тяжести; в левой половине лица време​нами появляется ощущение онемения.
В статусе: зона гиперпатии шириной 5-7 см, простира​ющаяся из участка спонтанных болей ниже левого соска косо назад и вниз до фланка. При глубоком вдохе перед​ние отделы шестого-седьмого ребер слева, по данным пальпации, отстают сравнительно с правой стороной, расстояние между этими смежными ребрами при вдохе не увеличивается. Рентгеноскопически здесь плевраль​ных спаек нет, но выявлено раздвоение передних отделов V ребра — вилка Люшки. Болезненность, однако, опреде​ляется в нижележащих межреберных промежутках. Сле​ва болезненны капсулы поперечно-реберных суставов TV| и Tvn- Кожная температура слегка снижена слева на щеке и ладони. В пробе Боголепова слева бледность ладони сохраняется дольше, чем справа.
6.1.4.   Вегетативно-ирритативные висцеральные проявления
Ниже, при изложении корешковых грудных синдромов будут представлены и данные о соответствующей висце​ральной патологии. Связь грудных корешков с симпатичес​кими соединительными ветвями, формирование чревных нервов на уровне Ts-Тю — все это верные предпосылки па​тологических влияний на внутренние органы при пораже​нии грудных корешков, не говоря уже о подобной патоло​гии при вовлечении симпатических стволов. Одновременно эти вегетативные аппараты могут стать участниками пато-
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Рис. 6.5. Аномалии ребер и грудины: 1 — шейное ребро; 2 — нагруд​ная кость; 3 — отверстие в переднем отделе ребра; 4 — отсутствие ребра; 5 — узкое ребро; 6 — поясничное ребро; 7 — раздвоение ме​чевидного отростка; 8 — недоразвитое ребро; 9 — сегментирован​ная грудина; 10 — перемычки между ребрами (синостоз); 11 — сли​яние передних отделов двух ребер (синостоз).

логического процесса и в отсутствии органического по​вреждения нервных стволов, когда через них рефлекторно реализуется передача патологических импульсов из рецеп​торов пораженного позвоночника или других тканей. Такой синдром — вегетативный реактивный по Г.И.Маркелову (1939) или вегетативно-ирритативный встречается чаще, чем синдромы непосредственного повреждения самих веге​тативных нервных стволов или ганглиев. К сожалению, в литературе до сих пор встречаются путаные высказыва​ния: идентифицируют данный ирритативный синдром с проявлениями патологии симпатических стволов, напри​мер, допускается выражение «вегетативно-ирритативные нарушения в форме трунцита» или же описываются зоны иррадиации болей и на этом основании диагностируются имеющиеся якобы поражения определенных симпатичес​ких узлов — гипердиагностика органического поражения симпатических узлов.

Итак, здесь речь идет не о радикулярных или трункуляр-ных синдромах, а о синдромах поражения рецепторов сома​тических тканей: позвоночника, ребер с рефлекторно фор​мирующимися висцеральными нарушениями. На первых этапах имеют место не истинные висцеральные изменения, а лишь боли, имитирующие заболевание внутренних орга​нов. Так, Н.НДевятов (1930) на рентгеновских снимках, сделанных в связи с подозревавшимся нефролитиазом, об​наруживал артроз нижних ребер: боль, имитировавшая по-чечно-мочеточниковую, возникала из-за изменений в этих суставах. Подобные «отражения» боли в дерматомах Т6-Т7, Ti2-Li, которые ошибочно принимали за желудочные или мочепузырные, O.Foerster (1936) описывал при шейных процессах. Что касается грудных вертеброгенных висце​ральных синдромов с учетом их компрессионного или ре​флекторного генеза, то в литературе пока нет данных об их распространенности. Без этих сведений, по данным Е.П.Подрушняка и А.Д.Остапчука (1978), среди такого рода
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больных нейровисцеральные проявления имели место в 25%, в том числе кардиальные — в 9%, желудочно-кишеч​ные — в 17%. У долгожителей авторы таких вертеброгенных синдромов не встречали. Ниже, при описании компресси​онных синдромов будут приведены сведения о висцераль​ных синдромах, выявленных в 14% среди оперированных по поводу грыжи диска на грудном уровне. Чаще страдают ли​ца молодого и среднего возраста, особенно при поражении на уровне Т4-Т9. Наиболее выраженную вазоспастическую реакцию отмечают при раздражении симпатического ствола на уровне Тю (Клевцов В.И., Скоромец А.А., 1969).
Следует признать, что описания многих вертеброгенных висцеральных синдромов несовершенны. Сказанное каса​ется и хирургически «верифицированных» наблюдений ликвидации висцерального синдрома после воздействия на определенную нервную структуру. Это не означает, что дан​ная структура и данное воздействие были специфическим источником синдрома. «Удар ножа» и реакция внутреннего органа или другой вегетативно-ирритативный синдром мог​ли быть и неспецифическими. Описание неспецифических реакций Г.И.Маркеловым (1939) — явление значимое в ме​дицине. Материальный субстрат сенсорных «иррадиации» синдрома — пока тайна. Осуществляются ли они по вазо-симпатическим путям, по «эмбриогенетическому следу» (Fuye R., 1956; Ахмеров Н.У., 1985, 1991), по причине соеди​нительнотканных деформаций, как в отдельных случаях, мы полагаем, вызывается «отраженная» боль? В китайской медицине вертеброгенные висцеральные влияния, в част​ности грудного отдела на мышцы желчного пузыря, рассма​триваются с позиции энергетического дисбаланса (Ван В.Е. и соавт., 2002; Сидорова Л.Е., 2002).
Пока нет солидных концепций, нет и солидных описа​ний. Эта глава — необходимый отчет: не надолго, скоро ус​тареет.

М.Н.Елизаров и В.С.Анфилогов (1972) при «грудном ос​теохондрозе» с висцеральными проявлениями наиболее ча​сто встречали кардиальгии (в 22%), на втором месте оказа​лись гастральгии (около 20%), на третьем — симулировав​шие почечную колику боли в пояснице и нижнегрудном от​деле (в 17%), на четвертом — симулировавшие заболевания печени и желчного пузыря боли в правом подреберье (в 13%). Сходные данные приводят Н.М.Маджидов и М.Д.Дусмуратов (1982). Как уже упоминалось в главе о методике исследования, на уровне сегментов TiV-TVi в N и особенно при увеличении бронхиальных желез при физи-кальном исследовании определяется тупость. Она распрост​раняется больше вправо. Е.М.Подрушняк и соавторы выяв​ляли висцеральные проявления грудной вертеброгенной патологии в 25%.

Что касается холецистогенных болей, то они обсужда​лись при изложении картины шейного остеохондроза. Од​нако желчный пузырь получает иннервацию не только из диафрагмального (и блуждающего), но и из торакальных нервов T5-L2, а также из боковых рогов ТуТц. Поэтому за​служивают внимания данные Ю.О.Новикова и соавт. (1993) о напряжении и болезненности паравертебральных мышц на средне-нижнегрудном уровне у больных холециститом.
Пальпаторное раздражение «триггерных» торакальных пунктов вызывает у ряда больных изменения ЭКГ: сниже​ние амплитуды зубца Т, переход его в двухфазный или отри​цательный. Изменяется и Б КГ: снижение общей амплитуды

волн систолического комплекса и пр. Меняется фазовая структура систолы сердца с удлинением периода изометри​ческого напряжения за счет нарастания времени подъема давления в желудочках. Уменьшается и механический коэф​фициент Блюмбергера. Динамический характер этих нару​шений подтверждается их исчезновением после новокаини-зации торакальных и других триггерных пунктов (Гор​дон И.Б. и соавт., 1973). Осцилло- и сфигмометрические ис​следования выявили вегетативно-сосудистые нарушения во всей верхнеквадрантной зоне слева, преимущественно ре​акции спастические (Степанов М.А. и соавт., 1971). Выра​жением местных нарушений вазомоторики является выяв​ление у больных замедления выведения 13IJ — нарушение капиллярно-тканевого обмена (Заславский Е.С., 1976). Что касается поражения органов грудной полости, то давно из​вестно, что раздражение звездчатого узла может вызвать астматический приступ и боль в соответствующей половине грудной клетки (Leriche R., Fontaine R., 1925). Да и без непо​средственного вовлечения узла, рефлекторно, как показали K.Hansen и H.Schliak (1962), также могут возникать «вегета​тивные спазмы», висцеральные дискинезии как отдаленная симптоматика при поражении реберно-позвоночных со​единений. O'Donovans (1951) наблюдал бронхоспазмы при статических сколиозах с исчезновением астмоидных при​ступов после компенсации сколиоза и устранения воздейст​вий на головки ребер. Сюда относится и часть тех наблюде​ний, которые расцениваются как гипервентиляционный синдром, когда в его формировании участвуют импульсы из тканей грудной клетки (Kerr W. et ai, 1937-1938; Nice R., 1950; Lum L., 1975) или шейного отдела позвоночника (Со-лодкова А.В., 1992). Это постоянные колеблющиеся или приступообразные состояния астении с тетаноидными про​явлениями, парестезиями, болями в грудной клетке, трево​гой, ощущением нехватки воздуха, «одышки», иногда зево​ты, иногда синусовой тахикардии или брадикардии, колеба​ниями артериального давления, головокружениями, иногда желудочно-кишечными нарушениями вследствие повыше​ния возбудимости гладкой мускулатуры кишечника. Имеют место избыточное выделение С02 и кислорода в артериаль​ной крови и респираторный алкалоз. В синдром включают и спазм мелких и средних бронхов, кашель, першение в гор​ле, вздохи. Подобное сходство с психогенными пароксиз​мами А.М.Вейн и И.В.Молдавану (1988) встречали лишь в 1%, между тем гипервентиляционный синдром отмечен авторами у 80% больных с вегетативными расстройствами (по А.В.Солодковой — у 84% больных шейным остеохонд​розом).

Рефлекторно возникающие дисфагии, ларинготрахеиты, охриплость, чувство саднения в гортани и глотке, как и при шейном остеохондрозе, по П.И.Загородных и А.П.Загород​ных (1981), могут возникнуть и при грудной вертебральной патологии. Авторы полагают, что раздражение передними остеофитами окончаний блуждающего нерва в позвоночни​ке и пищеводе приводит к возбуждению стволовых кашле-вых центров, а нарушения венозного кровообращения, вы​зываемые кашлем, могут способствовать усугублению мие-лопатии.

Некоторые авторы описывали при нижнеторакальной па​тологии и желудочно-кишечные нарушения (Блуменау А.В., 1927; Gutzeit К., 1951). Отмечали такого рода нарушения с се​креторной и тонической дисфункцией, метеоризмом, от-
Глава VI. Грудные вертеброгенные синдромы

327
рыжкой, запорами и пр. (Bodechtel G., Schroder A., 1953; Гле​зер О., Далихо В., 1965; Дарбаидзе Н.Ш., 1968). По данным М.Н.Елизарова и В.С.Анфилогова (1972), торакальные вер​теброгенные гастральгические расстройства характеризуют​ся перманентностью, отсутствием связи с временем приема пищи и пониженной кислотностью, независимо от того, имелась ли или отсутствовала язвенная болезнь.
Как уже упоминалось выше, давление на зоны суставов бугорка Txi-Txii справа вызывает боль в области двенадца​типерстной кишки, слева — в области желудка (Boas L, 1913; Алиев М.И., 1958; Петров Б.Г., 1969; Алимов 3.3., 1972). По мнению П.И.Загородных и А.П.Загородных (1980), воз​можность торакальных вертеброгенных патологических влияний на желудок и двенадцатиперстную кишку — явле​ние не только несомненно реальное, но и частое. Авторы склонны даже объяснить неполные ремиссии и обострения язвенной болезни продолжающейся патологией позвоноч​ника чаще, чем сезонными влияниями. Эти суждения осно​вываются на факте обнаружения грудной «радикулоальгии» у 17 из 58 больных язвенной болезнью (у 16 — остеохондроз Tvii-Tix, у 6 — Тц-Trv), а также на концепции К.М.Быкова и И.Т.Курцина (1960) о кортико-висцеральном патогенезе язвенной болезни. Клиническая значимость этих церебро-висцеральных связей пока остается все же мало изученной. Нет пока и убедительных данных в пользу клинической ре​альности вертеброгенного характера не только проктосиг-моидитов (имеются в литературе и такие предположения), но и язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной киш​ки. В настоящее время клинический опыт показывает, что патология позвоночника существенно влияет на состояние конечностей и других частей опорно-двигательного аппара​та, включая и грудную клетку. Это соответствует и логике известных физиологических связей. Заболевания же дотоле здорового внутреннего органа, включая такие, как желудок, в ответ на раздражение рецепторов позвоночника нельзя от​рицать, но в настоящее время доказательств такой казуис​тики нет. Одно дело — грубая спинально-корешковая пато​логия среднегрудного уровня (чревные нервы!) и дискине-зии кишечника, другое дело — поражения кишечника как отраженный синдром в ответ на раздражение рецепторов опорно-двигательного аппарата. Мы касались этого вопро​са при обсуждении возможных отраженных симптомов со стороны мозговой ткани у больных с поражением шейного отдела позвоночника. Такие нарушения, по данным клини​ческих наблюдений, возможны, если имеется преморбид-ная патология мозга. Это, видимо, касается и патологии внутренних органов.

6.1.5. Вертеброгенные боли в области сердца
Боли, которые больной считает сердечными, могут быть обусловлены патологией как самой сердечной мышцы, ее сосудов и оболочек, так и тканей грудной клетки и шеи, а также патологией нервных структур, расположенных да​леко от сердца.

Медико-санитарная значимость данной проблемы иллю​стрируется следующим фактом. Ненужные затраты в США, связанные с кардио- и пектальгиями и гипердиагностикой или пропущенным диагнозом инфаркта миокарда, еще отно​сительно недавно составляли 1,5-3,5 млрд. долларов в год (Bahr R.D., 1983). Некардиальные грудные боли в 30% явля-

ются рефлекторно-вертеброгенными, а в 45% — смешанны​ми — висцеро-вертеброгенными (Кайров В.Н. и соавт., 1993).
При дистрофических поражениях грудного отдела позво​ночника боли в области сердца встречаются в 9% по данным Е.П.Подрушняка и соавт. (1987). У пожилых людей они на​блюдаются реже, чем в молодом и зрелом возрасте. Среди больных шейным остеохондрозом боли в области сердца вы​являлись нами в 10%, причем у 4% больных это была одна из основных жалоб. Среди больных же, предъявлявших жалобы на боли в области сердца, их связь с патологией позвоночни​ка подозревалась в 21%. В этих случаях говорили о вертебро-генной кардиальгии. По наблюдениям H.Steinrucken (1984). у 98% больных с вертеброгенными болями в области сердца выявлено ограничение объема движения в ПДС в пределах Суп-Туп, особенно Тш-iv и Ty-vi- Т.к. не отработаны в доста​точной мере диагностические критерии, мы ограничимся этими ориентировочными данными.

В Большой медицинской энциклопедии (1979) кардиаль-гия определяется так: «...боль любого происхождения, лока​лизующаяся в прекардиальной области; термин неудачен, т.к. им обозначают также боли, не связанные с заболеваниями сердца» (с. 367); оценка абсолютно верная. В настоящее время незачем сохранять терминологическую путаницу, т.к. боли, исходящие из несердечных тканей, обрели свое синдромоло-гическое лицо и их уже нецелесообразно относить к кардиаль-гии. Таким образом, настала пора к кардиальгиям относитъ только боли, источником которых являются рецепторы само-го сердца, его мышцы, сосудов и оболочек. Все боли, которые больной считает сердечными, но являющиеся выражением ирритации тканей (включая нервные) вне сердца, — это псев-докардиальгии. В этой связи и с учетом изложенных выше ве-гетативных нейрососудистых, нейродистрофических и мы-шечно-тонических нарушений здесь и будет paccмотрена проблема кардиальгии и псевдокардиальгий у больных с по-ражением грудного и шейного отделов позвоночника.
К вертеброневрологии в первую очередь имеют отноше-ние псевдокардиальгий, т.е. рефлекторные и компрессион-ные синдромы со стороны экстракардиальных тканей. К ним, естественно, относятся и более редко встречающие-ся истинные вертеброгенные кардиальгии, рефлекторные и компрессионные, оказывающие влияние на моторику, трофику и коронаромоторику сердца. Среди псевдокарди-альгий особенно часто встречаются мышечно-тонические, нейродистрофические и нейроваскулярные нарушения в передней грудной стенке. По договоренности с клиника-ми вертеброневрологии и госпитальной терапии Казанско-го ГИДУВа мы условно определяем эти боли как пекталь-гию, а боли в остальных отделах грудной клетки — как тора-кальгию, исключая вертебральные боли — дорзальгию.
К пектальгиям или пектальгическим компонентам сле-довало бы отнести и боли, обусловленные дистрофически-ми и другими поражениями и изменениями связочного ап-парата сердца. Это связки: верхняя и нижняя грудино-пери-кардиальные, позвоночно-перикардиальная и диафраг-мально-перикардиальная (Таусинов П.А., Саяпин B.C., 2002/.
6.1.5.1. Пектальгия
M.Prinzmetal и A.R.Massumi (1955), а затем A.Harris (1958), обозначившие ее как синдром передней грудной стен​ки, представили следующим образом.
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Больные в возрасте от 35 до 75 лет жалуются на тупые, ноющие, иногда жгучие боли в зоне между парастернальной и передней аксилярной линиями. Они, в отличие от коро​нарных, более продолжительные (часы, дни, а то и месяцы). Усиливаются при поворотах головы и туловища, но отнюдь не после эмоциональных или общефизических нагрузок. Болезненны зоны по среднеключичной линии на уровне III-IV костохондрального сочленения и по свободному краю большой грудной мышцы. Синдром встречается не только как одно из последствий инфаркта миокарда (в 13-20%), но и при коронарной недостаточности (в 51%), миокардите (в 4%) (Edwards W., 1955; Plotz M., 1957; Гор​дон И.Б., Заславский Е.С., 1971). При грудной и шейной вер-тебральной, а также цереброспинальной патологии он встречается и у людей без заболеваний сердца. Н.Л.Ченских (1994) изучила особенности пектальгии при менопаузаль-ном синдроме и при неврастении.

При оценке пектальгии нельзя не учитывать некоторые механические факторы. Поверхностная фасция, покрываю​щая переднюю грудную стенку, переходит на грудную желе​зу, живот, шею, руку. Глубокая же, покрывая большую груд​ную мышцу, пронизывает ее, проникает между пучками. В промежутке между этой мышцей и широчайшей мышцей спины она утолщена. В нижней части, в передних отделах она покрывает и малую грудную мышцу. Эта глубокая фас​ция при отведении руки подвергается натяжению. При пле-челопаточном периартрозе она укорочена (Tarsy J., 1953).
Напомним также, что дерматомы Тз-Тб, относящиеся к передней грудной стенке, соответствуют сегментам, из ко​торых иннервируются и межреберные мышцы данного уровня, и что в иннервации тканей этой зоны существен​ную роль играют шейные нервы. Имеет значение и место прикрепления лестничных мышц к I и II ребрам, т.к. при синдроме передней лестничной мышцы неизменно от​мечается болезненность под ключицей соответственно об​ласти бугорка Лисфранка. На связь подобных болей с пато​логией лестничных мышц указывали A.Ochsner (1935), C.Naffziger (1937), W.Reid (1938). Большая и малая грудные мышцы иннервируются передними нервами грудной клет​ки (С5-С8). Интересно, что эти нервы пересекают переднюю и заднюю поверхности подключичной артерии. Напомним также, что васкуляризация тканей передней части грудной клетки обеспечивается внутренней грудной артерией, начи​нающейся от подключичной артерии близко от места от-хождения позвоночной артерии. Как было установлено экс​периментами R.Leriche и R.Fontaine (1925), раздражение верхней части звездчатого узла может вызвать, наряду с аст​матическим припадком, боль в соответствующей половине грудной клетки. Однако эти данные сами по себе не могут объяснить, почему боли в области сердца исчезали при опе​рации декомпрессии шейных корешков (Semmes R., Murphey F., 1943; Josey A., Murphey F., 1946 и др.).
На шейном уровне до С8 корешки лишены симпатичес​ких волокон. Поэтому J.Nachlas (1934), а затем S.Hanflig (1936) полагали, что причиной болей в груди при нижне​шейной корешковой компрессии является раздражение тех шейных корешковых волокон, которые дают начало перед​ним грудным нервам. Эти нервы иннервируют малую и большую грудные мышцы. По их мнению, диффузно рас​пространяющаяся по двигательным нервам ирритация мо​жет сделаться в большой и малой грудных мышцах источни-

ком «протопатических ощущений». В этой связи интересны результаты экспериментов R.Frykholm (1951): при стимуля​ции переднекорешковых волокон С7 испытуемые сообщали о болях в груди и подмышкой. В свете учения о склеротом-ных болях эти эксперименты приобретают важное значе​ние. T.Lewis и J.Kellgren (1939) раздражали межостистую связку C7-1"i у больных стенокардией, вызывая у них те же боли, которые они испытывали во время спонтанно возни​кающих приступов. Мы наблюдали такого больного Б. С ле​чебной целью ему вводили раствор новокаина в межостис​тую связку Cvi-vii и Cvii-TY На склеротомный характер боли указывало то, что введение дистиллированной воды вызы​вало ощущение покалывания в области сердца. Так или ина​че, зона болей в глубоких тканях при кардиальгии близка к шейным и грудным склеротомам и миотомам.
Поданным J.Granitetal. (1957), D.Davis (1957), раздраже​ние тонких волокон в передних корешках, иннервирующих мышцы, вызывает электрическую активность в афферент​ных волокнах, идущих от мышц к центру. Таким образом, раскрываются возможные пути распространения патологи​ческих импульсов у интересующей нас группы больных, в частности, переднекорешковые волокна, чаще С7 -> груд​ные мышцы и другие глубокие ткани груди -> афферентные волокна из соединительнотканных элементов, а может быть, и веретен большой грудной мышцы к спинному мозгу через задние корешки —> механизмы воротного контроля -» цент​ральные инстанции чувствительности. Естественно, что по​ражение любого из периферических звеньев данной цепи может привести к ощущению болей, относимых больным к области сердца. И, наоборот, разрыв патологической це​почки в любом звене может привести к исчезновению пек-тальгического варианта кардиальгии. Некоторые авторы до​бивались этого новокаинизацией мест отдачи боли (Weiss S., Davis D., 1928), в частности в области плечевого сустава (Аль-бов Н.А., 1951; Дядькин К. П., 1951). Мы неоднократно на​блюдали больных с шейно-корешковой компрессией, у ко​торых кожная новокаинизация способствовала уменьше​нию или прекращению болей в области сердца. В приведен​ной выше патогенетической цепочке подчеркнута аффе​рентная импульсация из экстероцепторов мышц и глубоких тканей грудной клетки. В этой связи представляют интерес неоднократно наблюдавшиеся нами особенности кардиаль​гии у вертеброневрологических больных: некоторые движе​ния, как, например, поднимание руки, форсированный вы​дох, рывковые движения рукой, приводили к усилению бо​лей в надплечье и в области сердца. Не исключена возмож​ность, что в этом играют роль какие-то механические мо​менты, возможно, изменение положения плечевого сплете​ния или подключичной артерии, натяжение грудных фасций и мышц. Необходимо, однако, учитывать и роль рефлектор​ных импульсов, идущих из проприоцепторов мышц, адресу​емых не только к чувствительным центрам, но и к кардиаль-ной области. Поэтому представляют интерес боли, относи​мые иногда нашими больными к области сердца при пере-труживании. Речь идет о рефлекторных воздействиях, кото​рые следует относить к разряду моторно-висцеральных ре​флексов. М.Р.Могендович (1957) приводит многочисленные литературные материалы и результаты собственных исследо​ваний, показывающие, что и в норме, и в условиях патоло​гии сердечная деятельность находится под воздействием ре​флекторных влияний со стороны проприоцепторов попе-
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речно-полосатой мускулатуры. В осуществлении этих связей большую роль играет вегетативная нервная система, в част​ности шейная симпатическая часть ее. Роль кинестезии, воз​растающая при мышечной деятельности, велика в процессе условнорефлекторных влияний на вегетативную нервную систему в предстартовом (предрабочем) состоянии. В про​цессе же выполнения мышечной работы коррекция вегета​тивных функций переходит в значительной мере к безуслов-норефлекторным влияниям со стороны проприоцепторов.
McKenzie (1911) описал больного грудной жабой, кото​рый ел только правой рукой, т.к. движения левой вызывали приступ грудной жабы. О связи функции левой руки и серд​ца писали И.Я.Раздольский (1924, 1938), С.И.Карчикян (1928). Согласно McKenzie, контакт чувствительных путей от левой руки с вегетативными центрами, иннервирующи-ми сердце, происходит или в боковых рогах спинного мозга, или в вегетативных клетках межпозвонковых ганглиев. Бо​левые импульсы идут в мозг, проецируясь в области провод​ников чувствительной иннервации левой руки, плеча и гру​ди. Импульсы из сердца начинают ощущаться, если они превышают обычную интенсивность, а также при нормаль​ной интенсивности в условиях повышения возбудимости спинальных центров. Это может быть обусловлено бомбар​дировкой их патологическими импульсами не только эксте-роцептивного, но и проприоцептивного характера. Следует, естественно, учитывать взаимодействие не только перифе​рического конца двигательного анализатора с иннерваци-онными механизмами сердца, но и центральные взаимодей​ствия. Еще до установления роли лимбико-ретикулярных структур было известно, что большие полушария оказывают тормозящее влияние на центр блуждающего нерва и что эта тормозная зона находится в интимной связи с моторной зо​ной коры мозга (Смирнов А.И., 1926; Олеференко П.Д., 1930). Рефлекторное же влияние моторики, в особенности левой руки, на сердце подтверждается рядом экспериментальных и клинических фактов. Имеются и отдельные наблюдения о подобных проявлениях у больных с поражением нервных структур шейной области. О возникновении болей в облас​ти сердца при движениях в руке у больных с шейно-груд-ным корешковым синдромом писали А.Х.Штремель (1955), Г.М.Мазунина (1959), Ф.Я.Ноткина и М.М.Шенде​рович (1956). Последние указывали на роль проприоцеп-тивных импульсов из мышц и связок позвоночника.
Наконец, представленные выше данные о патогенезе синдрома передней лестничной мышцы также подтвержда​ют роль моторно-висцеральных рефлексов в формировании синдромов шейного остеохондроза.
В самих мышечно-фиброзных тканях передней грудной стенки у больных пектальгией обнаруживались дегенерация волокон с одновременным разрастанием фибрилл, негру​бые лимфоидные инфильтраты в соединительной ткани. Реакция на кортикостероиды, рентгенотерапию, дыхатель​ные упражнения такая же, как и при синдроме «плечо-кисть». Прием нитратов облегчения не приносит.
Напомним также о тех механических влияниях мышц, о которых писал P.Skillern (1947): допускались псевдостено-кардические боли вследствие сдавления межреберных нер​вов напряженными межреберными или трапециевидными мышцами.
В нашей клинике изучалась лабильность нервно-мы​шечных синапсов большой грудной и двуглавой мышц

у 15 больных шейным остеохондрозом с болями в области передней грудной стенки (Реут Р.Л., Петров Б.Г., 1969). Оказалось, что реакция пессимум, наступавшая справа при 1500-2000 Гц, на больной — левой стороне наступала уже при 100-600 Гц. Такое снижение лабильности выявлено у всех 12 больных, у которых шейная патология сочеталась с коронарной. У 3 же больных без коронарных нарушений лабильность оставалась нормальной. Электромиографичес​кие исследования как упомянутых авторов, так и М.С.Чобо-таса, Д.Ю.Каунайте (1973), Е.С.Заславского (1973) выявили признаки миодистонии и альтерации (или угнетения) пери​ферических мотонейронов (II тип по Ю.С.Юсевич).
Таким образом, имеются данные, подтверждающие, что при патологии тканей передней грудной стенки изменено функциональное состояние периферических тканей и что моторно-висцеральные рефлексы с мышц передней груд​ной стенки и руки на сердце осуществляются на фоне сни​женной лабильности. Следовательно, нейроостеофиброз передней грудной стенки — это не изолированный синд​ром. Л.П.Мотовилова и соавт. (1971) обследовали больных с синдромом передней грудной стенки, вызванным сочета​нием кардиальной патологии и шейного остеохондроза. Стимуляция альгических точек (триггерных пунктов) давле​нием и введением иглы сопровождалась отрицательными изменениями показателей состояния сердца. На электро​кардиограмме отмечались снижение амплитуды зубца, пе​реход сглаженного зубца Т в слабодвухфазный или отрица​тельный, депрессия сегмента S-T и пр. Баллистокардиогра-фия выявляла усиление или учащение и деформацию волн систолического комплекса, снижение общей амплитуды их, фазовую структуру систолы левого желудочка (удлинение периода изометрического напряжения, ускорение периода изгнания, коэффициента Блюмбергера). Перечисленные изменения были преходящими и регрессировали под влия​нием последующей новокаиновой инфильтрации болевых зон. По данным А.А.Щутова и Т.В.Лежневой (1992), при синдроме позвоночной артерии происходят неблаго​приятные изменения насосной и сократительной функций миокарда. Они сильнее выражены у лиц с парасимпатико-тонией и недостаточным вегетативным обеспечением мо​торной деятельности, особенно статической.
Если учесть указанные моторно-кардиальные отноше​ния, можно говорить уже не об изолированном синдроме, а о констелляции факторов, формирующих синдром перед​ней грудной стенки.
С самого начала изучения вертеброгенной пектальгии (1961), а затем совместно с нашими учениками (Гордон И.Б., 1966; Гордон И.Б., Заславский Е.С., 1971; Ченских Н.Л., 1993) мы убедились, что в формировании пектальгии участвуют рефлекторные реакции мышц, фиброзных и надкостнич​ных тканей в ответ на поражение шейного и грудного отде​лов позвоночника, органов грудной клетки.
Иногда эти реакции являются следствием непосредст​венного раздражения шейно-грудных корешков, нередко с участием церебральных факторов. О рефлекторном ком​поненте процесса говорит, во-первых, участие в тонической реакции мышц передней грудной стенки, рефлекторный ха​рактер напряжения которых при шейном остеохондрозе на​ми доказан экспериментально (Осна А.И., Попелян-ский Я.Ю., 1966). Во-вторых, мышцы передней грудной стенки напряжены и болезненны не изолированно, а в со-
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ставе различных миотомов — не только того, который свя​зан с пораженным ПДС. Вместе с большой и малой грудны​ми мышцами в состоянии напряжения оказываются и мышцы, рефлекторно фиксирующие шейный и верхне​грудной отделы позвоночника. Пальпация и ЭМГ исследо​вание выявляют повышение активности лестничных, под​нимающих лопатку, трапециевидных, ромбовидных, перед​ней зубчатой, над- и подостной мышц. E.Rychlikova (1975) справедливо подчеркивает, что при поражении одного ПДС у больных наступают позвоночно-суставные блокады, в других рефлекторный процесс реализуется с участием межсегментарных связей. Теми же межнейрональными свя​зями объясняется некоторое участие и тканей правой поло​вины грудной клетки в проявлении синдрома. Если на эле-ктромиограмме покоя у больных ишемической болезнью сердца можно обнаружить в левой грудной мышце спонтан​ную активность отдельных двигательных единиц, у больных с вертеброгенными болями в области сердца такую актив​ность регистрируют во многих двигательных единицах, не​редко залпообразную и с двух сторон (Поворознюк В.В., 1987). Согласно данным В.Ф.Богоявленского и соавт. (1982), при дистрофическом поражении грудного отдела по​звоночника, чаще всего Тц-ш и Тш-iv, пектальгический син​дром слева встречается в 80%, справа — в 14%. Авторы в клинической картине пектальгии выделяют варианты вер-теброгенно-шейные, с преимущественным участием верх​ней порции большой грудной мышцы, и вертеброгенно-грудные, с преимущественным участием нижнегрудной порции большой грудной мышцы. При последнем варианте чаще вовлекаются симпатические аппараты, боли бывают жгучими, ночными. У 94% наблюдается вертебро-висце-ральное сопровождение данного синдрома. Это, однако, от​мечено у лиц с признаками неврастении, гюихопатии или психопатических черт характера. У 70% они возникали вслед за психотравмой (данные В.А.Миненкова, 1973). Это касается отнюдь не только лиц с болями в передних отделах грудной клетки. Т.к. в представлении многих больных это боли «в сердце», они окрашиваются эмоционально и пото​му словесно, мимически и пантомимически чаще, чем боли в боковых и задних отделах грудной клетки. При неврасте​нии болям в передних отделах грудной клетки часто пред​шествуют боли в межлопаточной области. Н.Л.Ченских (1993) объясняет это конституциональной слабостью мышц лопаток, их крыловидностью.

Вопрос о пектальгиях и торакальгиях нельзя рассматри​вать вне их психогенного компонента. Психогенные боли в грудной клетке, равно как и в брюшной стенке (торакаль-гии и абдоминальгии), можно разделить на две группы: а) психальгии и б) боли невротические и вегетативно-дисто-нические.

Психальгии постоянны, разнообразны и представляют собою аффективные сенестоипохондрические проявления в широких зонах спины, груди, конечностей, головы. Боле​вой и сенсорный порог кожи груди и живота не снижен. Психологический тест МИЛ указывает на отсутствие невро​тических конверсионных черт, подъем по правым шкалам 6, 7, 8 — выявляются глубокие личностные нарушения.
Невротические торако- и абдоминальгии пароксизмаль-ны. Это висцеральные и краниальные пульсирующие боли. Они обнаруживают мигреноподобные черты, схваткообраз​ные полиморфные вегетативные проявления. Нередко со-

провождаются гипервентиляцией с выраженными аффек​тивными признаками: тревога, тоска, агрессия. Адепты психогенной концепции кардиальгии считают грудную клетку центром соматизации и фиксации тревоги, а иногда и фактором, участвующим в формировании импульсивнос​ти и даже гипервентиляционных и аэрофагических прояв​лений (Burch В., Nichols Mi, 1972; Pincus J., 1978; Молдова-ну И.В., 1988) с естественным учетом возрастных, личност​ных, социокультурных факторов (Николаева В.В., 1987; Бе-резин Ф.Б., Соколова Е.Д., 1988). A.Harris (1958) различал два типа психогенных болей в области сердца.

Тип первый. Кратковременные, в несколько секунд, про​стреливающие, «простегивающие», пронизывающие, син​хронные с сердцебиением, локализующиеся в небольшом участке, величиной с кончик пальца (Logue R., Hurst J., 1956). В этой зоне определяется и болезненность к давле​нию. В анамнезе у этих больных — аритмии во время пере​несенного в прошлом гриппа или другого заболевания (Friedman M., 1947).
Тип второй. Продолжительная, в течение часов и суток, в зоне над левой грудной железой или вокруг нее. Ощуще​ния разнообразны, с оттенком сенестопатий: пульсирую​щая боль и усталость в груди, чувство нехватки воздуха, по​требность глубокого вдоха и отсутствие удовлетворения от него. Одновременно возникают парестезии в пальцах рук, чувство неустойчивости тела, легкости или, наоборот, безы​сходности. Они возникают чаще у женщин в период кли​макса или у подростков после физического напряжения, в состоянии усталости. Могут быть спровоцированы гипер​вентиляцией, но в особенности, и это подчеркивают такие солидные авторы, как Г.Ф.Ланг (1957), Т.С.Истманова (1958), А.М.Свядощ (1971), А.И.Воробьев и соавт. (1980), при душевных волнениях.

По мнению Н.В.Молдовану и соавт. (1990), не только псевдосоматические болевые формы, но и их невротичес​кие вегетативно-дистонические варианты укладываются в психогении, пусть с наличием и микроорганических, но церебральных поражений. Дальнейший анализ этого по​ложения необходим, во-первых, потому, что причины «вы​бора органа» или области тела (грудная или брюшная по​лость и их стенки) в таких случаях до конца не установлена. Изучался сенсорный порог кожи, но не органов, содержа​щихся в этих полостях. Если в определенных органах порог будет сниженным, это укажет на врожденные или приобре​тенные поражения их рецепторов или нервных путей. Во-вторых, в изученных наблюдениях авторы исключали нали​чие (реальность диагноза) вегетативных ганглионитов или плекситов. При этом, однако, игнорировался опыт изуче​ния травматических, дистрофических и других верифици​рованных поражений вегетативных стволов и ганглиев с по​добными болевыми картинами и с обильной дозой психоге​нии. Важнее же всего в контексте данного руководства ука​зать на игнорирование опыта изучения рефлекторных веге-тативно-ирритативных синдромов при поражении рецепто​ров соседних органов, в частности позвоночника. В разряд психогений, видимо, следует включить и часть тех наблюде​ний, которые старые авторы относили к «мастодинии», «не-вральгии молочной железы», синдрому Купера (Сореег А., 1829): колющие боли или чувство полноты, давления в мо​лочной железе. Иногда сюда необоснованно относят и боли при объективно выявляемой начальной форме фиброзной
Глава VI. Грудные вертеброгенные синдромы
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мастопатии — мастоплазии. Это уже не психальгия, т.к. при мастопатии определяются органические изменения тканей — равномерные уплотнения, обычно в верхне-на-ружном квадранте железы. Боли начинаются за несколько дней до менструации и проходят до ее окончания. В.Ф.Бо​гоявленский (1982) отмечал подобные жалобы у мужчин и расценивал их как постинфарктные проявления климакса при наличии атеросклероза аорты и ее ветвей.
Что касается кардионеврозов как органных неврозов во​обще, то в современной психиатрии намечается тенденция полного их отрицания. Следует согласиться с H.Richert, D.Beckmann (1968): есть невротический пациент, а не не​вроз его сердца. Но, признавая мультифакториальность «кардионевроза», психиатры ограничиваются учетом скры​тых церебральных факторов: то эндогенных, чаще депрес​сивных, то экзогенных, тоже психогенных, но без учета пе​риферических (Остроглазое В.Г., 1991).
Т.к. психопатологическое сопровождение относительно безопасной некоронарной «кардиальгии» служило иногда поводом для признания ее якобы психогенной вообще, те​рапевтами весьма положительно было встречено выделение синдрома передней грудной стенки (Prinzmetal M., Massumi В., 1955; Epstein S.E. et al., 1979; Братолюбива и со-авт., 1979; Воробьев А.И. и соавт., 1980; Аллилуев И.Г. и со-авт., 1985 и др.). Вместо красочных, разнообразных описа​ний психиатров, столь отличающихся от более четких дефи​ниций терапевта, авторы представили картину, которая под​дается конкретному диагностическому восприятию и кото​рую можно в прямом смысле нащупать. Как малоубедитель​ны сравнительно с этим синдромом поддающиеся якобы классификации как психогенные «кардиальгические», «синдромы напряжения» или «возбудимое сердце солдата» (Da Costa, 1871), или «нейроциркуляторные астении» (Cohen M., 1984), «функциональная кардиоваскулярная бо​лезнь» (Friedman M., 1955), не говоря уже о таких определе​ниях, как «невроз сердца» или о таких, которые имеют ос​нование быть лишь рабочими терминами в ординаторской, типа «пубертатное сердце» или кардиофобия. В последнем случае речь идет о симптоме невроза навязчивости или пси​хастении, в предпоследнем — о возрастном симптоме. Боли «в области сердца», несмотря на их своеобразную окраску при неврозах, по мнению многих психиатров, не представ​ляют чего-либо такого, что существенно отличало бы их от болей в других внутренних органах и тканях опорно-двига​тельного аппарата. Эти состояния не являются вегетатив​ным проявлением истерии, демонстрацией психологичес​кого конфликта, это-де лишь симптом-иллюзия, психичес​ки качественно переработанные гетеронимные ощущения. Патофизиологическим же выражением эмоционального напряжения является симптом-экран (Родштат И.В., 1979) или, по J.Hatzel (1974), А.Б.Смулевичу, А.Л.Сыркину, В.Я.Гиндикиной (1989), ощущения гомонимные. Другими словами, область сердца — не качественно особая область, «экран» для болевых ощущений, где местный периферичес​кий фактор роли не играет.
Это спорно. Психогенные боли относят и к пояснице (Миненков В.А., 1971; Bouvier С, 1974 и др.), не говоря о бо​лях при синдромах верхнего квадранта тела.
Тягостные и мучительные боли в паравертебральной то​ракальной области, особенно у женщин в период климакса, как и боли в передней торакальной области, также стано-

вятся объектом опасений у лиц с тревожно-мнительными чертами характера. Они усиливаются при сложных житей​ских ситуациях, при спешке или утомлении у больных не​врастенией. В некоторых случаях они включаются в паро-ксизмальные гипоталамические приступы как их сущест​венный компонент. Однако оформление этих торакальгий, как и синдрома передней грудной стенки, требует наличия локальной патологии, т.е. нарушений со стороны рецепто​ров тканей позвоночника, ребер, их соединений или распо​ложенных здесь нервных стволов. Недооценка всех этих пе​риферических компонентов синдрома и дает повод сводить его к одной психогении. Это определяет и сферу лечебных воздействий.
Критерии различения истинных коронарных кардиаль​гии и вертеброгенно-торакальных «кардиальгии», пекталь-гий следующие. Последние не столько локализуются в об​ласти сердца, сколько иррадиируют в эту область, они про​должительнее коронарных, усиливаются при кашле, движе​ниях в шейном или грудном отделе позвоночника, а не при общей физической нагрузке, уменьшаются или исчезают от приема анальгина, не поддаваясь действию нитроглицерина и валидола, иногда при тракциях, не сопровождаются повы​шением температуры, лейкоцитозом.
6.1.5.2. Истинные коронарные и другие кардиальгии у вертеброневрологического больного
В обобщенной форме результаты многолетних наших ис​следований (Попелянский Я.Ю., 1961; Попелянский Я.Ю., Гордон И.Б., 1969; Заславский Е.С, 1976; Четких И.Л., 1993) позволили сформулировать следующие положения.
1. Нормально васкуляризируемая здоровая сердечная мышца обычно не отвечает существенными нарушениями на патологическую импульсацию из больного позвоночника.
2. Патология шейного и грудного отделов позвоночника может спровоцировать нейроваскулярные или нейродист-рофические нарушения в области актуально или премор-бидно (субклинически) пораженного сердца или видоизме​нить их течение.
3. Основное влияние вертебральной патологии на про​текание сердечного заболевания выражается во времени и форме изменения, стремительности и продолжительности клинических проявлений, а в телесном пространстве — в локализации этих проявлений.
4. В смешанных картинах патологии сердца, позвоноч​ника, нервных стволов и общеорганизменной на практике удается различить генез каждого из четырех компонентов.
Остановимся кратко на некоторых анатомо-физиологи-ческих нервных связях сердца. Не касаясь его известной па​расимпатической иннервации блуждающим нервом, на​помним о симпатических сердечных нервах. Они начина​ются от одноименных шейных симпатических узлов: верх​него, среднего и нижнего (звездчатого). Через последние к вышерасположенным узлам импульсы следуют из боко​вых рогов спинного мозга. Импульсы для головы — от С» до Т3, для руки — Т4-Т7, для туловища — Tg-Tg, для ноги — Тю-Li- Те же узлы, от которых начинаются сердечные сим​патические нервы, участвующие в образовании сердечного сплетения, дают начало и нервному сплетению сонной ар​терии — от верхнего шейного узла (возможен передний шейный симпатический синдром); нижний шейный дает
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Рис. 6.6. Два варианта связей между блуждающим и симпатическим нервами по В.Н.Шевкуненко (1949): а — вариант 1; тонкая легочная ветвь симпатического узла (1) на уровне Тщ связана с задними легочными нервами (4), выходящими из ствола блуждающего нерва на зад​ней поверхности бронха (2) через связующую ветвь (2); б — вариант 2; из первого (1) и второго (2) симпатических узлов справа и из пер​вого грудного (3) слева — связующие ветви с блуждающими нервами (4 и 5). Часть ветвей (6) связующей сети участвует в иннервации сердца. Подключичная петля (7) в данном случае не из шейного, а из первого грудного узла.
начало и позвоночному нерву — к сплетению позвоночной артерии (часто встречающийся задний шейный симпатиче​ский синдром, синдром позвоночной артерии).
Верхний сердечный нерв отходит от верхнего шейного узла, связан с сонной артерией, а справа — и с безымянной, ложась медиальнее этих сосудов, затем переходит на легоч​ную артерию и дугу аорты. Нижние же отходят от нижнего шейного и верхнего грудного узлов, т.е. от звездчатого, даю​щего начало и нерву позвоночной артерии. Они ложатся по​зади подключичных артерий, чье периартериальное сплете​ние тоже переходит в позвоночное (см. рис. 5.18). Симпати​ческие нервы, сопровождающие межреберные артерии, участвуют в образовании нервного сплетения грудной аор​ты. Один стволик следует к аорте, другой — к позвонку (Кравчук КВ., 1965).
При концентрации шейных узлов (один звездчатый или два узла) отмечается неравномерность отхождения сердеч​ных ветвей, скудность связей с блуждающим нервом и ма​лочисленность ветвей последнего (Шевкуненко В.Н., 1949).
Общеизвестна вариабельность вегетативной иннервации вообще и иннервации сердца в частности. Уместно заме​тить, что это касается и иннервации легких. Здесь ветви симпатических ветвей (верхние ветви легких — производ​ные сердечных нервов) с более обильными ветвями блужда​ющих нервов, по данным В.Н.Шевкуненко (1949), весьма разнообразны (рис. 6.6).
Сзади к легким следуют висцеральные ветви верхних грудных узлов. Симпатические нервы проникают в парен​химу легкого по ходу бронхиальных артерий. Следует иметь в виду, что в составе позвоночного нерва идут чувствитель​ные волокна, следующие через симпатический ствол от сердца (Danielopolu D., 1926; TinelJ., 1973). Перерезка позво​ночного нерва у кошки вызывает дегенерацию тех же эле​ментов сердца, что и экстирпация звездчатого узла (Schimert J., 1957). Что касается эфферентных влияний ни​жнешейного узла и позвоночного нерва, то известно, что сосудистые симптомы, сопровождающие синдром позво-

ночной артерии, проявляются болями не только в области лица и головы, не только приступами жара и покраснения лица и пр. Боли и другие неприятные ощущения могут при этом иррадиировать в сердце, вернее, из сердца, и даже в эпигастральную область, вернее, из нее (Euziere J., 1952). Таким образом, патология позвоночной артерии может ло​кализовать ощущения в области сердца, получающего сим​патическую иннервацию, как упомянуто выше, из того же симпатического ганглия, что и сплетение этой артерии.
Не касаясь всей проблемы висцеросенсорных наруше​ний, подчеркнем лишь следующие достоверные положения.
Измененные ткани позвоночника или корешковая пато​логия являются существенным источником патологической импульсации, способной изменить возбудимость централь​ных аппаратов и, следовательно, изменить картину болево​го синдрома в области сердца. Можно согласиться с J.Mackenzie (1911), J.Hinsey и R.Phillips (1940), F.Doran и A.Ratclife (1954): при повышении возбудимости определен​ных спинальных сегментов импульсы из внутреннего орга​на «прорываются» (как ныне сказали бы авторы, преодоле​вают воротный контроль) через эти сегменты к церебраль​ным центрам, достигая уровня сознания. Такое же влияние на центральные нервные аппараты могут оказывать, наряду с позвоночником, и другие очаги патологии, например в об​ласти руки (Разбойников Р., Стоянов П., 1959).
Уже в первых сообщениях о сердечных вертеброгенных и корешковых болях имелись указания на их не только экс-тракардиальный, но и кардиальный генез. Клинические на​блюдения говорили о том, что эти боли проводятся из серд​ца в сенсорные центры по упомянутым трем симпатичес​ким путям, а также по анимальным нервам торакального уровня. Еще H.Heberden (1772) указал на возможную прово​цирующую роль движений в грудной клетке при описанной им грудной жабе. При истинной стенокардии в 50% находи​ли мышечно-тонические реакции — напряжение межребер​ных мышц Т2-Т4 слева, т.е. находили тот же источник боли, что и при поражении нервных сегментарных аппаратов.
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О сегментарно-нервных механизмах болей при пораже​нии сердца говорит и территория их распространения (Ру-сецкий И.И., 1958). Известно, что у животных желудочки расположены впереди предсердия и иннервируются из бо​лее проксимальных сегментов. Соответственно и у человека при поражении желудочков боли отдают в верхнюю часть груди и внутреннюю часть плеча, при поражении предсер​дия — в более каудальные отделы грудной клетки: в первом случае — в сегментарные зоны Ti-Тз, в другом — Т4-Т6. Со​ответствующие отделы нервной системы и позвоночника, связанные с сердцем, могут, видимо, и «обмануть» сенсор​ные центры, передавая сигналы о своей ирритации как сиг​налы из сердца.
Гипоальгезии чаще всего наблюдаются при трансмураль-ных инфарктах миокарда. Далее следуют передне-боковые инфаркты с двусторонностью этих сенсорных расстройств. При более легко протекающих инфарктах задне-диафраг-мальной локализации подобного рода нарушения выражены слабее и ограниченнее. К сожалению, эти наблюдения велись без учета возможных сопутствующих источников ирритации, в частности вертебральных. Не следует забывать еще об одном источнике болей, являющемся продолжением перикарда — о рецепторах перикардиально-стернальной связки.
Первые сообщения о болях в области сердца при пораже​нии шейного отдела позвоночника принадлежат J.Phillips (1927), L.Gunter (1929). В последующем неоднократно опи​сывались нарушения со стороны сосудов и других тканей сердца при патологии грудного отдела позвоночника (Ruvs Т., Harrisson Т., 1958 и др.). Позже стали указывать и на опосредованное воздействие через миокард, сжимающий со​суды коронарной системы (Новикова Е.Б., 1964; Шхваца-бая И.К., 1978). М.Б.Кроль в 1929 г. писал, что в ряде случаев ему удавалось демаскировать грудную жабу и установить ди​агноз синдрома шейного ребра. В 1934 г. J.Nachlas, а в 1936 г. — S.Hanflig писали о болях в области сердца у боль​ных, у которых на основании клинического анализа отвер​гался диагноз стенокардии и устанавливалась связь болевого синдрома с «шейным позвоночным артритом». Некоторые воздействия на шейный отдел позвоночника, например, на​грузка на наклоненную голову в этих случаях, провоцирова​ли кардиальгию, другие приводили к исчезновению болей. На этом основании упомянутые авторы связывали подобно​го рода «ложную грудную жабу» с компрессией шейных ко​решков. Weil (1939) писал о шейной спинальной форме кар-диальгии. В 1938 г. W.D.Reid обратил внимание на боли в об​ласти грудной клетки при поражении плечевого сплетения.
Кардиальгии в связи с шейно-корешковой компрессией стали описываться особенно широко в связи с распростра​нением учения о грыжах диска, о шейном остеохондрозе. R.Semmes и F.Murphey (1934), F.Murphey (1946) на основа​нии хирургически верифицированных наблюдений пришли к заключению, что грыжа шейных дисков, особенно Cvi-vii, является причиной процесса во многих случаях, в которых ошибочно предполагается стенокардия или инфаркт мио​карда и в которых основной жалобой является боль в обла​сти сердца — в прекордиуме1. J.A.Oille (1987) среди 617 больных с болями в области сердца установил их коро​нарную этиологию в 37%, а некоронарную — у остальных, причем среди последних у половины боли были вертебро-

генными. D.Davis (1957) писал, что корешковая компрес​сия — самая частая причина болей в области сердца и что эти боли проходят или уменьшаются при лечебных воздей​ствиях на шейный отдел позвоночника. О связи сердечно-болевого синдрома с корешковой компрессией писали так​же Cardin (1959), Н.А.Черногоров (1964), Н.С.Берляндисо-авт. (1964), А.И.Воробьев и соавт. (1980), И.Г.Аллилуев и со-авт. (1985) и др. В отношении корешков грудного уровня о том же писали J.Smith et al. (1942).
Для решения вопроса о роли корешковой патологии в раз​витии изменений со стороны сердца требовались, наряду с клиническими, и экспериментальные исследования. Мы не считаем возможным перенос полученных эксперименталь​ных данных на сердечную патологию человека, тем более на его болевые ощущения. Прежде экспериментаторов занимали лишь влияния симпатических образований шеи. G.Parade (1955) раздражением шейных симпатических образований вызывал нарушения сердечного ритма, в частности пароксиз-мальную тахикардию. Интересно, что и на операционном столе у одного больного при скусывании дужки среднегруд-ного позвонка появилась экстрасистолия с последующей бо​лью в области сердца (Бротман М.К., 1948). М.Н.Молоденков (1959) путем длительного раздражения вагосимпатических нервов у собак вызвал функциональные и морфологические изменения миокарда. Согласно экспериментальным данным R.Froment (1959), условием вертебрального влияния является предварительная «сенсибилизация» сердечных центров, «не​нормально повышенная нервная чувствительность» субъекта. Мы сочли целесообразным сравнительное изучение соответ​ствующих влияний как позвоночного нерва и сплетения по​звоночной артерии, так и поражаемых при остеохондрозе ни​жнешейных корешков. Оказалось, что раздражение позво​ночного нерва собаки, особенно в хронических опытах, вызы​вает значительно более выраженные изменения электрокар​диограммы и гистологической структуры миокарда, чем раз​дражение корешков. Хроническое раздражение сплетения позвоночной артерии сопровождалось нарушением автома​тизма, возбудимости, проводимости, в частности, с политоп-ной экстрасистолией и атрио-вентрикулярной блокадой II степени, а также изменением положения зубца Т, сегмента ST и комплекса QRS электрокардиограммы.
Согласно результатам другой серии экспериментальных исследований нашей клиники, раздражение самого симпа​тического сплетения позвоночной артерии не отражается на ЭКГ. Если же стимулировать каудальный отрезок позвоноч​ной артерии, перерезанный между двумя лигатурами, мож​но вызвать изменение интервала ST (Богданов Э.И., 1978). При хроническом же раздражении шейных спинномозго​вых нервов и корешков в основном наблюдались изменения зубца Т и редко — сегмента ST. Хроническое раздражение сплетения позвоночной артерии вызвало гистологически выявленные плазматическое пропитывание сосудистой стенки, очаги кровоизлияния, белковую дистрофию мы​шечных волокон (гомогенизацию и зернистое перерожде​ние), а также очаги микромиомаляции миокарда с реактив​ными изменениями соединительной ткани. Хроническое раздражение спинномозговых нервов и корешков привело к значительно менее выраженным явлениям белковой дис​трофии мышечных волокон и не сопровождалось образова-
1 Неудачный термин «прекордиум» широко применяется в зарубежной литературе. Одно из его значений, установленное словарем Could (1926): область грудной клетки впереди сердца.
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нием некрозов в миокарде. Плазматическое пропитывание сосудистой стенки и кровоизлияния наблюдались реже, чем при раздражении сплетения позвоночной артерии.
Таким образом, при рассмотрении клинических прояв​лений со стороны сердца у больных шейным остеохондро​зом следует учитывать влияние отнюдь не одной лишь ко​решковой патологии, но и патологии со стороны поражае​мых при остеохондрозе вегетативных аппаратов. Следует учитывать при этом влияние не только на сердце, но и на ткани передней грудной стенки, т.к. субъективная оценка больного и объективная картина складываются из сочетан-ных симптомов обеих структур (Epstein В., DavidoffL., 1944; Josey A., Murphey R, 1946; Gutzeit К., 1951; Josey A., 1951; Frykholm R., 1951; Brain W., 1952; Пинчук В. К., 1955; Дина-бург А.Д., Трещинский А.И., 1955; Ноткина Ф.Я., Шендеро​вич М.М., 1956; Ежевская В.В., 1957; Chini V., 1958; Попелян-ский Я.Ю., 1959; Подольский Ф.Д., 1959; Froment R., 1959; StahlerO., 1959; Гордон И.Б., Попелянский Я.Ю., 1960; Арутю​нов А.И., Бротман U.K., 1960; Шамбуров Д.А., 1961; Гор​дон И.Б., 1962,1966; Павлюченко И.А., 1967; Иванова Г.И., 1971; Башкирцева Н.И., 1973; Master A.M., 1974; Мерино-ва Н.А., Рухманов А.А., 1976; Мартынов Ю.С., Боголепов Н.К., Дубровская М.К., 1978; Аллилуев И.Г., 1980; Богоявлен​ский В.Ф. исоавт., 1985; Ченских Н.Л., 1994 и др.).
Клинические проявления кардиальгии весьма разнооб​разны. Как показали наши наблюдения совместно с И.Б.Гордоном (1960, 1966, 1969), сами по себе боли в обла​сти сердца в связи с вертеброгенной патологией часто обла​дают чертами симпатальгии. Отличаясь от стенокардичес-ких по локализации, по продолжительности приступов, по зависимости их от положения шеи и рук, по отсутствию положительной реакции больного на прием нитроглицери​на, они все же в ряде случаев весьма напоминают боли «чи​сто коронарного» типа своей интенсивностью и загрудин-ной локализацией. С другой стороны, у больных остеохонд​розом, страдавших ранее стенокардией напряжения, боле​вые приступы зачастую протекают не по стенокардическо-му типу с локализацией в одной точке области соска, в под​реберье, между лопатками, а также атипично, по продолжи​тельности — часами и даже днями. У некоторых болевой синдром напоминает «кардиальгический невроз» по Лангу. Это боли длительные, ноющие или мгновенные, прокалы​вающие в области верхушки сердца.
При наличии доказуемых изменений коронарных сосу​дов и позвоночника, как мы убедились, имеются истинные стенокардические боли, т.е. усиливающиеся при физичес​кой нагрузке, быстрой ходьбе и волнениях, облегчающиеся от приема коронаролитических средств (нитроглицерин, валидол). Особенностью приступов является их локализа​ция не только в области сердца, их необычная продолжи​тельность: могут продолжаться с различной интенсивнос​тью часами. Такая атипичная грудная жаба с выраженной рефлекторной компонентой наблюдалась нами у больных с умеренным коронарным атеросклерозом, но проявляю​щимся, кроме болей, и одышкой при физической нагрузке.
Предрасполагающее влияние атеросклероза в отноше​нии рефлекторных коронароспазмов давно известно в кли​нике. R.Froment (1956, 1959) писал о сцеплении коронар​ных и позвоночных факторов — о «болевом синдроме слож​ного генеза». При этом стенокардические боли, обусловлен​ные коронарным заболеванием, сливаются с проекционны-

ми болями в области сердца, обусловленными шейным ос​теохондрозом. Согласно собственным наблюдениям и лите​ратурным данным, «болевой сердечный синдром сложного генеза» характеризуется следующими признаками: а) несо​мненным наличием коронарного компонента боли; б) зна​чительной продолжительностью и интенсивностью болевых приступов, похожих на ангинозное состояние, после кото​рых, однако, не развивается инфаркт миокарда; в) сравни​тельно нерезкими изменениями в сердце по данным лабо​раторного и ЭКГ исследований, не адекватными грозному болевому синдрому; г) продолжением болей, возникающих по типу стенокардии напряжения, и после прекращения на​грузки, в состоянии покоя; д) неполным эффектом от при​менения нитроглицерина или его неэффективностью, а также неэффективностью обычных способов лечения ко​ронарной недостаточности; е) четким эффектом от ком​плексной терапии, направленной не только на коронарную, но и, главным образом, на позвоночную патологию.
«Болевой синдром сложного генеза» может формиро​ваться при различной последовательности включения со​ставляющих его компонентов. Чаще на первом этапе выяв​ляется коронарный атеросклероз в виде стенокардии напря​жения. На втором этапе клинически проявляется позвоноч​ная патология. Третий этап характеризуется сцеплением двух патологических процессов и слиянием свойственных им болевых проявлений. Реже на первом этапе появляются боли, обусловленные позвоночной патологией, на втором этапе выявляется коронарное заболевание, после чего про​исходит слияние болевых синдромов. Еще реже оба патоло​гических процесса, коронарный и позвоночный, клиничес​ки с самого начала проявляются сердечно-болевым синдро​мом сложного генеза.
Затяжные боли сложного генеза чаще провоцируются те​ми, которые вызывают обострение позвоночной патологии, и реже — физической нагрузкой и нервным стрессом, по​рождающими обострение коронарного заболевания. И.Е.Ганелиной (1958) показано, что при умеренно выра​женной степени атеросклероза легко возникает рефлектор​ная спастическая реакция венечных сосудов: автором в экс​перименте раздражались хеморецепторы желудочно-ки​шечного тракта. У больных с коронарной патологией раз​личные внесердечные очаги, наряду с шейным отделом по​звоночника, могут стать причиной не только атипичного протекания болевого синдрома, но и атипичной, внесердеч-ной, «периферической» локализации боли. Из 809 больных шейным остеохондрозом, обследованных нами совместно с И.Б.Гордоном (1966), у 93 различные симптомы остеохон​дроза сочетались с проявлениями коронарного заболева​ния. У 85 из них указанные симптомы возникали на сторо​не висцерального поражения, т.е. слева. У 6 же больных этой группы стенокардия (4 человека) и инфаркт миокарда (2 человека) протекали по периферическому типу. Случаев такой атипичной локализации коронарных болей без пора​жений цервико-брахиальной области мы не встречали. Тщательно собранный анамнез не оставляет сомнений в том, что шейный остеохондроз оказывает несомненное влияние на болевой синдром, определяя его атипичную ло​кализацию и характер, по крайней мере, на определенных этапах заболевания. У 5 больных боль локализовалась в ле​вой руке и лопатке (у 4 — до локтевого сустава и у 1 она рас​пространялась от кисти к плечу и лопатке), у 1 больного
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боль возникала в шее сзади. Как правило, боли, вначале ту​пые, ломящие, постепенно нарастали в своей интенсивнос​ти в более или менее бурном темпе. Последующее присое​динение коронарных болей типичной локализации — за грудиной или в области сердца отмечалось не всегда и в раз​личные сроки: у 1 больного — через 10 минут, у 3 — в срок от 12 часов до 7 дней. У 2 больных рука оставалась единствен​ной областью локализации боли, вызванной острой коро​нарной недостаточностью. У 1 больного к болям в руке все​гда присоединялось ощущение недостатка воздуха. У 5 больных боли провоцировались ходьбой, у 1 — нервно-психическим напряжением, волнениями. У всех больных со стенокардией, протекавшей по периферическому типу, бо​ли снимались валидолом или нитроглицерином.
Примером атипичной стенокардии, возникшей на фоне шейного остеохондроза у больной коронарным атероскле​розом, может служить следующее наблюдение.
Больная О., 59 лет, в последние 10 лет испытывала боли в шее слева, позже беспокоили парестезии в левой кисти. При работе быстро уставали руки, особенно левая. За 2 месяца до нашего осмотра появились боли в левом плече и лопатке, которые стихали, когда замедляла шаг. Только через неделю присоединились сжимающие боли в области сердца. Они исчезали при остановке и после приема валидола. Была обнаружена характерная карти​на атеросклероза аорты и венечных сосудов сердца. На ЭКГ — смещение электрической оси сердца влево, признаки недостаточности питания миокарда (смещение вниз от изоэлектрической линии интервала STN/4,5,6, сни​жение зубца Ti,2, V4,5, б)- Выявлены признаки остеохонд​роза и подвывиха Сда\л Слева же болезненны места при​крепления шейных мышц к костным выступам, клювовид​ный отросток лопатки, верхний край трапециевидной мышцы, в которой прощупываются резко болезненные узелки, точка позвоночной артерии, супраорбитальная точка.
В приведенном наблюдении длительно существовавший в позвоночнике очаг патологической импульсации (шей​ный остеохондроз) привел к рефлекторным нейродистро-фическим изменениям в мышцах и сухожилиях шеи и пле​чевого пояса слева. С этой же областью оказались связан​ными первые клинические проявления коронарного атеро​склероза. Стенокардия напряжения, возникшая на этом фоне, протекала в течение недели атипично по перифериче​скому типу, о чем свидетельствовала локализация болей в левой руке при отсутствии их в области сердца. Коронар​ная природа боли в левой руке подтверждается эффектом от приема валидола и результатами ЭКГ исследования.
Обычно кардиальгия или истинная стенокардия сочета​ется с другими проявлениями шейного остеохондроза, ло​кализованными слева. Так, среди наблюдавшихся нами 300 больных шейным остеохондрозом боли в области сердца были у 16%. Из них корешковые симптомы отмечены лишь у 4 человек справа. Но и у этих 4 усиление болей в области сердца часто наступало одновременно с появлением или обострением правосторонних корешковых явлений или правосторонних симптомов нейроостеофиброза. Сочетание же кардиальгии с левосторонними проявлениями остеохон​дроза и с вегетативно-сосудистыми нарушениями слева яв​ляется правилом. Гипоальгезия слева по типу полукапюшо​на и полукуртки среди больных кардиальгией имелась


у 9 человек. У 3 больных боль в области сердца появлялась, а у одного исчезала при растяжении по Бертши.
Таким образом, остеохондроз может изменять состояние коронаров и миокарда, особенно в условиях их преморбид-ной неполноценности, он может изменить характер, лока​лизацию и временные характеристики сердечно-болевого синдрома. Та же шейно-позвоночная патология может ими​тировать сердечную боль в силу вовлечения тканей перед​ней грудной стенки.

Сочетание многих патогенетических факторов сердечно-болевых проявлений шейного остеохондроза может быть проиллюстрировано следующим нашим наблюдением.
У больного М., 48 лет, совершающего однообразные рабочие движения руками в согнутом положении тела, обнаружены признаки остеохондроза, легкой компрессии корешка С7 слева. Кроме того, выявлены синдромы левой передней лестничной мышцы и ряд признаков дистрофи​ческого поражения грудного отдела позвоночника. Воз​никновению приступов кардиальгии способствовали дви​жения в левом плечевом суставе, глубокий вдох. Дважды поступал в терапевтическую клинику с диагнозом ин​фаркта миокарда и затяжной стенокардии. Между тем против диагноза стенокардии говорили не только боль​шая продолжительность приступов, локализация болей в области соска, отсутствие эффекта от приема нитрогли​церина, но и исчезновение болей в момент растяжения шейного отдела позвоночника, а также наличие левосто​ронних корешковых, вегетативно-сосудистых и дистрофи​ческих признаков поражения шейного и грудного отделов позвоночника. Влияние экстракардиальных вегетативных аппаратов на сердце у данного больного выступает четко в динамике электрокардиографических показателей до и после шейной вагосимпатической блокады (рис. 6.7).
Как следует из приведенных электрокардиограмм, про​цедура вызвала существенные фазовые сдвиги интервала ST и зубца Т. Стойкие же изменения со стороны сердца явля​ются, видимо, в такой же мере трофическими, как и остео-фиброз.

Проведенные исследования наметили контуры класси​фикации сердечно-болевых синдромов при шейном остео​хондрозе: 1) шейный остеохондроз как причина коронар​ных болей; 2) шейный остеохондроз как провокатор боли коронарного генеза и как фактор, обусловливающий ати​пичную (периферическую) локализацию боли при стено​кардии или инфаркте миокарда; 3) шейный остеохондроз как один из компонентов болевого синдрома сложного ге​неза коронарного или некоронарного характера, включая болевые импульсы, генерируемые грудной стенкой.
В.Г.Вогралик (1973) различал следующие дизрегулятор-ные кардиопатии: невротические, дисгормональные, веге-тодистонические, дизионические и висцеро-висцеральные. Мы полагаем, что следует выделить наряду с висцеро-вис-церальной (висцеро-кардиальной) и вертебро-висцераль-ную кардиопатию, точнее миодистрофию сердца. ЭКГ кар​тины при вертеброгенных кардиальгиях не обнаруживали отклонения от нормы при истинной кардиальгии и были практически нормальными в большинстве случаев пекталь-гии. При последних во время приступов иногда выявлялись негрубые отклонения, но они регистрировались и вне при​ступа. Если выявлялись изменения типа высокого зубца Т в грудных отведениях или подъем сегмента ST, изменения
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Рис. 6.7. Электрокардиограмма больного М.: а — до вагосимпати-ческой блокады; б — через час после вагосимпатической блокады; регистрируется смещение вверх от изоэлектрической линии интер​вала ST во II и III грудных отведениях (ГОг, ГОз) и появление двух​фазного (+-) зубца Т в грудных отведениях; в — через сутки после вагосимпатической блокады; интервал S-T в грудных отведениях стал изоэлектричным, а зубец Т остался высоким.
эти оставались после физической нагрузки и приема нитро​глицерина. Согласно данным Г.А.Гольдберга и И.Б.Гордона (1961), в таких случаях высокий зубец Т не являлся симпто​мом ишемии. Он наблюдается и при других заболеваниях некоронарной природы. У больных же с болями, характер​ными для «кардиальгического невроза», иногда отмечались легкие обменные нарушения в миокарде: изменение вели​чины зубца Т, единичные желудочковые экстрасистолы. Но они оставались такими же и вне приступа.
Последовательность развития и относительная выражен​ность торакальных и кардиальных или других висцеральных

клинических проявлений бывает различной. При подост-ром развитии процесса больные чаще отмечают сначала дисфункцию или боли в тех или иных внутренних органах, сочетающиеся с неприятным ощущением мышечного на​пряжения в области спины, а затем проявления выражен​ных опоясывающих болей. При остром же развитии заболе​вания боли во внутренних органах или их дисфункция чаще проявляются на втором этапе (Сухорукое В.И., 1978). Мно​гие указывают на двухфазовый характер заболевания: вна​чале — торакальгия, затем — распространенная вегетальгия. У большинства больных заболевание на первых порах носит эпизодический характер, частота рецидивов и их продолжи​тельность все увеличиваются, и лишь затем оно приобрета​ет характер хронического. Менее чем у трети течение про-гредиентное, без ремиссий (Маджидов Н.М., Дусмура-тов М.Д., 1982).
Приводим пример, иллюстрирующий видоизменения кардиальгической картины вследствие присоединения па​тологических импульсов из больного отдела позвоночника.
Больной Б., 65 лет, гистолог. Поступил с жалобами на тянущую боль кнаружи от левого соска, появлявшуюся примерно через 15-30 минут после укладывания в по​стель. Перенесенные заболевания: брюшной тиф, воспа​ление легких в 45-летнем возрасте, с 55-летнего возраста облитерирующий эндартериит нижних конечностей. В детстве сутулился. Никогда не мог лежать на левом бо​ку — ныло в груди. Всю жизнь плохо переносил духоту, но и при температуре в комнате ниже 19° «становился мо​крым, знобило». В течение 10 лет страдает бессонницей, пользуется нембуталом, димедролом. В 62-летнем возра​сте появились боли в области сердца, через год после пе​ренесенного мелкоочагового инфаркта миокарда. Снача​ла они были не резко выражены, их кратковременные приступы смягчались приемом валидола, нитроглицери​на. Вскоре появилась приступообразная боль в левом надплечье, после чего боли в области сердца стали тяну​щими и более продолжительными — до двух часов. Они стали сниматься только анальгином, а затем омнопоном, к которому развилось пристрастие. Позже сердечные бо​ли, как упомянуто выше, стали появляться только в поло​жении лежа. По ночам искал положение, которое облегчи​ло бы состояние. После приема нембутала, димедрола спал в течение 4-5 часов. Просыпаясь, он через несколь​ко минут бывал вынужден из-за боли в области сердца принимать полусидячее положение или вставать. При этом боль перемещалась из области сердца в шей​ный отдел и межлопаточную область. Лечился в терапев​тической клинике по поводу обострения хронической ко​ронарной недостаточности, но предполагали экстракар-диальный характер боли. После электрофореза новокаи​на и блокад боль в надплечье исчезла, но стали болез​ненными движения в шейном отделе. Оставались перио​дические боли в икроножных мышцах.
Объективно. Склеротическая дуга вокруг радужек. По​движность левого легкого ограничена. На уровне VI-VII межреберья слева выслушивается нежный шум трения плевры, изредка приобретающий щелчкообраз-ный характер. Верхушечный толчок слабый. Левая грани​ца сердца увеличена на 2,5 см. Аорта расширена на 2 см. Тоны сердца приглушены, на верхушке — систолический шум, усиливающийся в горизонтальном положении боль​ного и проводящийся к грудине. Самостоятельный неж​ный шум на аорте, проводящийся на сосуды. Симптом
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Сиротинина (+++), систолический шум при поднятии рук вверх. Пульс ритмичный, 75 ударов в минуту. АД — 125/70. Печень опущена на 2 см. Имеется умеренный га-строэнтероптоз. Кровь и моча без патологии. Протромби-новый индекс— 100. Рентгеноскопия легких: значитель​но увеличены, уплотнены и петрифицированы бифурка​ционные паратрахеальные лимфатические узлы справа. С учетом ЭКГ исследований терапевтом диагностирова​ны выраженный атеросклероз, 2 период, 3 стадия, обли-терирующий атеросклероз нижних конечностей с явлени​ями перемежающейся хромоты; атеросклероз коронар​ных артерий, аорты, церебральных сосудов; очаговый, рубцовый кардиосклероз преимущественно верхушеч​ной зоны миокарда левого желудочка ангиогенного и по​стинфарктного генеза. Коронарная недостаточность I степени. Возможен облитерирующий перикардит в зоне верхушки сердца. Умеренная эмфизема легких, левый поддиафрагмальный облитерирующий хронический ад​гезивный плеврит. На глазном дне — узкие склерозиро-ванные артерии. «Круглая спина», шейная гиперэкстен​зия, заметный среднегрудной сколиоз выпуклостью впра​во. Ограничены движения во фронтальной и сагитталь​ной плоскостях. Левая надостная мышца напряжена, правая гипотрофична, в обеих прощупываются узелки Мюллера. Напряжение горизонтальной порции трапеци​евидной и дельтовидной мышц слева. Болезненны суста​вы бугорков IV-VI ребер и точки ниже и кнаружи от соска, больше слева. Окраска кожи стоп бледная. На ощупь они холодные, не прощупываются тыльные артерии стоп, снижена пульсация задней большеберцовой артерии, особенно слева. Положительный симптом белого пятна слева. Общий гипергидроз. На груди яркий дермогра​физм быстрее появляется и дольше держится слева. При растяжении по Бертши неприятных ощущений не ис​пытывает, не появляются они и при поколачивании по точке позвоночной артерии.
На рентгенограммах шейного и грудного отделов по​звоночника остеохондроз (+++) Cvi-vn с артрозом Civ-v- Ар​троз бугорков IV-VI ребер. Диагностировано вертеброген-но обусловленное усиление и видоизменение болевого синдрома в области сердца. Начато лечение кокарбокси-лазой, АТФ, нейробионом, гепариновой мазью. Проводи​лись и легкий массаж мышц спины, и инъекции 0,5% но​вокаина в мышечные узелки. Через три недели выписан с неустойчивым улучшением.
Таким образом, боли явно коронарного генеза, кратко​временные, появились через 2 года после перенесенного инфаркта миокарда у пожилого человека с выраженным об​щим атеросклерозом и спаечными изменениями в плевре и перикарде. Локализация болей, их характер и продолжи​тельность (до двух часов) изменились, причем началом этих перемен послужили боли в левом надплечье. Исчезновению этих новых болей стали способствовать не нитроглицерин или валидол, а анальгин, омнопон и перемена положения тела. Это позволило считать значимыми обнаруженные из​менения в позвоночнике: менее актуальные в шейном отде​ле и более актуальные в давно деформированном позвоноч​нике в области суставов бугорков IV-VI ребер, они так же болезненны, как и зона у левого соска.

Примером торакогенного (а не вертеброгенного) заболе​вания, обусловившего атипичную локализацию болей при стенокардии, может служить следующее наблюдение.

Больной Ш., 56 лет, инженер. Направлен терапевтом по поводу болей в правой половине грудной клетки с по​дозрением на «межреберную невральгию» или «грудной остеохондроз». Однако со стороны грудного отдела по​звоночника при осмотре и пальпации нарушений не опре​деляется, рентгенограмма тоже без особенностей. Под правым соском и латеральнее — горизонтальная складка кожи. Также и VI, и VII ребра здесь не выпуклы, а слегка вогнуты. Схваченные пальцами врача, они здесь при вдохе расходятся меньше, чем слева, на 2-3 см (рент​генографически — на 1-1,5 см). Это послужило поводом к подозрению на локальную причину болей. Однако соот​ветствующий опрос установил: боли появляются вне свя​зи с физической нагрузкой или с глубоким вдохом. Воз​никло подозрение на стенокардические приступы.
Выяснилось, что они появляются внезапно, очень сильные, сжимающие. Через несколько минут они так же внезапно, как начались, исчезают. Больной уже пытался их снимать постоянно имеющимся в кармане валидолом (5 лет болеет стенокардией), дважды — таблетками глю​козы, но третий раз глюкоза оказалась неэффективной. Оказалось, что приступы стенокардии покоя не стали ре​же, как полагал больной, они приобрели атипичную лока​лизацию в связи с изменениями в грудной стенке справа. Больной давно кашляет. Независимо от характера мест​ной деформации, в данном случае — не вертебро-, а то-ракогенной, врожденной и, как следствие, давних измене​ний плевры, их причинная связь с пароксизмами болей и их стенокардический характер сомнения не вызывают.
6.2. Компрессионные синдромы
6.2.1. Синдромы спинальной компрессии
В грудном отделе позвоночника несомненно имеются анатомические условия для сдавления спинного мозга и ко​решков костно-хрящевыми тканями. Площадь сечения по​звоночного канала здесь мала сравнительно с шейным отде​лом — 2,3-2,5 см2 (Огнев Б.В., Фраучи В.Х., 1960). Если сте​ноз позвоночного канала на поясничном и шейном уровнях является аномальной особенностью, то на грудном уровне подобного рода «стеноз» является врожденным у всех лю​дей. Здесь, казалось бы, наиболее велики шансы сдавления спинного мозга дисками: их здесь 12, в два раза больше, чем на шейном или поясничном уровнях. Спинной мозг фикси​рован зубовидными связками, и под давлением большой задней грыжи он, удерживаемый этими связками, как и на других уровнях, неизбежно деформируется. Спинальные корешки здесь короткие, и это создает условия для их натя​жения над грыжей. Кровоснабжение всех сегментов грудно​го отдела спинного мозга обеспечивается из одной лишь грудной радикуломедуллярной артерии Адамкевича и со​седних шейных радикуломедуллярных артерий. Велика зона стыка, зона «дальних полей орошения» кровью — еще одно условие для ишемизации сдавленного спинного мозга. И все же, в грудном отделе компрессии и ишемии корешков и спинного мозга встречаются не так уж часто. Так, среди оперированных больных Киевского института нейрохирур​гии на 300 экстрамедуллярных опухолей грудного уровня приходится 14 грыж (Бротман М.К., 1969). По сводной ста​тистике C.Arseni и F.Nash (1963), вертеброгенные компрес​сионные торакальные синдромы возникают одинаково час-
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то у мужчин и женщин, обычно в возрасте от 30 до 60 лет, в единичных случаях — у более молодых (Peck F, 1957).
Первое описание грыжи грудного диска на аутопсии бы​ло сделано в 1911 г. (Midleton G., Teacher J.). В 1950 г. при ис​следовании позвоночников 99 трупов J.Haley и J.Perry обна​ружили задние выпячивания шейных дисков 53 раза, пояс​ничных — 24, а грудных — лишь 7 раз. С этим согласуются и результаты хирургических «верификаций». Первая опера​ция по поводу грыжи грудного диска была выполнена в 1922 г. W.Adson: предполагалось, что удаляется фиброхон-дроостеома, оказавшаяся при гистологическом исследова​нии тканью выпяченного диска. Через девять лет диагноз такой грыжи был поставлен и предоперационно (Antoni N., 1931), вслед за чем последовал ряд подобных публикаций (Elsberg С, 1931; Пусепп Л., 1933; Mixter W., Barr J., 1934; Bourdillon J., 1934; Hawk W., 1936; Liedberg N.. 1942; Bradford F, Spurting R., 1945; Joung J., 1946; Mailer R., 1951; SwlenJ., KaravitisA., 1954; Williams R., 1954; HulmeA., DottN., 1954;FineschiG., 1955; HrbekJ., 1955; Kuhlendahl H., Felten H., 1956; Kite W. etal, 1957; Abbot K. etai, 1957; Гзелашвили M.C., 1960; Sakamaki, Tsuyi, 1960; Tovi D., Strang R., 1960;ArseniC, Nash F., Wellaner J., 1961; Morita, Matsuschima, 1961; MeirowskyA. etal., 1962; Самотокин Б.А., Цывкин М.В., 1962; Шулъман Х.М., 1962; Цивъян Я.Л., 1963; Boney, 1964; Van Landingham J., 1964; Иргер И.М., Штульман Д.Р., 1965; Love J., Schorne V., 1965; Reeves, Brown, 1968; Бротман М.К., 1969; Штульман Д.Р., 1970; Scharfetteer Т., Twerdy К., 1977; Singonnas, Karronnis, 1977), в среднем 0,5% среди оперируе​мых по поводу грыжи диска. Среди 5500 оперированных в клинике Мейо по поводу грыжи дисков было лишь 12 че​ловек с этой патологией на грудном уровне — 0,2% (Love J., Kiefer E., 1950). Более часто регистрировались грыжи груд​ного отдела по данным авторов, сообщавших об относи​тельно небольшом числе оперированных: S.Jzumida и AJkeda (1963) - в 1,3%, L.Schonbaur (1952) - в 2%, Д.Р.Штульман (1977) - в 2%, J.O'Connel (1955) -в 4,3%, V.Logue (1952) - в 4,4%, F.Kroll и E.Reiss (1951) -в 4,8%, Г.С.Юмашев и М.Е.Фурман (1973) — в 6,4%. Причи​ну подобного «благополучия» грудных дисков почти все ис​следователи справедливо усматривают в первую очередь в особенностях биомеханики позвоночника. Соответствен​но и диски данного уровня относительно плоски, пульпоз-ные ядра малы. Суммарная высота шейных дисков состав​ляет 40%, а грудных — лишь 20% от высоты соответствую​щего отдела позвоночника. Переход позвоночника в орто-градное положение больше всего сказался на подвижных шейном и поясничном отделах: мобильностью, микро-и макротравматизацией на границе между неподвижными соседними отделами. Грудной же отдел, во-первых, малопо​движен. Интересно, что в наиболее подвижных нижнешей​ных и нижнепоясничных дисках грыжи возникают с наи​большей частотой: свыше 90%. Совершенно другое дело — клинически малозначимый, без сдвига смежных позвонков, спондилографически регистрируемый грудной остеохонд​роз с его передними горизонтально направленными кост​ными разрастаниями смежных тел позвонков. Они обуслов​лены другим обсуждаемым ниже биомеханическим факто​ром. С другой стороны, малой подвижности грудного отде​ла позвоночника и мозговых оболочек приписывают роль в частом возникновении здесь спаечного лептоменингита («арахноидита») с множественными поражениями спинно-

го мозга. По данным G.Lombardy и A.Passerini (1964), в 40% спинальные арахноидиты связаны с грыжами дисков.
Относительная редкость задних грыж дисков грудного отдела связана, во-вторых, с тем, что последний находится в положении не лордоза, а кифоза. Это обусловливает пре​имущественное давление не на задние отделы диска: риск клинически значимой задней грыжи здесь меньше. Перед​ние же отделы дисков в условиях кифоза находятся посто​янно между сближенными телами смежных позвонков. Диски здесь по горизонтали шире тел смежных позвонков и несколько выступают за их пределы в боковых и особенно в переднем отделах. Здесь они и подвергаются давлению, выпячиванию с соответствующими реактивными костными разрастаниями. Такой грудной остеохондроз особенно част улиц, поднимающих тяжести. G.Schroter (1958) подобные изменения нашел у 92% обследованных им грузчиков, шей​ный — у 60%, а поясничный — у 72%.
Г.С.Юмашев и М.Е.Фурман (1973) обследовали 86 боль​ных с болями в грудном отделе позвоночника и рентгеноло​гическими признаками грудного остеохондроза. Задние пролапсы диска были выявлены лишь у единичных пациен​тов.
По суммарным литературным данным, более чем в поло​вине наблюдений страдают три последних грудных диска, особенно часто диск Тх-хь Все авторы вслед за F.Kroll и E.Reiss (1951) объясняют указанную локализацию макси​мальной статической и динамической нагрузками на эту на​иболее подвижную часть грудного отдела позвоночника. И компрессионные переломы чаще всего отмечаются на том же нижнегрудном уровне. Все же требуются дальней​шие наблюдения, чтобы исключить фактор субъективизма хирурга при отборе больных для операции: по данным от​дельных авторов, не менее часто страдают среднегрудные диски. Так, согласно литературным и собственным данным, приводимым V.Logue (1952), среди 56 оперированных дис​ков 45 приходилось на уровень Т|у_х- Если учесть высокий процент безуспешных операций на грудных дисках, нельзя исключить, что неуспех некоторых операций, проводив​шихся на нижнегрудном уровне в связи с нижнегрудной спинальной патологией, был обусловлен неточностью диа​гноза: миелопатия была вызвана компрессией поясничной радикуломедуллярной артерии Депрож-Готтерона, а не ни​жнегрудной патологией. Анализ литературных данных поз​воляет допустить такую трактовку в отношении отдельных приводимых клинических примеров. Что же касается пер​вых трех грудных дисков, то они, несомненно, поражаются редко.
Расположение грыжи диска или обызвествленной гры​жи, «остеофита», по поперечнику бывает медианным более чем в половине наблюдений, а также парамедианным и ла​теральным. При явно компрессионных механизмах заболе​вания соответствующие варианты клинической картины связывают с указанными локализациями, а также с величи​ной и формой грыжи или «остеофита». Говорят о симмет​ричных парапарезах и парагиперестезиях при медианных грыжах, о корешковых синдромах при латеральных и асим​метричных грыжах, о спинально-корешковых нарушениях при парамедианных грыжах. Однако такие прямые клини-ко-анатомические параллели, согласно хирургическим ве​рификациям, можно проводить нечасто. V.Logue (1952), CArseni и F.Nash (1960), И.М.Иргер и Д.Р.Штульман (1965)
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и др. приводят ряд примеров несоответствия величины гры​жевого выпячивания с массивностью поражения спинного мозга. Мы наблюдали больную с грубыми проявлениями остеохондроза TVn-vin с задними разрастаниями, вдающи​мися в позвоночный канал, с наличием давнего прогресси​рующего парапареза и парагипоестезии. К тому времени, когда была выполнена операция, спинной мозг на указан​ном уровне был ишемизирован и атрофичен, а оболочки не​грубо изменены. Судя по всему, делом прошлого была ком​прессия передней спинальной артерии, а делом настоящего, наблюдаемого на операционном столе, были последствия этой компрессии — условия, в которых истонченному спинному мозгу костно-хрящевые структуры позвоночного сегмента уже мало чем угрожали.
В редких случаях ограничение объема позвоночного ка​нала и сдавление спинного мозга возможно, видимо, и при юношеском кифозе задними хрящевыми узлами тел по​звонков (анатомические исследования Д.Г.Рохлина и А.Е.Рубашевой (1936); клинические наблюдения Blum — цитир. по тем же авторам; Yablon J.C. etai, 1989). E.Lindgren (1941) с помощью контрастных рентгенографических мето​дик проследил при юношеском кифозе сужение позвоноч​ного канала на вершине кифоза с расширением перидураль-ного пространства выше этого уровня. Следует, однако, с осторожностью оценивать подобного рода трактовки спи-нальных расстройств. Не все соответствующие описания при юношеском кифозе подтверждают торакальную ком​прессионную природу указанных расстройств. Так, С.С.Брюсова и М.О.Сантоцкий в 1931 г. описали больную 20 лет, оперированную Н.Н.Бурденко. У этой больной с рентгенологической картиной юношеского кифоза была сделана ляминэктомия Ту-Туш по поводу начавшегося про-гредиентного спинального процесса со спастическим паре​зом ног, расстройством чувствительности с Т7-Т10. В насто​ящее время при ретроградной оценке наблюдения было бы необоснованным утверждение о связи описанного авторами спинального процесса с грыжами дисков на грудном уров​не. Было обнаружено лишь помутнение паутинной оболоч​ки; улучшения после операции не наступило. Между тем, как следует из описания, больная за 10 лет до того в момент встряхивания простыни почувствовала боль в пояснице, а наутро проснулась с параплегией ног и расстройством чув​ствительности. В последующем эти нарушения регрессиро​вали. Полученные в последние десятилетия данные о ком​прессиях дополнительной радикуломедуллярной (L5 или Si) артерии позволяют оценить последовавшую в 20-летнем возрасте патологию спинного мозга как обусловленную компрессией указанной экстрамедуллярной артерии, а на​рушение кровообращения в грудном отделе — как ишемию «на расстоянии», декомпенсацию давней патологии в этой системе. Вряд ли эта декомпенсация произошла за счет компрессии грудного отдела спинного мозга грыжей диска этого уровня: хирург не обнаружил фиксации спинного мозга, он отметил лишь помутнение паутинной оболочки. Вероятнее всего, что в условиях грудного кифоза и обычно сопутствующего поясничного гиперлордоза декомпенсация произошла в зоне старой грыжи поясничного диска с воз​действием на однажды уже скомпремированную радикуло-

медуллярную артерию Депрож-Готтерона. Поэтому и оказа​лось неэффективным хирургическое воздействие на груд​ном уровне — компрессия произошла не там1.
Против непосредственного компрессионного характера большинства случаев спинальных расстройств при дефор​мациях (гиббусах, сколиозах) грудного отдела позвоночни​ка говорят и отрицательные результаты декомпрессивных ляминэктомий (McKenzie K.G., De-war E., 1949). Значение в таких случаях придают сдавлению передней спинальной артерии грудного отдела вторичными утолщениями оболо​чек, в первую очередь твердой, на вогнутой стороне искрив​ления позвоночника (Мовшович И.А., 1964; Цивьян Я.Л., 1966). Имеет значение, возможно, и растяжение корешко-во-спинальных сосудов. Хирурги обратили внимание на уп​лощение спинного мозга, как бы растягиваемого натянуты​ми корешками, на уменьшение его передне-заднего разме​ра. После пересечения корешков сплющенный спинной мозг приобретает свойственную ему округлую форму, а твердая мозговая оболочка становится менее напряжен​ной, розовеет и начинает пульсировать.
При грыже дисков в анамнезе у больных нередко выяв​ляются шейные или поясничные боли. Начало проявления грыжи торакального уровня не часто обнаруживает непо​средственную зависимость от физического перенапряже​ния или микротравмы. J.Love и V.Shorne (1965), Д.Р.Штуль-ман (1970) устанавливают такую связь как причинную в среднем в одном случае на 15 протрузий. D.Tovi и R.Strang (1960), V.Logue (1952) выявили травму у 1/4-1/3 опериро​ванных, a K.Abbot et al. (1957) — даже у половины. C.Arseni и M.Matestis (1970) среди 40 оперированных выявили рент​генологические признаки травмы лишь у 2.
Нередко заболевание начинается с ощущения онемения или с явлений двигательного выпадения. Так, у 5 из 11 боль​ных, оперированных V.Logue (1952), болей не было вовсе. Иногда заболевание начинается с тазовых нарушений. Воз​можно хронически прогредиентное течение, включая и те​чение без болевых проявлений, что может имитировать опу​холь спинного мозга. Кроме того, возможны и кордональ-ные боли, т.е. распространяющиеся вдоль позвоночника вследствие раздражения задних столбов спинного мозга (Bane J., 1923; Lhermitte J., 1924; Langfltt Т., Elliot P., 1967). Преобладающими же нарушениями чувствительности явля​ются симптомы выпадения. В среднем в половине наблюде​ний регистрируют гипер-, гипоальгезии и термогипоальге-зии с четким верхним уровнем. В таком же приблизительно проценте имеют место и проводниковые двигательные на​рушения — спастические моно- и парапарезы ног от самых легких до выраженных, сопровождающихся мышечными спазмами. При слабой выраженности проводниковых дви​гательных расстройств они могут быть выявлены с помо​щью проб: 6-8 приседаний или столько же наклонов или по​воротов туловища (Загородный П.И., Загородный А.П., 1980). Мышечные атрофии наблюдали в руках при редких грыжах первого грудного диска, подобные же нарушения на ногах можно увидеть чаще, они почти никогда не сопровождают​ся фасцикуляциями. Сфинктерные нарушения, редко вы​ступающие в качестве дебюта заболевания, в последующем встречаются часто — в половине наблюдений (Tovi D.,
1 J.Love и M.Walsh (1940), G.Lombardi и A.Nasserini (1963), C.Arseni и F.Nash (1965), М.К.Бротман (1970) указывают на ошибки обрат​ного характера: за вертеброгенный поясничный синдром принимают мучительные боли, в том числе и боли в нижних отделах спины, по​яснице и ногах.
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Strang R., 1960; Arseni С, Nash P., 1960, 1963; Иргер ИМ., Штульман Д.Р., 1965; Love J., Shorne R., 1965; Arseni С, Martestis M., 1970). Согласно данным V.Loge (1952), сфинк-терные нарушения присоединяются лишь в далеко зашед​ших случаях и в выраженной форме встречаются не столь часто. Это обычно недержание мочи и кала или задержка и трудность акта мочеиспускания, отсутствие ощущения прохождения мочи по мочеиспускательному каналу. По данным K.Abbot et al. (1957), сфинктерные нарушения при грудном остеохондрозе наиболее характерны для некореш​ковых компрессий при медианных и парамедианных гры​жах дисков Txi-xu- При этом, наряду со сфинктерными рас​стройствами, возникают боли в спине на уровне поражения и в ногах, расстройства чувствительности в аногенитальной области.
Следует придавать особое значение ишемическому фак​тору при грыже данного уровня, где имеются условия для сдавления радикуломедуллярной артерии Адамкевича. Тем же, видимо, объясняются описанные редкие наблюдения трофических язв пальцев стопы при грыже данной локали​зации (Arseni С, Nash F., 1963). Встречаются сексуальные нарушения (по C.Arseni и M.Matestis — в 7,5%): ослабление либидо, при поражении эпиконуса — ослабление эякуля​ции, при поражении конуса — ослабление эрекции. Описы​вались также и приапизм, и сатириазис. Г.С.Юмашев и М.Е.Фурман (1972) сообщают о больных с грыжами ни​жнегрудных дисков и дизурическими явлениями, симули​ровавшими почечные колики.
Четкое разделение компрессионных синдромов на ко​решковые и спинальные удается не часто, т.к. они обычно сочетаются. По нашим данным, синдромы корешковой компрессии встречаются среди всех торакальных вертебро-генных синдромов в 2,3%.
6.2.2.   Расстройства спинального кровообращения
Среди многочисленных описаний расстройств спиналь​ного кровообращения особенно часто встречаются случаи поражения грудного отдела, на что обратил внимание Ф.И.Иноземцев еще в 1856 г. Это поражения атеросклеро-тические (тромбоз и эмболия; в прошлом часто сифилити​ческие), сосудистые мальформации, поражения при хирур​гических операциях на аорте, компрессионные поражения (под воздействием крупной 'головки плода на аорту, позво​ночных структур на приводящие корешковые или на спи​нальные сосуды). Наиболее часто такими структурами явля​ются грыжи межпозвонковых дисков.
При оценке величины, формы и расположения грыжи грудного диска по поперечнику следует учитывать не только и не столько возможное непосредственное размозжение спинного мозга, сколько возникающие дисциркуляторные нарушения в нем. Такие нарушения особенно значительны при патологических воздействиях на радикуломедуллярную артерию Адамкевича на уровне нижнегрудных сегментов (ишемия спинного мозга при грыже диска вследствие ком​прессии экстрамедуллярного сосуда или передней спиналь-ной артерии). В пользу ишемического характера процесса говорит несовпадение уровня грыжи и поражения спинного мозга, нередкое инсультообразное развитие синдрома, на​личие общего атеросклероза, изменений в венозных сосу-

дах, повышения коагулирующих свойств крови и пр. Пыта​ются выделять и симптомы спинально-корешковой ком​прессии при сопутствующем асептическом арахноидите в связи с травмой или аутоиммунными нарушениями (Lombardi G., Passerini A., 1969; Загородный П.И., Загород​ный А.П., 1980). При грыжах торакальных дисков, равно как и при синостозах позвонков, кифосколиозах, спондилопа-тиях, возникающая ишемия в нижней половине спинного мозга может протекать остро и хронически. Имеются вари​анты с коротким и с более продолжительным периодом те​чения заболевания (Cossa P. et al., 1959; Garcin R. et al., 1959; Давиденков С.Н., Шамова Г.В., 1962; Богородинский Д.К. и со-авт., 1962, 1967, 1973; БротманМ.К., 1964, 1965; Герман Д.Г., 1968, 1972; Коломейцева Н.П. и соавт., 1967; Штульман Д. Г., 1970; Шакуров Р.Ш., 1974).
Морфологическая картина спинального инсульта с ко​ротким периодом течения обнаруживает черты острой ише​мии: микрогеморрагии, паралитическое расширение сосу​дов, эозинофильную дегенерацию клеток, резко выражен​ный отек и слабую глиосоединительную реакцию. При более длительном течении (месяцы) в спинном мозгу уже не нахо​дят геморрагии, а в некротической зоне обнаруживают при​знаки глиосоединительной рубцовой реакции, а также лим-фоидные очаги, исходящие из маргинального слоя и из обо​лочек. Сосуды в результате пролиферации элементов адвен-тиции и интимы суживаются вследствие утолщения их сте​нок. В их просвете находятся тромбы различного калибра. Все эти нарушения обнаруживают и в артерии Адамкевича. На определенном протяжении она бывает запустевшей. В отдельных случаях при явной патогенетической роли дан​ной артерии она оказывается не затромбированной — ише​мия возникает, видимо, из-за раздражения ее симпатическо​го сплетения диском или костными разрастаниями (Гер​ман Д.Г., 1972) или функциональной недостаточности ме​дуллярных сосудов и анастомозов (Piscol К., Remagen W., 1970). Ишемические очаги занимают то широкую зону ни​жнего отдела спинного мозга, то критическую зону «дальних полей орошения» Т3-Т4 и на уровне медуллярного конуса.
Параплегия в зависимости от степени ишемии может быть вялой или спастической. Выпадение поверхностной чувствительности при сохранности глубокой (существен​ный элемент синдрома Преображенского) бывает обычно с уровня Т4 и ниже по проводниковому типу, реже — по сег​ментарному. Наблюдается и вариант полного поперечного поражения спинного мозга с выпадением всех видов чувст​вительности. Такое поражение и задних отделов спинного мозга объясняют вовлечением не только передней спиналь-ной артерии, но и задних ветвей корешковых артерий, не являющихся рудиментарными у данного субъекта (Бого​родинский Д. К., Скоромец А.А., 1973). Наши соображения об условиях ишемии спинного мозга при остеохондрозе (1963) приведены при описании шейного заднестолбового синд​рома: ишемия наступает тогда, когда нарушается кровооб​ращение как в экстраспинальных артериях, так и в спиналь-ных при выключении всех коллатералей. Сфинктерные рас​стройства, а иногда и появление пролежней завершают кли​ническую картину в ее тяжелом варианте. При неглубокой степени ишемии расстройство кровообращения может быть и преходящим.
Распадом мозговой ткани объясняют нередкое повыше​ние РОЭ и повышенное содержание белка в ликворе, осо-
Глава VI. Грудные вертеброгенные синдромы
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бенно в раннем периоде, когда имеются микрогеморрагии. Если в первые 5-10 дней не наступает летальный исход, на​чинается регресс симптомов, степень которого определяет​ся в первую очередь массивностью патологического очага.
В развитии дисциркуляторной миелопатии играют роль не размозжение мозга грыжей или костными разрастания​ми, или желтой связкой, особенно при узком позвоночном канале, а воздействие тех же факторов на вены и артерии: радикуломедуллярную, передние или задние корешковые. Особенно угрожаемы нижнегрудные отделы, где располага​ется артерия Адамкевича, или Tiv-v, TVi-vib где часто прохо​дит верхняя дополнительная корешковая артерия. Сосуды могут подвергаться сдавлению костно-хрящевыми структу​рами тогда, когда сам спинной мозг еще не деформиро​ван — отсюда и диссоциация между, рентгенологической и клинической картинами (Brain W., 1954; Попелян-ский Я.Ю., 1963,1964; Пинчук В.К., Сидорова Т.В., 1968и др.). Важным фактором изменения сосудов является их вовлече​ние в оболочечный спаечный процесс. Об этом говорят ре​зультаты как морфологических (Jellinger К., 1970; Са-жин А.Ф., Жарков В.М., 1972; Герман Д.Г., 1972; Богородин-скийД.К., Скоромец А.А., 1973 и др.), так и рентгеноконтра-стных изотопных исследований (Герман Д. Г., 1973; Прохор-ский A.M., Якимов В.П., 1973; Семенова-Тян-Шанская В.В., Свиридова Т.Г., Тинтюк К.С., 1981 и др.). Мало изучены ре-флекторно-дисгемические торакальные спинальные синд​ромы.

Хронические гипоксические спинальные расстройства, в отличие от острых состояний — инсультов, не заканчива​ются размягчением. В экстравертебральных сосудах находят атероматозные бляшки, утолщение интимы, стеноз, а в спи-нальных — гиалиноз, фиброз, артериосклероз, иногда с тромбированием. Это приводит к уменьшению количест​ва ганглиозных клеток, нервных волокон и дегенерации и атрофии оставшихся нейронов. Они сморщены, имеют штопорообразный вид, их дендриты утолщены (Са-жин А.Ф., Жарков В.М., 1972). Особенно страдают аксиаль​ная зона передних рогов, кровоснабжаемых концевыми вет​вями центральной артерии (см. рис. 5.26), а также плохо пе​реносящие гипоксию толстые пирамидные волокна, крово-снабжаемые ветвями передней спинальной артерии. На грудном уровне капиллярная сеть передних рогов менее густая, чем на других. На месте погибших клеток находят скопления липофусцина, периваскулярно — амилоидные и зернистые шары. Глиозная реакция выражена обычно сла​бо. Оболочки спинного мозга утолщены.

Хронические расстройства спинального кровообраще​ния начинаются чаще всего с ощущения онемения, слабос​ти или скованности в одной или обеих ногах, реже — с бо​лей в груди или животе или со сфинктерных расстройств. Медленно, иногда с колебаниями, с преходящими наруше​ниями формируются картины, оценивающиеся как синдро​мы бокового амиотрофического склероза, псевдотумороз-ный, Преображенского (при одноочаговости поражения) или «поперечного миелита». Реже наблюдаются картины, сходные с рассеянным склерозом, сирингомиелией. Неод​нократно описывались «реперкуссионные» (на отдалении) сенсорные и вегетативные нарушения вследствие пораже​ния боковых рогов и ретикулярной формации спинного мозга (Garcin R. et al., 1962; Грашенков Н.И., 1946; Шара​пов Б.И., 1959; Угрюмое В.М., 1961 и др.). Все эти проявления

не всегда сочетаются с выраженными корешковыми и вер-тебральными синдромами, которые могут предшествовать спинальным. Иногда прогредиентное, толчкообразное те​чение продолжается годами.

Неоднократно предлагались клинические посиндро-мальные классификации расстройств спинального крово​обращения. При этом в качестве критерия брались то сход​ные заболевания (боковой амиотрофический склероз, си-рингомиелия и пр.), то поражение определенных систем (синдромы атрофические, спастические с диссоциирован​ными расстройствами чувствительности, с поражением сфинктеров и пр.). Все эти классификации применимы на практике, особенно в экспертной работе. В целях учета па​тогенетической основы и локализации очага по длиннику и поперечнику спинного мозга классифицируют ишемии по распространенности поражения нижней половины спинного мозга, его конуса, эпиконуса: выделяют вентраль​ные, переднероговые, дорзальные и Броун-Секаровские синдромы.

При тесном участии атеросклеротического процесса, ча​ще у лиц пожилого возраста, торакальные миелопатические нарушения сочетаются с ишемическими церебральными расстройствами — вертеброгенными энцефаломиелопатия-ми (Боголепов Н.Н., 1966; Шакуров Р.Ш., 1974; Антонов И.П., Гиткина Л.С., Вировлянская О.П., 1981). В таких случаях де​бют заболевания может проявляться церебральными нару​шениями, что для грудной миелопатии все же малохарак​терно, спинальными или, редко, комбинированными.
При диагностике спинальных синдромов торакального уровня следует помнить о возможности варикоза эпиду-ральных вен (Hackel W., 1929; Раздольский И.Я., 1929; SerflingH., Parnitzke К., 1958; Бротман М.К., 1964). Учет вли​яния позы, длительного положения стоя, улучшения при движениях тела и, наконец, результатов веноспондилогра-фии позволяет установить истинную природу заболевания.
По характеру течения выделяют в общей сложности три типа эволюции неврологических нарушений при грыжах диска грудного отдела позвоночника: а) течение острое или подострое (обычно у молодых людей и после макротравмы или резкого физического перенапряжения); б) течение ре-миттирующее и в) течение хроническое (чаще у пожилых людей и без каких-либо указаний на травму). Псевдотумо-розное хроническое течение наблюдается и после травмы, спустя некоторый светлый промежуток после нее (Ир-герИ.М., Штулъман Д.Р., 1965; SeebergA., 1970).
6.2.3.   Синдромы компрессии корешков и межреберных нервов
Как уже упоминалось, межреберные нервы, в силу их ин​тимной близости к капсулам суставов ребер, могут подвер​гаться компрессии и другим видам поражения при патоло​гии указанных суставов и их капсул.

Это касается капсулы сустава головки ребра. Сустав бугор​ка ребра непосредственной топической связи с межреберным нервом не имеет. Щель сустава бугорка ребра находится поза​ди ребра, а нерв — впереди него (рис. 6.8). Следовательно, ес​ли имеется картина межреберной невропатии, можно допус​тить воздействие капсулы сустава головки ребра, но отнюдь не сустава бугорка ребра. По мнению M.Lange (1936) и W.Kunert (1956), в грудном отделе, где спондилографически часто на-
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Рис. 6.8. Костные, суставные и нервные элементы на уровне одно​го грудного спинального сегмента (схема): 1 — остистый отросток; 2 — задний корешок; 3 — спинальный ганглий; 4 — щель сустава бугорка ребра; 5 — бугорок ребра; 6 — межреберный нерв; 7 — щель сустава головки ребра; 8 — передний корешок; 9 и 12 — синуверте-бральный нерв Люшка; 10 — тело позвонка; 11 — твердая мозговая оболочка; 13 — ветвь межреберного нерва к капсуле бугорка ребра; 14 — задняя ветвь грудного нерва.
блюдается зияние щели межпозвонковых суставов, реален ме​ханизм травматизации корешка вследствие растяжения кап​сул, но не менее реален и механизм подвывиха в этих суставах, что было доказано экспериментально В.В.Гонгальским (1995). Можно допустить и воздействие со стороны измененной пе​редней поперечно-реберной связки, расположенной позади межреберного нерва. Корешковые компрессии в области меж​позвонковых дисков часто сочетаются со спинальными очага​ми компрессии или гипоксии. Соответственно сочетанными бывают и клинические проявления.
После физического напряжения или продолжительного пребывания в одном положении, нередко ночью в силу ис​чезновения миофиксации позвоночника появляются то ос​трые, то стягивающие по дерматомам, как поясом, боли, то ощущение «удара по спине», «схватывания клещами», то жгучие боли, особенно если они локализуются между ло​патками, и ощущение онемения в ногах. Боли усиливаются при кашле, поворотах. Некоторые авторы, как, например, D.Tovi и R.Strang (1960), отмечали парестезии у 70% боль​ных. Иногда они носят характер «сагиттальных» или «транс-верзальных» в грудной клетке и в верхних отделах живота. Явления выпадения чувствительности соответствуют опре​деленному дерматому или, как отметил J.Young (1946), час​ти дерматома. В 17% встречается картина межреберной ней-ропатии без спинальных расстройств. Это явления раздра​жения с нестойкими тупыми болями, с неопределенной зо​ной гиперестезии. Все сухожильные и периостальные ре​флексы обычно остаются сохранными. Зона корешковых болей или парестезии и в некоторой степени склеротомных болей, распространяющихся от рецепторов оболочек спин​ного мозга или фиброзных образований позвоночника, оп​ределяется, естественно, уровнем поражения. Опоясываю​щие корешковые боли при грыжах верхне- и среднегрудно-

го отдела больные локализуют в грудной клетке. Подобные же боли при грыжах нижнегрудного отдела распространя​ются на область живота и паха.
Термин «межреберная невральгия» является некоррект​ным ни для данного компрессионного, ни для любых других болевых проявлений в области грудной клетки. Эпилепти-формный по своей симптоматике и реакции на противо-эпилептическое лечение синдром, близкий к невральгии, в области грудной клетки встречался иногда лишь в после-герпетическом периоде.
Остановимся на тех клинических проявлениях, которые недостаточно обоснованно, как нам представляется, опи​сывают как корешковые. Это касается прежде всего так на​зываемого синдрома грудо-поясничного перехода.
Позвонок ТХц является частью шарнирного сустава, в ко​тором возможны боковые наклоны, сгибание и разгибание. На уровне Txii-Lj в повседневной жизни совершаются вра​щательные движения, которые выше этого уровня невоз​можны в таком объеме из-за реберного каркаса, а ниже — за счет неприспособленных к этому межпозвонковых суставов. Нагрузка на сустав особенно значительна при вращательном движении туловища, находящегося в состоянии разгибания. Все эти суждения R.Maigne (1981, 1986), предложившего да​же назвать проявления патологии данного ПДС синдромом грудо-поясничного перехода, весьма важны для оценки эф​фективности деблокирования и в диагностике. Это касается описываемой автором болезненности одного-двух остистых отростков в момент прямого и бокового давления на них, скользящего нажатия на паравертебральные зоны и лате​ральные — на гребень подвздошной кости, а также лобковую кость (псевдовисцеральные боли). Болезненна и утолщен​ная у этих пациентов кожа в зоне дерматомов Txi-L[ при прокатывании ее между пальцами врача. Что же касается трактовки этих проявлений как якобы корешковых, то во​прос остается спорным, по крайней мере для большей части наблюдений. Во-первых, этот «синдром», наблюдавшийся автором у футболистов, легко устраняется после двух-трех манипуляций на грудо-поясничном переходе, что трудно объяснимо при органическом поражении корешка Lj. Зона Txn-Li — зона наибольших изменений при спондилоэпифи-зарной дисплазии. Во-вторых, сам автор признает, что у опи​санных пациентов имеет место «целлюло-тендо-миальгиче-ский синдром», «тендинит» аддукторов бедра. Другими сло​вами, речь идет о рефлекторно формируемом нейродистро-фическом поражении. Оно поддерживается как источником склеротомных болей в позвоночнике, так и состоянием пе​регружаемых у спортсменов указанных брадитрофных зон в области тазового пояса. В случаях, когда имеет место бо​лезненность в зоне иннервации кожных ветвей подвздошно-пахового нерва и, судя по описанию автора, в зоне анастомо​зов с кожными ветвями семенного наружного нерва — в зо​не распространения п. abdominogenitalis, коже мошонки или большой губы и верхне-внутренних отделов бедра, это могут быть и проявления компрессии корешков Ti2, L|. Однако та​кой диагноз может считаться обоснованным в случае уста​новления хотя бы негрубых и более или менее устойчивых клинических и электрофизиологических проявлений ко​решкового выпадения. Мы встречали такие проявления, но не при блокированных грудо-поясничных суставах, а при объемных процессах — грыжевых или опухолевых в позво​ночном канале данной локализации.
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Сказанное относится и к подобным проявлениям в сред-негрудных сегментах, которые были обозначены как notalgia paraesthetica (PleetA. etal., 1978; Huguenin F., 1987). Это отно​сится и к дыхательным нарушениям при патологии грудной клетки, которые D.Davis (1957) без достаточного основания связывает с корешковой патологией. Поражением якобы корешков этот автор объяснял и псевдокоронарные присту​пы. Локализуясь часто в спине, в зоне передней аксилярной линии, распространяясь на переднюю грудную стенку, боль может усиливаться при кашле и натуживании. Корешковая природа боли, по мнению автора, подтверждается обезбо​ливающим эффектом растяжения позвоночника и в особен​ности тем, что она воспроизводится давлением на остистые отростки Тц-Туп. Следует, однако, учесть, что появление боли при раздражении зоны остистых отростков вовсе не доказывает ее корешковую природу. Раздражение возникает при этом в рецепторах межостистых связок и других соеди​нительнотканных образований. Именно с такого раздраже​ния данной зоны и было начато изучение склеротомных — некорешковых болей (Kellgren J., 1939; Inman V., Sounders J., 1944). К тому же боли, описываемые D.Davis, «гложущие», тупые, т.е. менее всего корешковые. Однако верификации соответствующих синдромов в этих работах, выполненных хирургами, не бьшо: при отсутствии более убедительных клинических данных нельзя считать доказанной корешко​вую природу описанных расстройств. На представленных же миелограммах одного больного степень протрузии дис​ков не столь велика, чтобы объяснить компрессию корешка. К тому же были вовлечены уровни Txi-xn и Тхц-Li: трудно представить связь корешковой патологии данного уровня с болями в области сердца. То же относится к лицам с боля​ми в подреберье, с картиной холецистопатии. В приведен​ном автором примере нет доказательств корешкового ха​рактера патологии. Речь идет о больной с болями в правом подреберье. В пользу поражения корешков могла бы гово​рить гипоестезия. Однако последняя захватывает 6 дермато-мов, тогда как эпидурограмма указывает на протрузию од​ного лишь XI диска. Остальная описанная симптоматика не имеет топической корешковой значимости.
При явных Т4 и Т5 корешковых болях при варицеллезном вирусном ганглионите описывались даже сопутствующие электрокардиографические сдвиги, предложен термин зос-терной кардиопатии. Однако боли не похожи здесь на сер​дечные. При данной форме — herpes zoster боли, хотя и мучи​тельные, но постоянные, жгучие, локализуются больными в коже. Даже до высыпаний подобные боли могут подавать повод расценивать их как сердечные лишь при незнакомст​ве с истинной картиной основного заболевания (Pastinski J., KennediJ., 1963; SieringA., 1965; Кононяченко В.А., 1969).
При дифференциальном диагнозе торакальгий в тех слу​чаях, когда больной жалуется на боли в задне-верхних отде​лах туловища при одновременной крыловидности лопатки, вертеброневролог, во-первых, должен исключить наследст​венные амиотрофии Эрба, Давиденкова. В этих случаях амиотрофий и парезы не ограничиваются мышцами лопат​ки, они прогредиентны, приурочены к молодому возрасту и редко сопровождаются болями. Кроме наследственных амиотрофий следует иметь в виду выраженную крыловид-ность лопатки в сочетании с непрогредиентной аплазией или гипоплазией местных мышечных групп и другими ано​малиями: с врожденным мышечным хрустом (щелканием),

иногда в сочетании с синостозом ребер. Сюда относится и болезнь Шпренгеля — врожденное высокое стояние ло​патки. Из приобретенных заболеваний крыловидность ло​патки встречается при полиомиелите. При нем, кроме всего прочего, слабость мышц лопатки, в отличие от наследствен​ной, не прогредиентна. Наиболее часто встречается описан​ный выше лопаточно-реберный синдром — «лопаточный хруст». К известным неопластическим процессам типа хон​дром, сарком следует приобщить менее известные экзосто​зы передней поверхности лопатки, чаще у ее позвоночного края (Rinaldi Е., 1966; Deffabiani F., Cataneo L., 1969). Вслед​ствие формирования экзостозов в период роста скелета вы​сокая фиксация лопатки регистрируется в молодом возрас​те. Вокруг свободного конца экзостоза у некоторых больных образуется серозная сумка. При движениях в плечевом сус​таве всегда слышен щелчок.

О корешковых висцеральных расстройствах можно ду​мать при вовлечении сегментов Т5-Т10, где боковые рога да​ют начало корешкам, формирующим чревные нервы. Ком​прессия соответствующих корешков может сопровождаться висцеральными нарушениями (Tove J., 1951; Tovi D., Strang R., 1969; Иргер KM., Штульман Д.Р., 1965). Неодно​кратно регистрировались ошибочные направления пациен​та в больницу по поводу «острого аппендицита», «почечной колики» (Дарбаидзе Н.Ш., 1969; Герман Д.Г., 1972). Проводи​лись даже лапаротомии по поводу имевшейся картины «ос​трого живота» или вскрытия перикарда (Kroll F., Reiss E., 1951; Epstein J.A., 1954; Берлянд Н.С. и соавт., 1964; Юма​шев Г.С., Фурман М.Е., 1972; SeebergA., 1970). Подобные на​блюдения делались в отношении не только корешковых, но и спинальных поражений опухолевой и другой этиоло​гии (Бротман М.К., 1948; Пеньковой К.И., Гурова Е.П., 1978). Указывают на боли в области сердца при поражении кореш​ков Т3-Т4 дистрофическим процессом соответствующих по​звоночных сегментов (Пеньковой К.И., Гурова Е.Г., 1978). Выше уже упоминалось наблюдение — появление экстраси-столии во время откусывания дужки позвонка.
На догоспитальном этапе гипердиагностика коронарной патологии имеет место ориентировочно в 97% (данные цен​тра скорой помощи Цинциннатского университета — Rouan G. W. et al, 1987; по данным из Новокузнецка — это 81%). Вот довольно типичный пример имитации затяжной стенокардии из практики клинициста-терапевта (проф. Гор​дона И.Б., 1987).
У мужчины 35 лет без видимой причины появились загрудинные боли с иррадиацией в левую руку. Выясни​лось, что они усиливались при сотрясении тела во время езды в автобусе, при быстром спуске по лестнице, резких движениях в шейном отделе, при ходьбе, когда наступал на левую ногу. Слева обнаружены: слабо выраженный синдром Горнера, незначительная гипоальгезия в верх​неквадрантной зоне. На ЭКГ — высокий остроконечный зубец Т в грудных отведениях. Он интерпретировался врачами как ишемический, что определило ошибочный диагноз затяжной стенокардии. Поскольку отмеченные выше особенности провоцирования болей во время пре​дыдущей госпитализации больного выяснены не были, его выписали с диагнозом ишемической болезни сердца. При обследовании в клинике установлен диагноз шейно​го остеохондроза с синдромом позвоночной артерии сле​ва и кардиальгией, имитировавшей затяжную стенокар-
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Таблица 6.1 Дифференциально-диагностические признаки кардиоишемических и истинно вертеброгенных болей в области сердца
	„                                      Кардиовертебральныи синдром при              Вертебральныи псевдокардиальныи
наличии кардиоишемии                    синдром при отсутствии кардиоишемии

	Локализация боли
	Загрудинно, надплечье, рука
	Прекардиально, интермиттирующе

	ЭКГ
	Признаки ишемии
	Нет признаков ишемии, временами нарушение ритма

	Варианты суставных блоков
	Мультисегментарные, грудные, шейно-грудные, трудноустраняемые и рецидивирующие
	Непостоянной локализации с участием краниовертебральных суставов, легко устраняемые

	Гипоальгезии
	Выраженные органные зоны
	Не характерны

	Эффект лечения пораженного органа
	Хороший
	Незначительный

	Нитропрепараты
	Влияют
	Не влияют

	Анальгетики и антиревматические средства
	Не дают эффекта
	Часто помогают

	Эффект мануальной терапии
	В сочетании с другими сегментарными воздействиями; умеренный
	Хороший

	Вегетативное сопровождение
	Скудное
	Богатое


дию. Патогенетическая терапия шейной патологии оказа​ла благоприятное влияние на кардиальгию, а затем и на картину ЭКГ, изменения которой были не ишемической, а нейродистрофической природы.
Не менее огорчительными и зачастую весьма опасными являются тенденции гипердиагностики вертеброгении и не​дооценки истинной коронарной патологии. По данным И.Г.Аллилуева и соавт. (1985), такая недооценка имеет мес​то у 23% больных ишемической болезнью сердца и у 30% лиц с предынфарктной стенокардией. Сами по себе вертеб-роневрологические и спондилографические признаки ос​теохондроза не исключают жизненно опасной ишемии сер​дечной мышцы.

Дифференциально-диагностические критерии были приведены выше при описании псевдокардиальгий, синд​рома передней грудной стенки. Были указаны критерии вы​деления вертеброгенного и кардиогенного компонентов синдрома. Эти критерии, по мнению O.Bergsman и M.Eder (1982), могут быть представлены следующим образом (табл. 6.1).
Дифференциальный диагноз вертеброгенных и висце​ральных торакальгий, обусловленных поражением других органов грудной клетки, проводится на основании традици​онных признаков патологии этих органов (Богоявлен​ский В.Ф. и соавт., 1982; Аллилуев И.Г. и соавт., 1985).
При хронических заболеваниях плевры (сморщивание, спайки, хронические гнойные и туберкулезные процессы или опухоли) боль, как и при вертебральных процессах, не всегда зависит от дыхания, локальна. Если не вовлечены бронхи или легкие, боль не сопровождается выделением мокроты (вертеброкостальная боль усиливается при пово​роте туловища, особенно в больную сторону). При пораже​нии париетальной плевры боль чаще ощущается в нижне​боковых отделах грудной клетки, усиливается при глубоком вдохе, кашле. При вовлечении пристеночной плевры боль отдает в лопатку, надплечье с напряжением болезненной большой грудной мышцы (симптом Штернберга) или тра​пециевидной мышцы (симптом Потенжера). Поражение

диафрагмальной плевры характеризуется отдачей боли в зо​ну нижних ребер, реберной дуги, у некоторых — в надплечье или живот, со рвотой, иногда болью при глотании. При су​хом плеврите не всегда выражены аускультативные и перку​торные признаки. Если, наряду с вертебральными наруше​ниями, выявляется шум трения плевры, не синхронный с сердечными сокращениями, а рентгеноскопически отме​чается некоторое отставание соответствующей половины грудной клетки при дыхании, следует учесть возможное со​четание висцерального и вертебрального процессов. Верте​брогении нередко становятся причиной канцерофобии. Все же, если больной жалуется на глубинную сверлящую боль в грудной клетке, чувство стеснения в груди, следует учиты​вать возможность рака легкого и не спешить с переоценкой спондилографических данных. Также боли, не поддающие​ся действию обезболивающих средств, могут предшество​вать другим клиническим проявлениям грозного заболева​ния. При туберкулезном лимфадените боль зачастую ощу​щается в межлопаточной области с довольно широкой ее иррадиацией. Дифференциальный диагноз с поражением пищевода основывается на дисфагии, на локализации про​должительных болей за грудиной. При поражении нижних отделов и пищевода, при диафрагмальной грыже в области пищеводного отверстия боли усиливаются в положении больного лежа, появляется отрыжка. Диагноз подтвержда​ется рентгено- и эндоскопическими данными.
Связь висцерального синдрома с остеохондрозом опре​деляется по его выраженности в условиях статико-динами-ческих нагрузок. Если висцеральные боли усиливаются при изменении положения, резких движениях, с болями в по​звоночнике, конечностях или голове, при пальпации ти​пичных позвоночных точек, можно заподозрить их связь с остеохондрозом. Нейроортопедические (включая рентге​нологические, нейрофизиологические) исследования долж​ны подтвердить или отвергнуть эту связь. С другой стороны, висцеральная патология может считаться актуальной в от​ношении болей в позвоночнике, если последние усилива​ются синхронно с ухудшением состояния пораженного вну​треннего органа, если они остаются и в покое в положении
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больного на щите. Трудность при этом заключается в том, что и субсенсорная импульсация из больного внутреннего органа может оказаться важным фактором усиления вертеб-рогенных болей. Некоторым диагностическим подспорьем в определении висцерального очага импульсации является их «сигнальная функция тревоги и пробуждения» (DitmarF., 1949) — проекционные феномены в области позвоночника. Соответствующие болезненные «соединительнотканные точки», так называемые максимальные точки J.Mackezie (1911), рекомендуют вьювлять путем «штриховой пальпа​ции» (Kressin W., 1966) (см. главу о методике исследования). Ликворологическая характеристика вертеброгенной па​тологии требует учета следующего обстоятельства. Грыжи грудных, как и других, дисков — это не опухоль, «забиваю​щая» своей массой весь поперечник спинномозгового кана​ла: по бокам от плотных костных разрастаний или грыжевой массы диска остаются свободными пути сообщения ликво-ра под и над зоной компрессии. Поэтому показатели его со​става, равно как и данные ликвородинамических проб Стуккея и Квекенштедта, часто остаются нормальными (Logue V., 1952;СарахунянВ.О., 1955; RetterR., 1956; Garcin R.

etal, 1959; Шульман Х.М., 1962; ArseniC, Nash F., 1963; Дус-муратов М.Д., 1972; Юмашев Г.С., Фурман М.Е., 1973; SeebergA., 1975). Наряду с этим встречаются случаи с поло​жительными показателями манометрических проб и грубы​ми изменениями состава жидкости по типу белково-клеточ-ной диссоциации — до 0,6-2,64% белка (Liedberg N., 1942; Love J., KiefferE., 1952; ArseniC, Nash F., 1963). Имеется опи​сание больного с полным блоком при пробе Квекенштедта и с 26% белка, 7 клетками в ксантохромном ликворе (Ир-гер ИМ., Штульман Д.Р., 1965). Это был больной 37 лет, у которого слабость стала нарастать через 3 месяца после травмы. Большой грыжевой узел (1x2 см) оказался мягким, заполняющим большую часть пространства позвоночного канала. В данном, как и в других, наблюдении оценка за​стойных ликворных явлений должна проводиться с учетом возможных оболочечных спаек, особенно при наличии в анамнезе позвоночной травмы. Со стороны крови, вклю​чая и состав электролитов, существенных изменений при торакальныхдисковых грыжах не отмечали, если не считать данных И.М.Маджидова и Д.М.Дусмуратова (1982) о гипер-холестеринемии у 65% обследованных.
Глава 7
КЛАССИФИКАЦИЯ
ВЕРТЕБРОГЕННЫХ СИНДРОМОВ
Вертеброгенные неврологические синдромы могут быть классифицированы по различным принципам. Оправданы классификации топические, этиологические и другие в зави​симости от поставленных задач. Предлагались даже критерии по степеням компенсаций функций и по другим субъективно формируемым вторичным критериям. У некоторых педаго​гов отмечена тенденция представлять в качестве «научной» классификацию названий разделов конспекта своей лекции. Однако у постели больного при решении диагностических задач вертеброневрологии оптимальным классификацион​ным принципом является патогенетический. Мы и выделили по этому принципу синдромы компрессионные (в частности радикулярные) и нерадикулярные (псевдорадикулярные по BriiggerA., 1977; Loeser D., 1985). Последние нами конкрети-

зированы в 1961, 1966 гг. как рефлекторные. Эта дефиниция в 1974,1975 гг. была принята и M.Sutter, а в 1979 — И.П.Анто​новым. Указанный принцип одинаково адекватен для всех трех уровней: шейного, грудного и поясничного (рис. 7.1).
В практической жизни любая из приведенных здесь форм редко выступает изолированно. Их патогенез, взаимо​связи, динамика, прогноз и соответствующие подходы к ле​чению, профилактике и экспертизе — содержание последу​ющих глав.

Здесь же отметим лишь важность учета данной класси​фикации при формулировке диагноза, а также нецелесооб​разность деформации устоявшейся клинической термино​логии. Это касается в первую очередь следующих часто упо​требляемых терминов (табл. 7.1).
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Таблица 7.1 Адекватность некоторых терминов, применяемых в ортопедоневрологии

	Исторически сложившиеся и логически обоснован​ные; благородные
	Иногда уточняющие отдельные детали, но чаще неадекватно подме​няющие, дезориентирующие. Допустимы как условные

	1
	2

	1. Клинические дисциплины. Ортопедия, неврология, ортопедоневрология, вертеброневрология. Ревма​тология с мио- и артрологией.
	Претендующие на якобы оправданное положение альтернативы названия клинической дисциплины: мануальная медицина, пато​логия двигательной системы, кинезиология, патология мускуло-скелетной системы

	2. Болезни, морфолого-клинические понятия. Вер-теброгенные заболевания.
Остеохондроз, грыжи диска, спондилоартроз (и со​путствующие или самостоятельные нарушения в ПДС: гипермобильность, блокада, контрактура или дистония сегментарных мышц) Секвестр грыжи диска. Отделившаяся от диска часть его массы
	«... вертеброгенного генеза» (тавтология), церебральные и висце​ральные синдромы как якобы непосредственные вертеброгенные (это не касается реальных синдромов поражения опорно-двига​тельных элементов — краниальных, торакальных, брюшной стен​ки)

Детский остеохондроз (термин условно допустим, как, скажем, детская геронтология).

Дорзопатия все равно что «болезни живота», крайне неудачно за​меняют научно обоснованный термин остеохондроз. Бытует и конкурирующая дефиниция: секвестрирующая протру-зия, т.е. секвестр не вне, а внутри фиброзного кольца — еще до стадии пролапса. Целесообразно признание двух вариантов: изо​лированный секвестр грыжи и секвестрирующая протрузия

	3. Некоторые морфо-физиологические понятия.
Сегмент спинного мозга, позвоночно-двигатель-ный сегмент (ПДС). Любое экзогенное воздействие является и сегментарным.

Сегментарная система (как анатомо-физиологиче-ский принцип исторически выделен лишь для ани-мальных функций, для ограниченно-территори​альной иннервационной организации)

Очаг вегетативно-ирритативного (включая мышеч​ные узелки Корнелиуса, Мюллера, Шаде) или очаги склеротомного раздражения

Конкретный рефлекторный синдром: вертебраль-ный, экстравертебральный, включая люмбальгию, цервико- и дорзальгию (острую, подострую, хрони​ческую). Компресионный: нейропатия, миелопа-тия

Симптом или признак

Объективное исследование или, по отношению к человеку, обследование
	Сегментарные блокирующие и другие воздействия (характер или анатомическую структуру этого воздействия пишем, его желаемые территории воздействия — в уме)

Сегментарная и надсегментарная вегетативные системы (по​скольку вегетативная нервная не столько иннервирует террито​рию — дермо-, миотом, — а интегративно регулирует, объединяет функции и широкие, не четко ограниченные участки тела). Сег​ментарный массаж (несегментарного нет), разве что массаж полу-шарных структур мозга

Триггерный мышечный пункт (недопустимо: термин должен быть оставлен лишь для конкретного патофизиологического феномена при типичной невральгии). Допустимо определение стадии или варианта, например, локальный гипертонус, миофиброзное или миофасциальное уплотнение (не «пункт») Люмбаго (вульгаризм), цервикаго, дорзаго (lapsus linque), люм-боишиальгия, цервикобрахиальгия (допустимы до уточнения ха​рактера процесса). Шейная мигрень (lapsus linque). Головокруже​ние1. Кардиальгия (адекватен только тогда, когда источником бо​ли, пусть и у вертеброгенного больного, является само сердце). Ра​дикулит (в вертеброневрологии как редчайшее воспалительное ос​ложнение). То же касается и миелита. Нарушение двигательного стереотипа, миофасциальный синдром без указания конкретного вертебрального или другого источника

В англосакской литературе различают симптом — субъективное проявление (жалоба) и признак (sign) — объективное


1 Термин лингвистически колоритен, но, прижившись в клинике (даже с выделением «системного» и «несистемного»), является источником недоразумений. Следует называть конкретные ощущения — вращения, падения своего тела или предметов, слабости, тумана в глазах и пр.

1
этиология,
ПАТОГЕНЕЗ,
ДИАГНОСТИКА,
ЛЕЧЕНИЕ
Вступление
В первых семи главах была представлена вертеброневроло-гическая синдромология остеохондроза, других поражений позвоночника и некоторых отделов опорно-двигательного ап​парата. Последующие главы, начиная с восьмой, посвящены в основном механизмам заболевания и терапии. Изложение вопросов диагностики предшествует главам по этиологии и патогенезу. При оценке клинических наблюдений мы стара​лись следовать договоренностям о соответствующих меди​цинских терминах. Автор сознает, в какой мере преходящи многие суждения по вопросам этиологии и патогенеза. Еще

в большей степени преходяще многое из того, что изложено в завершающих главах о лечении, профилактике и экспертизе. И все же автор в этом вступлении отнюдь не по одним законам рекламы информирует: по ряду субъективных причин книга содержит материалы и трактовки, которые читатель в настоя​щее время не найдет в других публикациях. За сотрудничество в приобретении этих материалов рад еще раз поблагодарить коллег и учеников, а также друзей в библиотеках Москвы и Казани. В конце книги — список литературы и предметный указатель.

Глава 8 ТЕЧЕНИЕ
8.1.   Некоторые патогенетические основы течения
Нет более убедительного доказательства трудности про​блем вертеброневрологии, чем глава о течении заболевания. Врачебный профессионализм проявляется прежде всего в умении прогнозировать. Однако невропатолог, который обычно хорошо прогнозирует течение при опухоли или со​судистом заболевании мозга, будь он семи пядей во лбу, за​частую не в состоянии предвидеть при поясничном или шейном остеохондрозе как долго и как тяжело будет проте​кать очередное обострение, сколько времени продлится ре​миссия и как часто приступы болезни будут повторяться в последующем. Не удивительно, что в многочисленных мо​нографиях по остеохондрозу до первого издания данного руководства в 1982 г. мы не встречались со специальной гла​вой по течению заболевания. Мало занимают вопросы тече​ния болезни мануальных терапевтов, разрабатывающих ди​намику болезни в пределах короткого времени до и после процедуры или после «коррекции двигательного стереоти​па» и других якобы лишь функциональных нарушений. В литературе намечаются интересные попытки аналогизи-ровать механизмы течения синдромов остеохондроза с па​тофизиологической динамикой вообще. Так, по аналогии с фазами стресса по Г.Селье предлагается рассматривать и в течении вертеброгенных синдромов этапы «напряже​ния», «недостаточности» и «морфологических проявлений». Если мы в состоянии понять подобные согласованные («ко​герентные») физиологические межсистемные связи отдель​ных (скажем, сосудистых) процессов, мы пока не готовы к подобному перескоку в проблему течения. Одно дело — полифакториальные синдромальные переплетения (по го​ризонтали), другое дело — их прогнозирование (по времен​ной вертикали). Для этого в теории требуется нечто сходное

с ясновидением. Поэтому мы в дальнейшем изложении бу​дем придерживаться больше принципа описательного, принципа клинических прецедентов.

Исследования Белорусского института неврологии в 80-е годы проводились в целях оценки прогностической значи​мости отдельных симптомов и их комбинаций (Лупьян Я.А., 1988). Слишком мало пока исследований, основывающихся на данных продолжительного катамнеза. И в настоящем ру​ководстве мы в состоянии представить лишь самые отры​вочные, самые первоначальные сведения по этому поводу.
Заболевание обычно начинается остро или подостро в среднем возрасте, протекает часто хронически-ремитти-рующе с некоторой наклонностью к самоизлечению (стой​кой компенсации) в пожилом и старческом возрасте. По нашим наблюдениям, обострения у них обычно часты, но протекают относительно легко, реже отмечаются ко​решковые проявления, но, возникнув, они протекают тя​жело (Бембеева Т.Б. и соавт., 1976), иногда по типу кореш​кового инсульта. Острое начало почти совсем не встреча​ется в юношеском возрасте (Попелянский Я.Ю., 1974; Шанько Г.Г., Окунева СИ., 1983). Эти особенности течения в общем виде были, естественно, хорошо отражены и в старой литературе. Однако ошибочная трактовка бо​лезни не давала возможности приблизиться к их уточне​нию и к реалистическому объяснению различных вариан​тов течения, пытаться прогнозировать динамику в каждом случае. Так, например, Д.А.Шамбуров (1954), пытаясь описать варианты течения, сетовал на невозможность ос​мыслить соответствующие патогенетические механизмы. «В ряде случаев, — писал он, — заболевание развивается почти молниеносно, причем самым тщательным опросом не удастся установить никаких предвестников наступив​шего заболевания»1. Ниже мы коснемся вопроса о предве​стниках. Такое начало и впрямь нельзя было понять, исхо​дя из представлений о воспалительном характере заболева-
1 ШамбуровД.А. Ишиас. — М., 1954, с. 154.
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ния. Малоубедительными были попытки автора объяснить особенности начального периода заболевания различиями этиологического агента. Он полагал, что острое начало с более тяжелыми проявлениями характерно для вторич​ного (вертеброгенного) «ишиаса», т.к. физические нагруз​ки способны молниеносно изменить состояние позвоноч​ника. При хронических же инфекциях и интоксикациях, являющихся, как он полагал, первичными агентами «пояс-нично-крестцового радикулита», та же патология в кореш​ках развивается постепенно. В настоящее время хорошо известно, что и при медленном начале болезни обычно имеет место вертебральная патология, но развивающаяся по-другому.
Коснемся механизмов заболевания лишь в той мере, в ка​кой это необходимо для понимания особенностей течения.
Возраст начала заболевания связывают со средовыми факторами, ранними физическими нагрузками, но боль​ше—с эмбриологическими нарушениями: наличием кост​ных аномалий (De Seze S., 1955; Коломейцева К.П., Fried К., 1966; Gunderson СИ. et al, 1967; Бородина Л.А., 1973 и др.) и с наследственными факторами (Шмидт И.Р., 1971). У больных с указанными предрасполагающими факторами имеет место раннее начало заболевания и тяжелое течение. Поданным Г.К.Недзведя (1991), маркерами раннего начала процесса могут быть антигены HLA-A3, В7, В40.
Стадийность и тяжесть заболевания пытаются объяснить некоторыми патоморфологическими данными и, главным образом, с учетом КТ и нейрохирургических верификаций. Согласно объяснению нейрохирургов (Armstrong J., 1952; Sicard A. et al, 1956; Раудам Э.П. и соавт., 1965; Осна А.И., 1973 и др.), различают следующие стадии: I — выпячивания диска с раздражением рецепторов задней продольной связ​ки, что вызывает поясничные боли; II — смещения диска с прорывом или без прорыва фиброзного кольца, что вызы​вает более грубый вертебральный синдром и симптомы ко​решковой компрессии; III — дистрофия пролабированного диска, рассасывание выпавших его частей, образование рубцово-спаечного процесса.
В этой стадии, как показали MP-исследования, находят и включения извести (Охрименко Н.А. и соавт., 1983), осо​бенно в латеральной части позвоночного канала, где вектор давления диска направлен под острым углом и где сопро​тивление кольцевых волокон фиброзного кольца меньше, чем в медиальной части диска (Бокарев B.C. и соавт., 1989). Все это на данной стадии определяет не столь тяжелое, но продолжительное течение заболевания. По мнению ряда авторов, тяжелые или легкие проявления заболевания, не поддающиеся консервативному лечению дольше двух месяцев, указывают на наличие секвестрированного про​лапса и тяжелого фиброза (Lyons W., Woodhal В., 1949; Jaeger F., 1951; Pia И., 1959; Wilbrand D., Seifert W., 1969; Асе Я.К., 1971 и др.). Нашла свое объяснение, как считают многие авторы, и двухфазность процесса — боли в поясни​це, затем в ноге: за счет первоначального раздражения гры​жей продольной связки и последующего распространения грыжи на зону расположения корешка. Частое исчезнове​ние поясничных болей во вторую фазу объясняют защит​ным спазмом поясничной мускулатуры (Cyriax J., 1945). На​шло объяснение и наступающее с годами урежение обостре​ний и стихание их остроты. По мнению ряда авторов, это обусловлено тем, что каждое новое обострение сопровожда-

ется разрастанием все новых коллагеновых волокон в диске, т.е. фиброзом, который в условиях обездвиживания возни​кает в среднем через полтора года (Дзяк А., 1981). При этом способность диска к набуханию, а следовательно, и к раз​рыву, становится все меньше (NaylorA., 1962).
Продолжительность образования заднего краниального контурирующего «остеофита» — не менее двух лет после по​явления грыжи(Ramsener — поДинабургА.Д., I960). Нашей​ном уровне, где рентгенологически выявляемые задние и унковертебральные разрастания являются не только сви​детелями грыжи диска, но и непосредственными удавками для нервно-сосудистых структур, особенно важна динамика развития этих разрастаний. Процесс консолидации при травматических «дискозах» может затянуться до шести-де-вяти лет (Каган М.И., 1937-1959). Согласно нашим данным (1961) и наблюдениям R.Semmes и F.Murphey (1943), эти сроки значительно короче. WBartschi-Rochaix (1948) регис​трировал первоначальную деформацию полулунных отро​стков уже через 1,5 месяца после травмы шеи. Нашли свое объяснение, наконец, некоторые особенности темпа тече​ния, в частности, зависящие от уровня поражения позво​ночника. Так, при грыже наиболее нагруженного диска Ly-Sj на границе неподвижного таза и подвижного позво​ночника клиническая картина развертывается наиболее стремительно. Кроме того, когда эта грыжа локализована латерально, корешковые симптомы появляются относи​тельно рано. При грыжах же на более высоком уровне, где задняя продольная связка достаточно широка, клиническая картина длительное время определяется раздражением ре​цепторов связки — стадия люмбальгии или люмбаго сохра​няется относительно долго (Бротман М.К., 1964). Клиниче​ская картина может ограничиваться вертебральными синд​ромами в течение нескольких экзацербаций подряд. Лока​лизация грыжи на уровне L|v-v, а особенно на уровне Lv-S| ухудшает прогноз, если больной в процессе рабочей или спортивной деятельности часто совершает наклоны тулови​ща вперед. Эта нагрузка, как было установлено нами (1965), особенно опасна для лиц, уже однажды перенесших ком​прессию корешка на уровне диска Lv-Sj. Обострение при данной локализации легко возникает и под влиянием подъ​емов тяжести. Такая физическая нагрузка менее опасна в от​ношении очередного обострения для больных с поражени​ем вышележащих дисков.
Среди местных вертебральных факторов, оказывающих влияние на течение заболевания, следует учитывать многие костные аномалии, в первую очередь стеноз позвоночного канала. Медленное развертывание корешковых проявлений имеет место при небольших размерах грыжи диска в услови​ях деформации дужек и гипертрофии желтых связок (Злот-ник Э.И., Дривотинов Б.В., 1972). По мнению И.Р.Шмидт (1971), течение определяется и такими факторами, сказыва​ющимися на биомеханике позвоночника и на величине его канала, как врожденная слабость мышечно-связочного ап​парата, «круглая» или плоская спина, дизрафические черты. Спонтанное или послеоперационное блокирование одного сегмента сопровождается перегрузками выше- и нижележа​щих отделов позвоночника. Это провоцирует поражения других уровней (Попелянскш Я.Ю., 1962; Шарапов В.Я., 1973; Mailer D., 1960 и др.). Но и при этом речь идет о меха​низмах поражения самого позвоночника. Это касается и не​которых общих процессов.
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Так, нашим сотрудником В.А.Широковым (1991) было показано, что при хроническом контакте с фтором в сред​нем на девятом году такой работы появляются вертебраль-ные боли, особенно у лиц тяжелого физического труда. Эта картина остеохондроза, но в условиях усиленного обызве​ствления, органической фиксации. Компрессионно-ише-мическая миелополирадикулопатия развивается вследствие дистрофического поражения костного аппарата и стенок суставов.
Однако уже в пределах самого позвоночника одна лишь патология диска не может быть определяющей для течения на всех этапах заболевания. Напомним, что некоторые чер​ты течения остеохондроза (появление ремиссий) отмечают иногда и при опухоли мозга. М.Falconer et al. (1948) видели в данном факте доказательство того, что подобное течение и при остеохондрозе определяется не столько в диске, сколько в корешке. Также и латентное («немое») течение при грыже диска связывают с приспособительными процес​сами в корешке (Арутюнов А.И., Бротман М.К., 1960; Бара​нов Л.Н., 1968).
Ряд авторов настаивает на значении асептико-воспали-тельного процесса в области корешков и оболочек (Ekval S., 1951; Lindhal О., Rexed В., 1951; Асе Я.К., 1971; Фарбер М.А., 1975). С отеком корешка связывают появление обострения (Bradford F., Spurling R., 1947; Epstein A., 1942; В.А.Шустин, 1966 и др.). У оперируемых во время обострения отмечали отечность корешка, его синюшность, реже побледнение или варикоз. J.Gruner, Lapresle (1962), М.К.Бротман (1971) справедливо считают дисциркуляцию в области корешка важным фактором обострения заболевания. Однако в рам​ках корешковой патологии не всегда имеется параллелизм между выраженностью анатомических изменений и тяжес​тью клинической картины (Яхно Н.Н., 1993). M.Kelly (1956) на аутопсии часто обнаруживал компрессию корешков у людей, которые при жизни не жаловались на корешковые боли. Я.К.Асс (1971) замечает, что одни и те же анатомичес​кие изменения обнаруживались как у оперируемых на высо​те синдрома, так и у оперируемых со стихшими болями. Асептико-воспалительные изменения в корешках и эпиду-ральной клетчатке могут быть значительными в первых фа​зах заболевания и ничтожными — в поздних.
Оценивая течение в связи с уровнем поражения и с асим​метрией клинических проявлений, особенно при вовлече​нии низкорасположенного диска Ly-Si, следует учитывать следующее.
Асимметрии при структуральных сколиозах обусловлены чаще всего асимметрией тела любого позвонка. В этом — и основа клинических проявлений. При асимметричном со​стоянии позвоночных суставов асимметрично развивается и вертеброрадикулярный конфликт. При поражении экс-травертебральных тканей асимметрично вовлекаются и не​корешковые нервные структуры. Придают значение и асим​метричным влияниям левого и правого полушария головно​го мозга. При оценке патогенеза и течения учитывалось, в первую очередь, все же состояние тканей позвоночного сегмента, а не ширина позвоночника по горизонтали — по​ле право-левых отношений. Условия асимметрии сущест​венно могут быть нарушены в самом широком отделе по​звоночника — на уровне Si-Sn. Патология (или аномалия) в «несущей конструкции» позвоночника проявляется часто с самого начала асимметричными клиническими признака-

ми—и корешковыми, и некорешковыми. Среди некореш​ковых миоадаптивных реакций на возникшую асимметрию особенно активно действует запирательная мышца (Попе-лянский Я.Ю., Магомаев М.Ф., 2001).
Оценивая различное течение корешкового процесса, следует, во-первых, учесть, что клиническая картина опре​деляется поражением не только данного, непосредственно сдавленного грыжей корешка. Под влиянием растяжения оболочек, вазомоторных и других нарушений в соседних корешках эти последние начинают играть важную роль в оформлении клинической картины. До того как обычное неврологическое обследование выявляет симптомы выпа​дения со стороны двигательных волокон корешка, призна​ки эти, как нами уже упоминалось, обнаруживаются элект-ромиографически. Зато в дальнейшем они остаются отно​сительно стойкими. Когда через 3-6 и более недель начина​ет нарастать мышечная сила, уменьшаются гипотрофии и восстанавливаются сухожильные рефлексы, улучшение происходит отнюдь не за счет восстановления функции ос​новного поражения корешка. Электромиография указывает при этом на сохраняющиеся грубые явления выпадения со стороны сдавленного корешка. Исчезают лишь ЭМГ симп​томы «по соседству», в смежных миотомах. Это позволяет оценить положительную динамику течения заболевания как обусловленную в большой степени динамикой сопутствую​щих компрессии явлений растяжения, отека, дисциркуля-ции и пр.
Динамика иннервационно-денервационного процесса при корешковой патологии хорошо прослеживается с помо​щью стимуляционной игольчатой ЭМГ (Вепсе Y., 1978 и др.). Выявляется преимущественное блокирование им​пульсов по быстро проводящим моторным волокнам. Это выражается в смещении гистограммы скорости проведения в область более низких значений. Еще в отсутствие клини​ческих проявлений регистрируются разряды двигательных единиц в покое. Реактивные («воспалительные») наруше​ния проявляют себя разрядами, характерными для ранних полиневритов. Затем начинается дегенерация, и на ЭМГ уже видны потенциалы фибрилляции и многочисленных полифазных потенциалов при произвольном сокращении. Последующая компенсация, благодаря коллатералям, обна​руживает себя высокоамплитудными полифазными потен​циалами. Когда же наступает время амиотрофии, увеличи​вается частота потенциалов, но уже не столь полифазных. Затем может наступить и электрическое молчание.
Итак, динамика корешковой патологии обусловлена, во-вторых, и немеханическими факторами. M.Kelly (1956), В.И.Чаплыгин (1973), А.М.Прохорский и В.П.Яки​мов (1973), А.П.Фраерман, Н.А.Звонков, Г.В.Токмаков (1973) показали, что самое продолжительное обострение — свыше трех лет — имело место у оперированных со спаечно-корешковым процессом. Оценивая местные корешковые нарушения, следует учитывать сосудистые процессы в их зоне (De Seze S., 1949; Бугаенко П.А., Зинченко А.П., Перепе​лица А.Л., 1973 и др.), включая варикозные и другие измене​ния корешковых вен (Буйлов Н.С., 1964; Кузьмичев А.Я., 1971; Соловых Н.Н., 1973). В отдельных случаях инсультооб-разное начало корешковых проявлений обусловлено крово​излиянием в корешок (Бротман М.К., 1971). Некоторые хи​рурги объясняют последовательность корешковых симпто​мов (ирритация, затем явления выпадения) сдавлением ко-
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решка и его последующей гибелью (Adson A., 1925; GloningK., KlausbeugerE., 1957; Serve H. etal, 1965). Сделаны попытки связать темп и интенсивность течения с аутоим​мунно-аллергическими процессами в позвоночнике и обо-лочечно-корешковых структурах. Не касаясь здесь ряда во​просов патогенеза (см. главу 11), укажем лишь, что стойко высокий титр реакции связывания комплемента с дистро​фически дисковым антигеном наблюдается часто при реци​дивах заболевания (Дривотинов Б.В., 1973), при хроничес​ком течении (Соколова Н.Ф., 1974), а нормализация реак​ции — при длительной ремиссии. Это касается в особенно​сти появления сенсибилизированных лимфоцитов в пора​женных тканях и соответствующих реакций клеточного им​мунитета (Латышева В.Я., 1988). Согласно данным нашей клиники, изменения гиперчувствительности замедленного типа в ответ на аутоантиген из мышцы, пораженной нейро-остеофиброзом, повышены при быстром (не более трех дней) развертывании этапа профессирования обострения (Веселовская О. П., 1978). Также и биохимические показате​ли (общий белок, белковые фракции, содержание сульфги-дрильных фупп в сыворотке крови, усиление экскреции 17-ОКС, медиаторные сдвиги) обнаруживают зависимость от характера течения (Соколова Н.Ф., 1974). При часто реци​дивирующем течении чаще выявляются и хронический тон​зиллит или другие сопутствующие заболевания, что в боль​шой степени определяет и распределение HLA-антигенов у больных остеохондрозом (Недзведь Т.К., 1991).
Течение, таким образом, определяется степенью разру​шения диска и других позвоночных и внепозвоночных структур, размерами и локализацией грыжи, выраженнос​тью растяжения задней продольной связки, оболочек и ко​решков, степенью их отека, сосудистых, асептико-воспали-тельных изменений и другими сдвигами в состоянии позво​ночного сегмента при определенных — врожденных или приобретенных — условиях дискомфорта в позвоночном канале. Особенно упорным становится течение при форми​ровании выраженного асептического эпидурита. Практиче​ски, если состояние не улучшается в течение двух месяцев, следует заподозрить наличие спаечного процесса в эпиду-ральном пространстве. При этом все же важнейшие факто​ры заболевания формируются в процессе разрушения и компенсации, в первую очередь рефлекторным путем.
Позвоночный сегмент с расположенными в нем кореш​ками и другими нервными образованиями — не изолиро​ванная часть, а звено кинематический цепи позвоночника. В понимании местных процессов в сегменте требуется учет изменений во всем позвоночнике и во всем организме в це​лом. Эти изменения и сказываются на течении, они опреде​ляют во многом прогноз. Так, одни мышечно-тонические реакции в области позвоночника и в пораженном сегменте, например фиксированный поясничный кифоз, являются, как мы показали, прогностически относительно благопри​ятными. Другие, например фиксированный лордоз, про​гностически менее благоприятны. Связь ишиальгического сколиоза с неблагоприятным хроническим течением отме​чали многие авторы и в прошлом. Особенно продолжитель​ным оказывается обострение при том варианте сколиоза, который зависит от большого латерального смещения ко​решка фыжей диска. Возникающая при этом защитная по​за характеризуется резкой деформацией позвоночника, зна​чительным и непреодолеваемым наклоном туловища в сто-

рону. Такая защита — это как бы реакция выбора: без такой позы корешок неизбежно подвергся бы альтерации. Отсюда как продолжительность течения (иногда до года и более: за​щита реализуется в силу резкой деформации сегмента и все​го позвоночника), так и слабая выраженность явлений вы​падения со стороны защищенного корешка. Менее выра​женные деформации обусловлены тоническими реакциями мышц пораженного сегмента в ответ на частично односто​роннее раздражение его рецепторов. Сколиоз при этом не всегда может расцениваться как защитный. Спонтанное ис​чезновение или же преодоление его путем активных воздей​ствий происходит обычно быстрее, чем при «корешковом» сколиозе. С этими нашими представлениями согласуется и мнение K.Lewit (1973), которое им было сформулировано следующим образом.

При поясничных болях переход к хроническому или ре​цидивирующему типу определяется в основном двумя при​чинами: функциональной недостаточностью позвоночной мускулатуры и тем, как пациент нафужает позвоночник. При этом степень декомпенсации зависит и от таких мор​фологических факторов, как структурные изменения типа сколиоза, спондилолистеза, остеохондроза, ожирения. Все это — факторы, воздействующие на пораженный сегмент. Между тем мы напомнили о данном механизме, чтобы под​черкнуть роль центральных аппаратов, через которые замы​каются мышечно-тонические рефлексы. Если происходят изменения в этих центральных аппаратах, можно априорно предположить, что они скажутся не только на позвоночном сегменте, не только на корешке. Это в такой же мере отно​сится и к аутоиммунным процессам.

Влияют на течение заболевания не только общие гумо​ральные и клеточные механизмы (через корешковую или другую патологию в зоне позвоночного сегмента), но и че​рез патологию внепозвоночных тканей. Также и нервные влияния, определяющие через мышечно-тонические реак​ции состояние позвоночного сегмента, сказываются одно​временно и на внепозвоночных нервных процессах.
Согласно нашим данным (1983), а также И.А.Литвинова (1992), висцеральная патология сказывается не только на синдромологии, но и на течении вертеброгенного процесса. Оно более продолжительное при меньшей осфоте дебюта, при менее быстром завершении острого периода и неполно​те ремиссии. Висцеральная патология как бы препятствует концентрации и выраженности миофиксационного процес​са при поражении ПДС. Эта фиксация позвоночника (функ​циональными блоками) остается долго распространенной. Боли в спине или шее, пожалуй, даже слабее, хотя и более распространенные и постоянные, чем при «чистой» вертеб-рогенной картине. Как уже упоминалось, висцеральная па​тология сказывается и на динамике вазомоторных проявле​ний: вазоспастика часто сменяется вазодилатацией.
Все указанные механизмы, определяющие тяжесть и продолжительность обострений, провоцируются многими факторами риска. Эти факторы способствуют ослаблению миофиксации ПДС, отеку, дистрофии диска, изменению его биохимизма и пр. По мнению F.Biering-Sorensen, C.Thomson (1986), факторами риска неблагоприятного те​чения для обоих полов являются повышенная утомляе​мость, для мужчин — сосудистые нарушения (головные бо​ли, перемежающаяся хромота), для женщин — боли в живо​те, длительная ходьба.
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Все перечисленные механизмы обострения вследствие поражения позвоночных структур, но с обратным знаком, привлекались для объяснения ремиссии.
Т.к. увеличению объема грыжи приписывают основную роль в усилении проявлений болезни, ремиссию связывают, во-первых, с уменьшением этого объема в силу ослабления отека и набухания диска (Dencher W., Love V., 1939; O'ConnelJ., 1946; Chamley J. et ah, 1956; Busch H. et al., 1956; Boni A., 1960) или других изменений структуры диска (Vimstein К. et al., 1960; Цивъян Я.Л., Райхинштейн В.Х., 1971), рассасывания секвестра, фибротизации диска, за​щитных костных разрастаний и уменьшения давления на диск снаружи (Bradford Е, Spurting R., 1945; Coventry M. et al., 1945; Lindblom R., Hulquist L., 1950; Hirsch C, Schajowich E, 1952; Lievre J., 1960; Kaiser L., 1961; Осна A.M., 1965, 1973); «самовправления», «всасывания» грыжи (Dandy W., 1944; Steindler A., 1947; Armstrong J., 1952; Zuckschwerdt L., 1955; Gloning K, Klaudberger E., 1957; Cyriax J., 1957; Hanraets P., 1959; Кипе Z., 1964; Бубнов Б.Л., 1967; Асе Я.К., 1971; Марго-лин Г.А., 1990). Установлены высокие репаративные способ​ности делящихся клеток и пролифератов на границе сред​него и внутреннего слоев фиброзного кольца диска, что обеспечивает закрытие его мелких дефектов (Тут Н.И., 1959; Сак КН., 1991).
Ремиссию связывают, во-вторых, с уменьшением ком​прессии и других изменений корешка за счет его соскальзы​вания с вершины выпячивания (O'ConnelJ., 1951), растяже​ния его интрадурального отрезка с расслаблением той его части, которая находится над грыжей (Rose G., 1954), или приспособления корешка в суженном межпозвонковом от​верстии (Duus P., Kahlau G., 1950; Мовшович И.А., 1963; Шу-стин В.Ф., 1966 и др.); за счет уменьшения отека и реактив​ного воспаления корешка и близлежащих тканей (Bradford E, Spurting R., 1945; Love J., 1947; Walk L., 1953; Pette H., 1953; Bosszik G., 1956; Благодатский М.Д., 1987 и др.).
Наконец, в-третьих, как уже упоминалось, указывают на возможность ремиссии за счет гибели сдавленного корешка.
Все эти концепции, в основном хорошо обоснованные, действительно отражают важные механизмы ремиссии, но лишь в той мере, в какой они касаются «дискорадикуляр-ного конфликта». Эти концепции построены без учета из​менений во всем позвоночнике и во всем организме. Т.к. учет одних лишь позвоночных моносегментарных процес​сов не в состоянии вскрыть механизм разнообразных вари​антов течения заболевания, учет одних лишь спондилогра-фических показателей поражения сегмента совершенно не​достаточен для изучения этих механизмов. Четкого парал​лелизма рентгенологической картины (включая динамичес​кое изучение рентгенограмм разных периодов заболевания и компьютерно-томографической картины) и клиническо​го «маршрута», т.е. течения заболевания, нет. D.Shoen (1956), G.Gutmann, D.Wolff (1959) и др. показали, что пер​вые жалобы нередко появляются задолго до первых спонди-лографически обнаруживаемых дегенеративных изменений позвоночника (мы бы добавили: не считая изменений по картине ЯМР, выявляемых на спондилограммах с функ​циональными пробами). Дальнейшая динамика спондило-графических признаков зависит от ряда трудно учитывае​мых обстоятельств. Некоторые авторы считают, что темп развития костных разрастаний определяет течение: болевые

проявления возникают лишь тогда, когда образование кост​ных разрастаний не успевает за другими компонентами гры-жеобразования (Raiser J., 1961). Из этого правила существу​ет, однако, много исключений. Р.И.Паймре и Э.И.Раудам (1971) не нашли статистически достоверной связи между числом обострений и тяжестью спондилографических нахо​док. Костные разрастания оказались при корреляционном анализе связанными не с частотой обострений, а с давнос​тью болевых проявлений.

Резервы лучевой диагностики, обогащаемой контраст​ными методами, столь важными для диагностики, еще не​достаточно использованы в связи с их возможностями при оценке течения заболевания.

Течение нельзя рассматривать в отрыве от его изменения у различных больных в ответ на одни и те же терапевтичес​кие воздействия при одном и том же поражении перифери​ческого ствола (см. главы о лечении и экспертизе) — загадка, которую давно подчеркивал В.К.Хорошко (1932, 1938). Он полагал, что причину этого разнообразия следует искать в особенностях вегетативно-трофических влияний. Ту же мысль повторил в 1952 г. G.Saker. Он даже утверждал, что при радикулитах «лабильность» вегетативной нервной сис​темы является «вторым этиологическим фактором» наряду с остеохондрозом. Таким образом, при патогенетическом обосновании течения заболевания давно было обращено внимание не только на общие гуморальные, но и общие нервные механизмы. Признание роли вегетативной нерв​ной системы в общем виде было, естественно, недостаточно для осмысления разнообразных особенностей течения. Но это признание было как бы вехой на пути изучения нервных механизмов остеохондроза вообще. Отход от лока-листических представлений о «радикулите» или «дискора-дикулярном конфликте» как якобы единственном механиз​ме заболевания позволил оценить в пределах пораженного позвоночного сегмента другие — некорешковые — факто​ры.

Выраженность и качество вегетативных вазомоторных реакций, равно как и их локализация в ответ на раздраже​ние рецепторов пораженного позвоночного сегмента, не могут, естественно, оставаться без влияния на течение за​болевания (Марголин А.Г., 1971). Они проявляются не толь​ко на отеке в корешке, но и на вегетативных функциях ко​нечности, в частности на развитии нейроостеофиброза (За​славский Е.С., 1973).
При описании миоадаптивных процессов мы показали, как меняется их течение в зависимости от различных типов позных перегрузок, как смещаются зоны нейроостеофибро​за. Известно, что с появлением болей в конечности они у многих исчезают при этом в позвоночнике. Такая динами​ка, согласно Д.К.Богородинскому и соавт. (1974), имеет ме​сто в 38%. В пределах ноги такое смещение болей — харак​терное явление: по мере угасания обострения «радикулит уходит в землю». Правда, при викарном варианте миоадап​тивных синдромов развитие данного этапа заболевания идет в направлении снизу вверх, но исчезновение симпто​мов тоже идет сверху вниз. Выраженность и качество ре​флекторных вазомоторных и дистрофических процессов при поясничном остеохондрозе отражается не только в уча​стках нейроостеофиброза, но и во всей нижнеквадрантной зоне тела. Что касается локализации этих вегетативных сдвигов, то она во многом определяется локализацией до-
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
полнительных висцеральных или других очагов (Попелян-скийЯ.Ю., 1962; Петров Б.Г., 1965; Митрофанов A.M., 1971; Авербух Э.М., 1971; Рапопорт Г.М., 1973; Веселовский В.П., 1975). У больных остеохондрозом течение становится упор​ным при наличии текущего патологического процесса во внутренних органах или остаточных явлений такого про​цесса (Вайнштейн Э.А., 1965; Novotny A., Dvorak V., 1975; Кухнина Т.М., 1978).
Таким образом, не только локально-механические, гумо-рально-, но и нервнорегулируемые процессы оказывают влияние на течение как позвоночных, так и внепозвоноч-ных синдромов при остеохондрозе, и, следовательно, на те​чение заболевания вообще.

Все перечисленные «внутренние» механизмы течения развертываются, естественно, в условиях определенных средовых влияний, а потому подвержены колебаниям ста-токинетических перегрузок, температурных, эмоциональ​ных, инфекционно-токсических, лечебных и других воздействий.

8.2. Темп и ритмика клинических проявлений
Начало заболевания, по данным наших сотрудников, от​носится обычно к среднему возрасту (табл. 8.1).
Таблица 8.1 Частота появления первых признаков поясничного
остеохондроза в различных возрастных группах по данным разных авторов (в %)

	Возраст
	В.А.Лисунов (1970)
	И.Р.Шмидт и соавт. (1973)

	Моложе 20 лет
	7,9
	5,1

	20-29 лет
	29,3
	31,9

	30-40 лет
	40,0
	44,6

	41-50 лет
	18,6
	15,7

	51-60 лет
	4,1
	2,5

	Старше 60 лет
	—
	0,2


Хотя первый автор изучал больных, поступавших в сана​торий для лечения подводным растяжением, а второй выяв​лял их путем опроса населения, полученные результаты сходны. Чаще всего (в 70-75%) заболевают впервые в возра​сте 30-35 лет, больше всего (в 40-45%) — в возрасте 30-40 лет. Это в основном совпадает с данными других авторов (Лу​рье З.Л., 1957; Arseni С, 1957; Эсперов Б.А., 1962; Шус-тин В.А., 1966 и др.). После пятидесяти лет первичное забо​левание встречается даже реже, чем в возрасте до 20 лет. По​ясничные боли, якобы «остеохондроз», начинающиеся в детские и юношеские годы, описывались неоднократно (Watren Н., 1966; Key J., 1950; Vignong, 1953; Webb J. et ai, 1957; Ketteldaut K, 1954; Schom D., 1956; De Seze Si, 1957; ChigotR, 1951; Epstein J. etai, 1964; ШтульманД.Р, 1965; Ko-стовецкий Г.Л., 1969; Шмидт И.Р., 1970; Schoter J., 1971, 1989; Шмидт И.Р., Слободянская Л.Г. и соавт., 1973; Шань-ко Г.Г. и соавт., 1976, 1985, 1985; Исмагилов М.Ф., Мулер-ман В.И., 1981 и др.). Описывались случаи начала заболева​ния даже в 12 лет (Webb J., 1954), в 14 лет (Карлов В.А. и со​авт., 1971; Epstein N., 1989). Среди 560 больных, опериро​ванных J.Webb (1964), лица в возрасте 15-19 лет составляли

1,9%, а в такой же группе в 500 больных, описанных Е.И.Ткачем, лица в возрасте 16-20 лет составляли 2,2%. Проценты эти, согласно нашим данным, занижены. Если учитывать не только обратившихся за помощью (к тому же в хирургическую клинику), а все начальные случаи заболе​вания по данным анамнеза, заболевшие впервые до 20 лет составляют 5-8%. Исследования И.Р.Шмидт выявили среди 2005 больных с синдромами поясничного остеохондроза на​чало заболевания в возрасте до 30 лет в 32%. Аналогичные материалы приводили и другие сибирские авторы (Вайн-берг СИ., 1966; Хисамов Э.Н., 1966; Толстокорое А.А. и со​авт., 1976).
Возраст начала заболевания среди 300 больных шейным остеохондрозом, обследованных нами в 1961 г., а затем через 14 лет (1975) среди больных, обследованных И.Р.Шмидт в том же регионе, представлен в главе 10, где на рисунке вид​но, что проявления шейного остеохондроза начинаются почти в 40% в возрасте 41-50 лет, с некоторой тенденцией более раннего начала — к 30 годам — у женщин (в 32% про​тив 26 у мужчин). До 20 лет заболевают редко — в среднем 2-3%, до 30 лет - в 11%.

На возраст начала заболевания оказывает влияние на​следственная предрасположенность. По данным Г.К.Недзведя (1991), в семьях, в которых болели оба родите​ля, дебют заболевания у пробанда наступает в среднем в 25 лет. Если болел один родитель, дебют наступает в сред​нем в 29 лет, а при здоровых родителях — в 32 года. Риск обострения, поданным И.Р.Шмидт (1970, 1973), Я.Я.Лупь-яна (1988), особенно высок у заболевших в молодые годы. В течение трехлетнего наблюдения переносил обострение каждый 5 из болевших, каждый 17 из группы риска и каж​дый 10 из неугрожаемой группы.

В юношеском возрасте течение в общем мягче, чем у взрослых. Корешковые синдромы хотя и встречаются так же часто, как и рефлекторные, но симптомы выпадения функции выражены слабо, границы зон расстройств чувст​вительности нечеткие.

Видимо, также имеют значение и факторы конституцио​нальные. По данным В.П.Веселовского и А.П.Ладыгина (1993), у лиц типа «стайеров» дебют заболевания наступает раньше, чем у «спринтеров», но протекает заболевание тя​желее.

Первые проявления поясничного остеохондроза, как и последующие обострения, развиваются весьма разнооб​разно: как остро, так и постепенно, как в легкой, так и в тя​желой формах, но почти всегда начинаются с фазы пояс​ничных болей. Нельзя согласиться с W.Alexander (1924), J.Armstrong (1947), согласно которым такое начало имеет место якобы лишь в 30-32%. По данным З.ЛЛурье (1957), C.Arseni (1957, 1970), М.К.Бротмана (1963), А.И.Осна (1965), В.А.Шустина (1966), Я.К.Асса (1971), Д.К.Богоро-динского и соавт. (1975), такое начало встречается в 70-87%. Мы убедились, что этот процент еще выше, т.к. некоторые больные, сообщая о приступе болей, распространяющихся на ногу, не сохраняют в памяти первый приступ столь ба​нальных болей, если не выявлять эту деталь активно. Мы склонны разделить мнение K.Zulch (1965): он не наблюдал ни одного больного, у которого заболевание миновало бы стадию первоначальной болезненности ригидных пояснич​ных мышц. Позже, по ходу данного приступа, или, чаще, в одну из следующих экзацербаций обострение проявляется
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и корешковыми, и некорешковыми болями в ноге. Поэтому повторные обострения могут начинаться как люмбальгиче-скими, так и люмбоишиальгическими проявлениями, де​бют же заболевания чаще ограничивается болями в поясни​це. Согласно нашим данным, начало заболевания с пояс​ничных болей имеет место в 81%, с болей в ноге — в 8% и одновременно с болей в пояснице и ноге — в 11 % (по дан​ным М.А.Фарбера — лишь в 5%). У больных же, поступав​ших повторно, изолированные боли в пояснице беспокоили лишь небольшую часть больных — 1,6%, тогда как основная масса (84%) жаловалась на боли в пояснице и ноге.
Первоначальный приступ при поясничном остеохондро​зе, по нашим данным, в 64% провоцируется (не всегда в тот же момент) подъемом тяжести или подобным перенапряже​нием и редко (в 12-13%) — наклоном туловища вперед. Ре​же заболеванию предшествуют охлаждение, эмоциональ​ные и другие провоцирующие факторы. Еще реже начало болезни возникает без четко определяемого толчка.
При поясничном остеохондрозе острое развитие болей в течение 1-2 часов — наиболее частый вариант развертыва​ния приступа. Он встречается в 71-93% (Губер-ГрицД.С, Ка​ган Д.А., 1937; Динабург А.Д., Модель А.А., 1953; De Seze S., 1955; Арутюнов А.И., Бротман М.К., 1962). Согласно И.Р.Шмидт и соавт. (1977), такое развитие чаще бывает сре​ди мужчин, чем среди женщин: соответственно в 63 и 47%. Подострое же начало (в течение дней), наоборот, более ха​рактерно для протекания обострения у женщин, чем у муж​чин, соответственно в 26 и 10%. При быстром нарастании клинических проявлений (не более чем в течение трех дней — стремительный вариант течения) подобное лавино​образное прогрессирование на первом этапе обострения прогностически неблагоприятно: после такого дебюта про​должительность обострения для каждого данного синдрома больше, чем при медленном развертывании его первого эта​па (Попелянский Я.Ю., Веселовская О.П., 1985).
Продолжительность первого приступа, как правило, меньше последующих и в среднем составляет 10-16 дней. Если он протекает как люмбальгия, боли обычно усилива​ются в первые-вторые сутки. Продолжительность приступа во многом определяется уровнем поражения. Если для по​ясничного остеохондроза или спондилопериартроза харак​терно начало с вертебральных болей, такое начало среди больных шейным остеохондрозом или цервикоспондилопе-риартрозом отмечалось нами лишь в 45%. У остальных сиг​налом начала заболевания служили боли краниальные или мембральные. У 37% заболевание протекало без цервикаль-гии. Оно начиналось с парестезии в сочетании с болями в руке или одних парестезии в пальцах одной или обеих рук. Брахиопарестезии были первым симптомом заболевания в 25%. Брахиальгии без парестезии отмечены как первый сигнал заболевания в 16%. Появление одного из этих наи​более частых инициальных симптомов имеет некоторое прогностическое значение. Если первым сигналом заболе​вания являются парестезии, в последующем можно ожидать частые компрессии чувствительных корешковых волокон. Черепно-мозговые нарушения были инициальными симп​томами в 13% (включая головную боль в 7%), плечелопаточ-ный периартроз — в 8%, боли в области сердца — в 64%. Итак, на шейном уровне цервикальгии являются инициаль​ными симптомами менее чем в половине наблюдений. Столь разительное отличие в удельном участии вертебраль-

ного синдрома в дебюте поясничных и шейных синдромов находит следующее объяснение. Полом поясничного звена в кинематической цепи человеческого скелета — это авария в самой ответственной части ортоградной системы. Вторич​ное или параллельное страдание конечностей, связанных с этим поражением ПДС, — не столь ответственный и неза​менимый узел всего опорно-двигательного аппарата. Брешь системы в поясничном ее звене — это важнейший фактор дебюта и последующего течения. Средства компенсации в условиях ортоградного положения еще мало отработаны на данном этапе филогенетического процесса вида. Опор​ная же функция шеи при переходе в ортоградное положение изменяется значительно, но не столь радикально — меха​низмы удержания краниальной массы являются сложными и «подготовленными» и у четвероногих. Не любой сдвиг в стандартных морфологических и функциональных отно​шениях в области шеи декомпенсирует защитные механиз​мы, не любой сдвиг в шейном ПДС становится причиной дебюта заболевания. Зато в морфологии и функциях сложно построенных рук много ранимых узлов и, соответственно, условий для дебюта заболевания при их поломе.
Об относительной частоте дорзальгического начала забо​левания при торакальных синдромах хорошо разработан​ных данных, видимо, еще нет.

Дальнейшее течение заболевания в поясничной области во многом зависит от уровня пораженного ПДС.
При грыже диска L|v-v в 70% заболевание начинается только люмбальгией или люмбаго с относительно поздним присоединением корешковых болей. В 58% в докорешко-вом периоде, кроме поясничных болей, возникают склеро-томные боли в тазовом поясе и ноге. Обострения обычно не столь тяжелы и развиваются не столь стремительно, как при грыже Ly-Si, но повторяются чаще. Встречаются постураль-ные отеки. При низкой локализации (грыжа Ly-Si диска) за​болевание начинается поясничными болями в 64%, а ко​решковыми болями — в 36% — в 8 раз чаще, чем при грыже вышележащего диска (Бротман М.К., 1975). Когда же все-таки при данной локализации болезнь дебютирует пояснич​ными болями, то эта фаза до присоединения корешковой симптоматики менее продолжительна, чем при грыже вы​шележащих дисков. При грыже верхнепоясничного диска (Li-н, Lii_ni) заболевание, если оно связано не с пролапсом, а лишь с простой дистрофией, развивается медленно и дол​го, ограничиваясь одними лишь некорешковыми болями в области поясницы, паха, внутренних отделов бедра, ино​гда парестетической меральгией, гониальгией. Почти ни​когда не наблюдается острых приступов болезни, ремиссии редки. Напомним, что на этих уровнях ПДС ближе к синар-трозу, чем к диартрозу, пульпозное ядро развито слабо (Сак Н.Н., 1991). Наиболее тяжело протекает приступ ко​решковых болей при множественных грыжах. Такому при​ступу весьма долго предшествует период люмбальгии в свя​зи с ирритацией от фиброзных структур поясничного отде​ла позвоночника. Уже в начальном периоде наблюдаются тазобедренные и паховые вегетальгии, висцеральгии, посту-ральные отеки и периартральгии голеностопного сустава и пр. Иногда возникают расстройства менструального цик​ла и метроррагии.

На шейном уровне почти всегда, если не считать боль​ных, у которых внезапно возникает выпадение диска после травмы, острому или подострому началу предшествует про-
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должительный период предвестников, зачастую — в течение многих лет. Иными словами, развитие заболевания почти всегда является хроническим с последующими ремиссиями и экзацербациями. Как уже подчеркивалось при обсужде​нии особенностей собирания анамнеза, выраженным про​явлениям предшествует период «дискомфорта» в шее или нерезких шейных прострелов. Нередко первоначальным признаком является парестезия в пальцах кисти — симп​том, который также может оставаться единственным прояв​лением заболевания в течение многих лет.

Продолжительность люмбальгического шуба, т.е. обост​рения, тем меньше, чем латеральнее располагается грыжа (Богородинский Д.К. исоавт., 1975). Актуальна, естественно, величина грыжи, диаметр позвоночного канала и другие ло​кальные условия. Так, если к концу первого месяца лечения сформировался стойкий защитный кифоз и исчезают силь​ные боли в ягодице и ноге, можно наверняка предвидеть длительное течение из-за большой грыжи, заполняющей все внутрипозвоночное пространство. Эта защитная поза обычно предохраняет корешок от разрушения, явления вы​падения незначительны, но боли, деформация позвоночни​ка остаются на продолжительное время. Наличие же кифо​за, сформировавшегося в первые две недели, подобной не​благоприятной прогностической информации обычно не несет. Фиксированный гиперлордоз, как уже было отмече​но, тоже указывает на неблагоприятный прогноз, но в связи с иными патогенетическими механизмами.

Длительность обострения при шейном остеохондрозе также варьирует в больших пределах. Мы зарегистрировали ее обострения у 130 больных шейным остеохондрозом при первичном осмотре (табл. 8.2).
Таблица 8.2 Продолжительность обострения при шейном остеохондрозе
	Продолжительность обострения
	Количество больных

	до 1/2 месяца
	40

	1 месяц
	16

	2 месяца
	10

	3 месяца
	11

	4 месяца
	6

	5 месяцев
	3

	6 месяцев
	11

	7 месяцев
	—

	8 месяцев
	2

	9 месяцев
	1

	10 месяцев
	11

	11 месяцев
	1

	12 месяцев
	8

	Больше 12 месяцев
	10


Таким образом, у половины вертеброгенных больных обострение продолжается в течение различных периодов: до трех месяцев, почти у трети из них — до двух недель. У 10% всех больных продолжительность ремиссии состав​ляет 5-6 месяцев. У женщин обострения повторяются чаще, но протекают обычно легче (Шмидт И.Р. и соавт., 1977). Согласно нашим наблюдениям, на их тяжесть и продолжи​тельность влияют висцеральные заболевания, особенно ор​ганов малого таза, а также наличие в анамнезе травмы по​звоночника (см. приводимую ниже клиническую иллюстра-

цию). Также и по данным A.White (1966), среди больных с тяжелым течением заболевания травма позвоночника встречается очень часто — у 70%.

Выделяются в этом ряду спинальные компрессионные синдромы. W.Brain (1948, 1952) сообщал о развитии шейной спинальной компрессии как в течение 2-9, так и в течение 17 лет, и даже на протяжении 38 лет. J.Spillane и B.Lloyd (1952) описали 68-летнюю больную, у которой максималь​ное развитие шейной спинальной компрессии сформирова​лось в течение одного года, а затем с колебаниями развива​лось на протяжении 18 лет. Это уже динамика не вертеб-ральной, а вертебро-спинальной патологии. Ее возможная прогредиентность обусловлена рядом факторов, в частнос​ти иммунологических (Михайленко А.А. и соавт., 1992). Обычно же после более или менее стационарного уровня выраженности болевых и других проявлений болезни симп​томы начинают убывать. Так, больной перестает просыпать​ся от болей, легче засыпает. Затем боли перестают беспоко​ить и днем, появляясь лишь при неудобных движениях в по​стели, кашле, натуживании.

Дольше всего сохраняется защитный стереотип — тони​ческое напряжение паравертебральных мышц. Поэтому дольше всего остается непереносимость любых движений, насильственно препятствующих миофиксации пораженно​го ПДС: резкие наклоны (и повороты против зафиксиро​ванной ротации). При поясничном остеохондрозе позже всего остаются боли в пояснице в момент подъема руки, на​пример, за книжкой на высокой полке.

Я.К.Асс (1971) наблюдал весьма часто (в 39%) неуклонно прогрессирующее течение корешковых компрессий без ре​миссий. Мы полагаем, что речь идет о тех больных, которые обратились до ремиссии. Приходилось неоднократно убеж​даться, что даже при самом тяжелом течении, если речь идет не о сдавлении конского хвоста или дополнительной ко​решковой артерии, в конце концов обострение переходит в ремиссию. Наступает ремиссия и при секвестрированных грыжах.

Если обострение продолжается больше 3-4 месяцев, го​ворят о хроническом течении. Казалось бы, оно должно быть свойственно в первую очередь больным, у которых имеется корешковая компрессия с выраженными явления​ми выпадения в двигательной сфере. На самом же деле осо​бенность течения и, в частности, продолжительность обост​рения часто не совпадают с прогнозом и обнаруживают за​висимость от выраженности не корешкового синдрома, а вертебрального. Оно является особенно упорным на пояс​ничном уровне при сколиозе П-Ш степеней или при нали​чии фиксированного гиперлордоза. Впрочем, и у такого ро​да больных наблюдаются колебания в течении болезни: пе​риоды относительного благополучия, когда больной начи​нает ходить, даже пытается работать, сменяются ухудшени​ем, вновь укладывающим его в постель. Но независимо от этих колебаний при выраженных деформациях позвоноч​ника, как уже упоминалось, явления корешкового выпаде​ния обычно встречаются редко. Однако те же защитные де​формации позвоночника, которые предохраняют от ком​прессии корешок, одновременно приводят к раздражению рецепторов растягиваемых или сдавливаемых тканей позво​ночника. В этих условиях продолжительность течения опре​деляется явлениями нейроостеофиброза как в области по​звоночника, так и в области конечности, где начинают раз-
Глава VIII. Течение
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вертываться позные миоадаптивные синдромы. Отмечают​ся и вазомоторные нарушения на больной стороне. Боли, хотя и слабее, чем при острой корешковой компрессии, их вегетативный оттенок, упорство течения, что вместе с нару​шениями позы и другими психогенными факторами сказы​вается и на настроении пациента, — все это значительно ис​тощает больного как соматически, так и психологически. При этом оценка течения и прогноза без учета общесомати​ческих и психических факторов неизбежно приводит к не​достаточно рациональной терапии.

Если давность корешковой компрессии менее 7-10 дней, адекватная терапия в комплексе с медикаментозным и дру​гими видами лечения способствует полному восстановле​нию функции корешков. При большей продолжительности компрессии после обострения остается гипо- или анестезия в соответствующих дерматомах, а также ощущение онеме​ния в дистальных отделах конечности. Если стойкая ком​прессия спинномозговых корешков продолжается свыше 12-14 месяцев, то в фактически денервированных мышцах волокна в результате дегенерации полностью замещаются жировой и соединительной тканью. Наступивший фиброз мышцы является уже необратимым.

Если судить о тяжести течения по остроте болей, на пер​вое место должны быть поставлены неблагоприятные вари​анты корешковой компрессии. Выраженность болей бывает такой значительной, что нейрохирурги определяют такие формы как гиперальгические и считают их показанием к оперативному вмешательству. Однако упомянутые в нача​ле этой главы механизмы приспособления корешка делают окончательный прогноз не столь мрачным, особенно в том случае, когда приспособительные реакции не сопровожда​ются выраженными нейродистрофическими и вазомотор​ными реакциями. Правильная терапия, в первую очередь де-компрессивная, зачастую предотвращает не только массив​ную альтерацию корешка, но и развитие значительных адге​зивных процессов в корешковой и эпидуральной клетчатке.
Сами по себе остаточные явления корешковой компрес​сии в последующем могут не беспокоить больного и при шейном остеохондрозе. Наиболее продолжительным явля​ется шуб при корешковых синдромах. W.Ossler (1966) счита​ет, что срок течения шейного корешкового синдрома со​ставляет в среднем 6-8 недель. Мы наблюдали больных с ос​таточными парестезиями, а иногда и болями, не говоря о гипотрофиях корешкового характера, и через год, и более после начала заболевания. Как и при поясничном остеохон​дрозе, стойкость корешкового синдрома определяется кон​стелляцией многих факторов: величиной грыжи и костных разрастаний, объемом позвоночного канала, степенью фик​сации пораженного сегмента, выраженностью сосудистого фактора процесса, своевременностью начатого адекватного лечения и пр. Не менее, а нередко и более тяжело протека​ют и рефлекторные синдромы. В силу сложной функции рук механизмы их поражения при остеохондрозе в большей степени, чем на других уровнях, «отрываются» от иниции​ровавшего вертебрального фактора. Много месяцев, а то и дольше года, несмотря на активное лечение, сохраняются боли и локальная скованность движений при некоторых формах вертеброгенного плечелопаточного периартроза (в особенности при так называемом капсулите).
Первым вестником приближающейся ремиссии при по​ясничном остеохондрозе является стойкое исчезновение

болей в покое. Если боли были корешково-дисциркулятор-ными, они исчезают первыми перед ремиссией, но не в по​кое, а при ходьбе (Бротман М.К., 1975). Если имеет место воспалительный механизм поражения ПДС, более быстро​му наступлению ремиссии способствует фактор сезон​ный — лето (Попелянский А.Я., 1989).
На шейном уровне, как правило, хуже протекает заболе​вание в случаях, в которых ограничено компенсаторное сги​бание, особенно при наличии подвывиха по Ковачу. Хуже оно протекает, когда гипермобильный сегмент не иммоби​лизуется ни путем фиброза диска, ни образованием костных спаек, «клювов», расширяющих площадь опоры позвонка.
Наступающая ремиссия при поясничном остеохондрозе бывает то более, то менее продолжительной: от месяцев до десятка лет. Она, как правило, более полная при корешко​вом и менее полная при рефлекторных люмбоишиальгиче-ских поражениях. Нередко во время ремиссии остаются лег​кие боли, чувство дискомфорта в спине или шее, ощущение зябкости и другие вегетативные нарушения в больной ко​нечности или в лице. В нашей клинике было установлено, что подобные проявления вегетативно-ирритативного син​дрома в «холодный период» встречаются от 56% (Веселов-ский В.П., Строков Е.С., 1971) до 70% (Хабриев Р.У., 1988), часто остаются и повышенные мышечно-тонические реак​ции (Иваничев Г.А., 1975). Б.В.Дривотинов и В.М.Ходосов-ская (1988) отмечали соматическую и психическую асте​нию, гипоальбуминемию, увеличение содержания в крови а-, р- и у-глобулинов, сдвиги аутоиммунных показателей — все эти сдвиги характерны для стадии обычной ремиссии (наблюдается в 92%). Они исчезают при стойкой ремиссии.
В некоторых группах больных (по нашим данным — до 56%, по данным В.П.Веселовского и Н.В.Наумовой (1988) — 90%) при дистрофической люмбоишиальгии в ста​дии ремиссии имеют место ночные или ночные и дневные крампи. Возникают и другие проявления, не характерные для стадии обострения: статическая недостаточность стоп, парестетическая меральгия. Компенсаторно усиливается миофиксация. Большинство больных в период ремиссии возвращается к своей прежней работе. Если не проводится профилактическое лечение, симптомы нового ухудшения проявляются часто уже через 3-6 месяцев. Повторные экза-цербации начинаются после тех же провоцирующих факто​ров. Если, однако, наклоны туловища и подобные перена​пряжения были относительно редким провокатором перво​го приступа болезни, они, как уже упоминалось, становятся весьма частым фактором последующих обострений. Синд-ромологически экзацербации становятся богаче. К пояс​ничным болям присоединяются корешковые и некорешко​вые проявления, а иногда обострение начинается ими.
Выраженность и продолжительность новых обострений при поясничном остеохондрозе бывают самыми различными и оцениваются весьма разноречиво. Б.В.Дривотинов (1973) приводит данные о том, что наиболее тяжелыми, требующи​ми даже якобы вмешательства хирурга бывают первые 3-4 обострения. Лишь 25% оперированных поступали после большего числа экзацербации. Я.К.Асс (1971) писал, наобо​рот, о все более тяжелом с течением времени характере обост​рений, о все меньшей продолжительности ремиссий. Следу​ет заметить, что подобные попытки установить линейную за​висимость между тяжестью и продолжительностью экзацер​бации, с одной стороны, и сроком всей болезни, а также ее
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ритмикой — с другой, предпринимались главным образом в нейрохирургических клиниках. Оценки эти требуют специ​альной расшифровки с учетом двух обстоятельств.
Первое из них заключается в том, что установление про​должительности всего заболевания или одного лишь обост​рения следует проводить с учетом не только спонтанно раз​вивающихся клинических проявлений, но и того, в каких условиях и какими терапевтическими средствами оказыва​лось влияние на течение болезни. Обострение любых пояс​ничных болей (и первоначальных, и при обострениях) про​воцируется под влиянием продолжительных статических нагрузок в среднем в половине наблюдений. С другой сто​роны, в литературе имеются указания, что на продолжи​тельность заболевания не влияет характер труда (Богородин-ский Д.К., 1975). Нам представляется, что необходим не формальный учет «легкого» или «тяжелого» труда: труд бух​галтера, туловище которого наклонено вперед в течение ра​бочего дня, для патологии поясничного диска более значим, чем физический труд с ритмической сменой статических и динамических нагрузок. Многочисленные исследования, проведенные на производстве, с несомненностью установи​ли влияние неблагоприятных средовых факторов на частоту и продолжительность обострений. Число обострений среди лиц физического труда, временно переведенных на легкую работу, удается сократить до одного в два-три года (Евсе​ев Н.Ф. и соавт., 1977). В какой степени течение заболева​ния определяется режимом, можно судить по условиям ар​мейской жизни, когда солдат, выписавшись из госпиталя, обязан повседневно подвергаться известным статико-дина-мическим нагрузкам. Среди 604 солдат, госпитализировав​шихся по поводу обострения дискогенного поясничного «радикулита», по данным Г.Л.Костовецкого (1969), повтор​ная госпитализация потребовалась через один месяц у 3%, через два-три месяца — у 74%, а через 4-6 месяцев — у 20%. Остальные, т.е. те, кого намечали оставить в армии, посту​пали через один год и более. Таким образом, в неблагопри​ятных условиях постгоспитального режима рецидивы в 97% наступают в течение первых 6 месяцев, чаще всего через 2 месяца. Имеются некоторые данные о неблагоприятном течении заболевания у жителей Севера (Коган А.В., 1962 и др.) и о его смягчении у европейцев, приезжающих в Аф​рику (Исмагилов М.Ф., 1975). Условия жизни зачастую ока​зываются решающими и там, где, казалось бы, имеет место лишь эндогенный фактор. Так, И.Р.Шмидт с соавт. (1977), изучая распространенность остеохондроза в популяции, ус​тановили, что частые обострения (не менее 2-3 раз в год) особенно характерны для женщин и встречаются у полови​ны болеющих. Итак, при оценке тяжести и продолжитель​ности заболевания следует учитывать средовые влияния.
Второе обстоятельство, непосредственно связанное с первым, заключается в том, что нельзя рассматривать про​должительность болезни вообще без учета конкретных пато​генетических ситуаций и синдромов, которые по-разному поддаются лечению. Приведенные выше литературные дан​ные касаются, как упомянуто, наблюдений, сделанных в нейрохирургических учреждениях. Речь идет главным об​разом о больных с тяжелыми корешковыми компрессиями, зачастую с выраженным «корешковым сколиозом». Отсюда данные о большой продолжительности и тяжести обостре​ний. Среди наиболее тяжелых наших больных, поступавших в клинику из-за неуспешности лечения на местах, средняя

продолжительность обострений составляла 50,5 дня, среди менее тяжелых — в среднем месяц. Однако и среди этих больных у 30% продолжительность была от 1 до 6 месяцев.
Тяжесть течения выражается и частотой обострений. Она бывает различной. L.Hult (1954), A.Nachemson (1971) говорят о частоте от одного раза в три года и до одного раза и более в три месяца. Согласно результатам популяционных исследований М.А.Рицнера с соавт. (1977), обострения бо​лее двух раз в год встречаются несколько чаще (38%) в се​мейных случаях, чем в спорадических (31%). По данным О.И.Голубкова (1972), количество ремиссий тем меньше, чем продолжительнее стаж данного заболевания. Наиболее часто (78%) ремиссии регистрировались у лиц, болеющих не больше трех лет. Но и рецидивы чаще отмечены у болею​щих до двух лет: у 53% обследованных возникают в течение второго года болезни. При дальнейшем наблюдении реци​дивы наступали уже, как правило, значительно реже. Ины​ми словами, в первые два-три года часто повторялись реци​дивы. В последующем же течение становилось перманент​ным, хроническим, и возникающие на этом фоне тяжелые экзацербации становились редкими. Подобную динамику отмечала и Н.Ф.Соколова (1974). Особенно неблагоприят​ный период наступает после третьего-четвертого обостре​ния: тяжесть и продолжительность обострений нередко уве​личивается, ремиссии становятся короче и менее полно​ценными. Тенденция к утяжелению рецидивов отмечается в 33%. У выписываемых из стационара у 37% обострение на​ступает через 6 месяцев, у остальных — в среднем через год (Лупьян Я.А., 1987).
По нашим данным, суммарная продолжительность забо​левания по дням нетрудоспособности по поясничному ос​теохондрозу в течение одного года зависит как от общего срока заболевания, так и от стадии грыжи диска по Армс​тронгу (табл. 8.3).
Таблица 8.3 Количество дней нетрудоспособности больных с различными стадиями грыжи диска на разных сроках заболевания
	Годы заболевания
	Стадии грыжи

	
	1(35 чел.)
	II (135 чел.)
	III (45 чел.)

	За первый год болезни
	11,1+2,1
	25,3+3,8
	36,6+6,8

	За последний год болезни
	17,7+3,5
	46,1+5,3
	112,5+19,8


В последующем, по мере приближения к шестому деся​тилетию жизни, симптомы заболевания (и обострения) при поясничном остеохондрозе сходят на нет. Отсюда и литера​турные данные о тенденции к полному выздоровлению по мере удлинения периодов ремиссии (Креймер А.Я., 1973).
Общая продолжительность заболевания бывает и до де​сятков лет. В 18% среди больных нашей клиники давность заболевания составляла больше 20 лет. Согласно Р.И.Пайм-ре (1973), среди больных, поступивших в нейрохирургичес​кую клинику, при II стадии пролапса, т.е. при прорыве пуль-позного ядра, продолжительность болезни составляла 2 го​да в 60%, 5 лет — в 40%; при III стадии пролапса характерно более продолжительное хронически рецидивирующее тече​ние. По данным нашей клиники, средняя продолжитель​ность заболевания у лиц, поступивших при поясничном ос​теохондрозе в первой стадии по Армстронгу, составляла
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8 лет, во второй стадии — 9 лет и в третьей стадии — 14 лет. У 60% поступивших на лечение в анамнезе было от четырех до десяти и более обострений. Заболевание является хрони​чески прогрессирующим и, естественно, чем больше его срок, тем выше в соответствующих группах окажется про​цент лиц со II или III стадиями процесса.
При шейном остеохондрозе общая продолжительность заболевания превышает 15-20 лет лишь в исключительных случаях. Оно чаще начинается в возрасте 35-45 лет. Т.к. обычно, если оно продолжается не дольше 15-20 лет, это оз​начает, что практически лица, страдавшие от проявлений шейного остеохондроза, выздоравливают к старости. Это может быть обусловлено ограничением подвижности шей​ного отдела позвоночника у стариков — факт, к которому мы вернемся при обсуждении вопросов этиологии заболе​вания.
8.3.  Сочетания и последовательность развития синдромов
Если бы заболевание поэтапно прогрессировало без адаптации со стороны организма, без средовых и активных терапевтических влияний, можно было бы представить схе​матический маршрут заболевания с последовательным раз​витием определенных синдромов. Нейрохирурги, опираю​щиеся на представления о компрессионно-корешковой сущности заболевания, представляют указанный схемати​ческий посиндромный маршрут следующим образом: люм-бальгия или люмбаго — монорадикулярный, полирадику-лярный кауда-синдром (Кенц В.В. и соавт., 1961; Старо-войт В.В., 1963; Оглезнев К.Я., 1964; Эсперов Б.Н., 1964; Шулъман Х.М., 1965). Такая последовательность особенно характерна для патологии верхнепоясничных дисков. В анамнезе большинства больных, поступивших по поводу сдавления конского хвоста, нетрудно выявить перечислен​ные этапы. Эта схема остается действительной и для тех па​циентов, которые при указанном развитии синдромов оста​новились на стадии поли- или монорадикулярной. Однако вовлечение корешков — явление не универсальное при ос​теохондрозе, а среди той трети больных, у которых кореш​ковая патология и обнаруживается, страдания часто больше определяются другими синдромами. Другие, некорешковые проявления в области больной руки, ноги или головы не​редко предшествуют корешковым. Так, М.К.Бротман (1975) отметил начало заболевания с симптомов вегетативного ха​рактера в 63,3%. F.Elliot (1944) обнаруживал болезненные мышечно-дистрофические изменения задолго до развития корешковой патологии. Это также касается и вегетативно-сосудистых проявлений, периартрозов и других некорешко​вых нарушений. Поэтому приведенный выше маршрут — лишь схема, притом верная только для небольшой части больных. Несомненно универсальной в этой схеме является ее первая часть: начало с поясничных или шейных болей. Почти в половине случаев дебют острый (люмбаго). По ти​пу же люмбальгии более часто начинаются последующие обострения. И те, и другие поясничные боли могут также начаться на фоне длительного дискомфорта в области пояс​ницы («немощная спина» по Hanraets P., 1959, нестабиль​ность позвоночника). Согласно наблюдениям нашего со​трудника Ф.А.Хабирова (1977), развертывание синдрома поясничных болей, в которых преобладает мышечный ком-

понент патогенеза, относительно медленное. Протекают они более продолжительно (в среднем 12 дней), чем остро начинающиеся дискогенные приступы. Не будучи столь же​стокими, как дискогенное люмбаго, мышечные люмбаль​гии появляются в более молодом возрасте весьма часто — в среднем 7 раз в год. Чисто дискогенные поясничные бо​ли—в среднем 1 раз в 3 года. На шейном уровне очередное обострение чаще начинается не с острой, а с подострой цер-викальгии.
Уже после первого шуба поясничных или шейных болей объективное исследование в период ремиссии выявляет ряд признаков, отличающих больного с резидуальными явлени​ями после любого синдрома от здорового. Это клинически, рентгенологически и электромиографически выявляемые признаки блока в пораженном сегменте. Еще долго после завершившегося по субъективным данным обострения глу​бокая и интенсивная пальпация обнаруживает асимметрич​ную болезненность зон пораженных межпозвонковых сус​тавов. На поясничном уровне после второго и, особенно, третьего шуба меняется картина в области как поясницы, так и ноги. Блок пораженного сегмента формируется уже как ишиальгический сколиоз, который при детальном изу​чении выявлялся в нашей клинике в 50-96% случаев. Имев​шийся во время шуба фиксированный кифоз сглаживается к периоду ремиссии в 59% (при III стадии грыжи — лишь в 40%). Фиксированный же гиперлордоз к началу ремиссии остается у всех больных с этим видом позвоночной дефор​мации. Типичные болевые точки, определявшиеся во время шуба, остаются в паравертебральных зонах в 10%, а в облас​ти подвздошно-поясничных и подвздошно-крестцовых связок — в 16%.
Таким образом, и в период ремиссии нейроостеофибро-тический компонент вертебрального синдрома, пусть и без​болевой, остается весьма устойчивым как на поясничном, так и на шейном уровнях. Проявления нейроостеофиброза в зоне ноги или руки, как правило, перестают выявляться при нефорсированном активном или пассивном удлинении мышц и других тканей, т.е. при вызывании симптомов рас​тяжения. Пальпаторно же болезненность исчезает не всегда. Так, она остается в месте прикрепления грушевидной мыш​цы к большому вертелу в 5%, в месте перехода икроножной мышцы в ахиллово сухожилие у 6% тех, у кого указанные точки выявлялись в остром периоде. Значительно чаще со​храняются болезненными места начала икроножной мыш​цы в подколенной ямке: у 100% лиц с крампи и у 10% без них. Как уже упоминалось, особенно выраженными явле​ния нейроостеофиброза бывают у лиц с дневными крампи. После того, как отзвучали острые явления остеохондроза, о себе начинают заявлять признаки функциональной недо​статочности мышц голеней (Иваничев Г.А., 1975) и статиче​ской деформации стоп (Остапчук А.Д., 1969). При шейном остеохондрозе часто остаются болезненными точки позво​ночной артерии, клювовидного отростка, плечелучевой мышцы. Особенно упорными в период ремиссии сохраня​ются вегетативно-сосудистые нарушения. По нашим дан​ным, изменения кожной температуры на ноге остаются в 46%, хуже при этом нормализация происходит при дис-тальной гипертермии. Довольно часто обнаруживаются ве​гетативного характера гипо- или гиперестезии в квадрант​ных зонах, иногда не сплошным полем, а «пятнами». Явле​ния нейроостеофиброза, вегетативно-сосудистые наруше-
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ния в период ремиссии хотя и выражены слабо, но претер​певают динамику в связи с соблюдаемым режимом, профи​лактическим лечением и пр.

Если вслед за ремиссией остро или подостро развивается картина корешковой компрессии, явления нейроостеофиб-роза отступают на второй план, а сосудистые нарушения усиливаются. Однако динамика определяется множеством внекорешковых факторов или же корешковых, но по сосед​ству. Так, например, известно, что при грыже диска Ly-S| ахиллов и подошвенный рефлексы выпадают весьма рано вследствие компрессии корешка S|. Когда же этот корешок поражается «по соседству», в частности, в порядке дислока​ции в случаях грыжи L|y-v, динамика оказывается иной. Сначала при этом угнетается более «ранимый» подошвен​ный рефлекс и лишь затем наступает черед ахиллова. Такую последовательность М.К.Бротман (1975) наблюдал в 35%.
Одна весьма общая черта корешково-компрессионных явлений — темп начального этапа как прогрессирования, так и регрессирования. Нарастание идет особенно быстро в случаях врожденной узости каналов (позвоночного, меж​позвонкового отверстия, рецессусов), большой величины и плотности грыж и при присоединяющихся травмах и пе​реохлаждении. Особое значение, в силу бурной динамики, а также учитывая оперативные находки, придают дисцирку-ляторным нарушениям в корешках (LoveJ., 1949; Verbiest H., 1959).
Развертывание кауда-синдрома наиболее часто происхо​дит в течение 1-3 суток. Пароксизмально возникающие обо​стрения наблюдаются и при «перемежающейся хромоте ко​решков конского хвоста» (Brisch H. etal., 1964; Kavanaugh G. et ai, 1968). Отмечают и нередкое длительное прогрессиро-вание — в течение полугода и даже года (Бротман М.К., 1975).
Также и обратная динамика корешковых расстройств по​сле хирургической декомпрессии или своевременно нача​той тракционной терапии характеризуется определенным темпом. Это касается, однако, лишь симптомов раздраже​ния, тогда как снижение чувствительности, мышечные ги​потрофии и гипорефлексии — консервативные признаки заболевания. Напомним одну черту течения корешковых симптомов после оперативной декомпрессии: явления ко​решкового раздражения исчезают в послеоперационном пе​риоде довольно часто — до 90% с тем, чтобы позже, с разви​тием перидурального рубцевания вновь усилиться к концу первого года, когда отсутствие тех же явлений раздражения отмечается уже только у 64% (Зайцев Е.П., 1971; Дривоти-нов Б.В., 1973). Авторы, наблюдавшие более быстрое восста​новление рефлекторных расстройств, чем корешковых, ви​димо, брали в расчет преимущественно корешковые явле​ния выпадения, а не раздражения или случаи, когда полная декомпрессия не была достигнута (Юмашев Г. К., Фур​ман М.Е., Филатов В.А., 1967).
Медленную динамику, в частности послеоперационную, претерпевают вегетативно-сосудистые сдвиги. Восстанов​ление тонуса крупных сосудов после операции происходит лишь через 4-12 месяцев (Reischauer F., 1958; Савельев А.А. и соавт., 1962; Knutsson F., 1962; Эсперов Б.Н., Алексеев Н.И., 1964; Сваровская В.И., Мотов В.П., 1966; Spanos N., Andrew J., 1966; Липунова П.В., 1969; Курец А.А., 1970; Шус-тин В.А., Панюшкин A.M., 1985 и др.). Не без связи с вегета​тивно-сосудистыми расстройствами находятся и присоеди-

няющиеся по ходу лечения у достаточного количества боль​ных психопатологические симптомы. В.А.Миненков (1975) выявлял их особенно часто при хронически-рецидивирую-щем течении, когда по ходу частых обострений присоединя​лись все новые синдромы и симптомы остеохондроза. Но и во время первого шуба иногда имели место фобичес-кие, тревожные нарушения или гипосомния. Здесь нельзя не указать на упомянутые суждения В.К.Хорошко (1932) и G.Saker (1952) об отношении вегетативной нервной систе​мы к патогенезу данного заболевания.

В известной связи с динамикой вегетативных расст​ройств, видимо, находится и динамика ишемической пато​логии спинного мозга. О рефлекторно-вазомоторном ком​поненте их говорилось уже выше. У больного, у которого в будущем разовьется спинальный инсульт, первые обостре​ния заболевания протекают как обычный «дискогенный ра​дикулит». По данным Д.К.Богородинского с соавт. (1969), среди 75 больных парализующим ишиасом заболевание ча​ще начиналось с люмбальгии, а в 18 наблюдениях — сразу с корешкового болевого синдрома. У 48 больных с развити​ем паралича боль прекращалась, а у 27 — заметно уменьша​лась. В половине наблюдений параличу предшествовали преходящие парезы — миелогенная перемежающаяся хро​мота спинного мозга. Будет ли развиваться спинальный процесс как миелопатия подостро или как инсульт, зависит как от врожденных и приобретенных позвоночных факто​ров, так и, в особенности, от факторов сосудистых. При «первичных» миелопатиях, при которых сосудистый, а не вертебральный фактор является ведущим, течение бо​лее тяжелое (Шакуров Р.Ш., 1974).
Декомпенсация в форме сосудистой спинальной катаст​рофы может быть одной из стадий заболевания, если анома​лия поясничного отдела позвоночника сочетается с анома​лией спинальных сосудов, в частности, с артериовенозной аневризмой. Так, например, В.И.Корниенко и соавт. (1972) описывают 30-летнюю больную с врожденной деформацией Liv позвонка. Уже с 15 лет она испытывала поясничные боли при физических нагрузках, постепенно изменялась походка. В 23 года — поясничный прострел с потерей сознания в мо​мент наклона вперед. Судороги в ногах и боли в левой ноге исчезали после консервативного лечения, но через полгода стала развиваться прогредиентная картина поражения кон​ского хвоста. Была обнаружена кровь в ликворе. Аортогра-фия выявила большую артериовенозную спинальную анев​ризму на пояснично-крестцовом уровне, кровоснабжавшу-юся из левой подвздошной и поясничной артерий.
Присоединение новых и новых, чаще некомпрессион​ных симптомов после третьего-четвертого обострения явля​ется правилом. Общая динамика многих рефлекторных нейродистрофических и миотонических синдромов была представлена в связи с изложением миоадаптивных синдро​мов. Лечение, как правило, оказывается эффективным лишь по отношению к отдельным из них, и правильный подбор лечебных комплексов требует большого врачебного мастерства. Затем, к пятому-шестому десятилетиям жизни, картина становится все монотоннее и, наконец, с уменьше​нием общей физической активности, повышением болево​го порога, с достаточным стажем адаптивных процессов за​болевание сходит на нет.

Каждый из описанных синдромов по ходу может видоиз​меняться и протекать по-различному в связи с определен-
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ными сопутствующими заболеваниями. Так, нашим сотруд​ником (Авербух Э.М., 1971) было показано, что у больных с ампутированной нижней конечностью заболевание в 31% дебютирует болями не в пояснице, а в ноге. При этом боли на первых порах врачами нередко принимаются за фантом​ные. Лишь в последующем, когда присоединяется люмбаль-гия, а боли в культе усиливаются и ослабевают вместе с бо​лями в пояснице, ретроградно оценивается и характер де​бюта.

Для понимания течения остеохондроза и его синдромов важен и учет сопутствующего заболевания внутренних орга​нов. В частности, тонические реакции со стороны груше​видной мышцы, как и дефанс вообще, обнаруживают зави​симость от темпа развития заболевания органов малого та​за. Синдром грушевидной мышцы, как было показано в на​шей клинике, не развивается при фибромиомах матки и других медленно текущих заболеваниях, но встречается часто при воспалительных заболеваниях в малом тазу (Кух-нина Т.М., 1977; Шарапов В.Я., 1978). Особенно же выра​женные мышечно-тонические реакции развиваются у боль​ных с церебральной патологией, тогда как висцеральная способствует больше развитию вазомоторного компонента синдромов остеохондроза.

Разнообразие развивающихся синдромов, равно как и тяжесть, темп и ритмика развития заболевания, определя​ется, естественно, и внешними условиями. М.А.Фарбер (1975) объясняет воспалительный и аллергически-воспали​тельный характер оболочечно-корешкового процесса и со​ответствующие особенности течения заболевания влияни​ем метеорологических факторов. Так, в условиях Прибалти​ки и Ленинградской области обострения чаще регистриру​ются осенью (28%) и весной (27%), реже летом (20%) в свя​зи с переохлаждением. Пневмомиело-дискографические исследования, проведенные Н.А.Чудновским и Л.А.Боро​диной (1973), показали, что обострения корешкового про​цесса в 43% обусловлены не грыжей диска. Они возникали под влиянием переохлаждения чаще всего через 3-5 лет по​сле начала заболевания. Оценивать динамику клинических синдромов без учета средовых факторов — это значит по​грузиться в чистейшую метафизику. Одного «внутреннего развития» синдромов не бывает. Присоединение фактора охлаждения, перегревания, интоксикации, общей инфек​ции, любого существенного внешнего воздействия может изменить течение заболевания. Выше мы указали на усугуб​ляющее влияние интоксикации фтором. Проявления остео​хондроза, в частности, синдром позвоночной артерии у больных алкоголизмом, во II стадии приобретают или хро-нически-прогредиентное, или замедленно-регредиентное течение с выраженными миофиксационными и вегетатив​ными проявлениями. Синдром позвоночной артерии, рав​но как и цервикобрахиальгия, появляется после дебюта ос​теохондроза в два раза быстрее, чем у больных остеохондро​зом без алкоголизма. К основной триаде синдрома (голо​вная боль, кохлеовестибулярные и зрительные нарушения) часто присоединяются атактические, бульварные, тригеми-нальные и гипоталамические расстройства, включая расст​ройства влечения, терморегуляции, а также гипостеничес-кие, сенестопатически-ипохондрические симптомы, кризы смешанного характера (Бохан НА., 1988). Нерациональное грязелечение, перегревание «переключает» синдромологию на преимущественно вегетативное направление (наблюде-

ния Бротмана М.К., 1975), а травматическое повреждение опорно-двигательного аппарата в соответствующей квад​рантной зоне переводит вазоспастику в вазодилатацию, де​лая, по нашим наблюдениям, течение вегетативных расст​ройств упорным и продолжительным. Под влиянием пере​падов температуры окружающей среды первый приступ люмбаго может провоцироваться чаще при преобладании мышечного компонента в патогенезе синдрома. При оче​редных обострениях охлаждение одинаково значимо при всех вариантах люмбаго. Охлаждение, весомое как прово​цирующий фактор, не определяет продолжительность и тя​жесть шуба. То же касается обострения корешковых болей под влиянием тепла у лиц с дисциркуляторными корешко​выми нарушениями. Влияние погодных факторов осуще​ствляется, по всей вероятности, через супрасегментарные механизмы, через нарушение баланса тонической и фазиче-ской моторно-вегетативной системы. Согласно В.В.Скуп-ченко (1991), балансирование этих систем происходит во времени, биоритмический процесс течет по типу нейроди-намических часов или маятника. Сбои в балансе нарушают энергообеспечение в медленных и быстрых мышцах соот​ветственно через аэробный и анаэробный гликолиз и через энергообеспечение висцеральных систем. Автор рассматри​вает фазотонный механизм как нейродинамический генера​тор, суперпейсмекер.

В формировании синдромов участвуют не только небла​гоприятные эндо- и экзогенные факторы, но и лечебные воздействия и сроки их применения. Выше упоминалось о более частых обострениях у женщин, реже обращающихся к врачу по поводу остеохондроза сравнительно с мужчина​ми, а также о значении сроков госпитализации. Эти сроки оказывают влияние не только на продолжительность, но и качество обострений. Так, например, при поздней гос​питализации формируются более упорный ишиальгический сколиоз и миоадаптивные синдромы.

Все приведенные особенности течения должны быть уч​тены при наблюдении за больным остеохондрозом как в це​лях профилактики обострений и коррекции лечебного про​цесса, так, в идеале, и для прогноза.

Можно сделать общее заключение о неблагоприятности прогноза в смысле тяжести течения и недостаточной ком​пенсации тогда, когда развиваются компрессионные ко​решковые или спинальные синдромы на фоне стеноза вну-трипозвоночных каналов и отверстий, особенно в случаях семейных; при внезапно возникающих явлениях раздраже​ния и выпадения со стороны нескольких корешков, что оз​начает, что пульпозное ядро прорвало, видимо, не только фиброзное кольцо, но, может быть, и заднюю продольную связку; при фиксированном гиперлордозе, при заметном вовлечении в нейроостеофиброз двусуставных мышц; при намечающейся тенденции развертывания все новых симптомов и синдромов с присоединением резкой раздра​жительности и других психопатологических синдромов; при намечающейся тенденции повышения титра аутоанти-тел к дисковому или мышечному аутоантигену. Впрочем, последний признак вряд ли может считаться окончательно прогностически устойчивым, таким как, например, высо​кий титр ревматоидного фактора при ревматоидном артри​те. Лишь некоторые из названных факторов, согласно на​шему опыту, позволяют сделать, кроме общих выводов о плохом прогнозе вообще, выводы об определенной тен-
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Рис. 8.1. Схематическое изображение этапов обостре​ния (I) и типов течения (II); 1 — здоровье; 2 — этап прогрессирования; 3 — этап стационарный; 4 — этап регрессирования; 5 — стадия ремиссии; 6 — стадия обострения, 1а — ритмопароксизмальный вариант стационарного этапа; Па — эпизодический тип тече​ния заболевания; Нб — хронически-рецидивирую-щий тип течения с тенденцией к все более кратковре​менным и легким обострениям; Нв — хронически-ре-цидивирующий тип течения с тенденцией к все более продолжительным и тяжелым обострениям. Величина по вертикали обозначает степень тяжести, а по гори​зонтали — продолжительность этапа или стадии. Эти величины на схеме не могут быть масштабно точными и указывают лишь на тенденцию. Истинную продол​жительность следует указывать цифрами, как это (в качестве примера) сделано на приводимом рисунке (Пб). Количество косых линий указывает на количе​ство синдромов как актуальных, так и резидуальных.
денции к неблагоприятному течению и более конкретные заключения. Так, гиперэкстензиозный поясничный синд​ром позволяет прогнозировать упорство данного шуба, ко​торый затянется не менее чем на несколько месяцев. Мож​но прогнозировать преобладание явлений нейроостеофиб-роза в задних мышцах бедра и передних мышцах голени. То же касается и миоадаптивных синдромов при фиксиро​ванных поясничных сколиозах, при корешковых явлениях выпадения. Если в стадии обострения преобладают симпто​мы нейродистрофического варианта люмбоишиальгии с па​радоксальной реакцией сосудов на физическую нагрузку (понижение, а не повышение кровенаполнения по данным реовазографии), можно прогнозировать частые обострения. Появление не только ночных, но и дневных крампи в пери​од ремиссии, особенно если эти судороги сопровождаются «скручивающей», мозжащей болью, позволяет прогнозиро​вать боли в ноге такого же характера и во время следующего обострения. У юношей и девушек с аномалиями пояснич-но-крестцового перехода или врожденной слабостью мышц можно прогнозировать раннее развитие синдромов остео​хондроза в условиях неблагоприятных статико-динамичес-ких нагрузок и продолжительные обострения — до 2-6 меся​цев. Прогностическое значение спондилографических рентгеноконтрастных ЯМР-данных требует дальнейшего изучения. Попытка работы в этом направлении представле​на в книге Б.В.Дривотинова, Я.АЛупьяна (1982).
Наш коллектив изучал прогностическую значимость раз​личных факторов, влияющих на продолжительность вре​менной нетрудоспособности. Оказалось, что коэффициент корреляции является отрицательным для таких факторов,

как пол, специальность, число предшествующих обостре​ний. Такой, казалось бы, яркий фактор, как выраженность клинических проявлений в начале обострения, обнаружил сравнительно малую коррелятивную связь с продолжитель​ностью обострения — всего +0,34. Малосущественной в этом отношении оказалась и продолжительность периода всего заболевания (коэффициент +0,20). Положительная же коррелятивная связь в порядке ее значимости выявля​лась для следующих факторов: 1) время формирования спонтанной защитной фиксации пораженного отдела по​звоночника (значение коэффициента корреляции +0,81);
2) клинический синдром (коэффициент корреляции +0,76);
3) наличие неблагоприятного преморбидного фона, в част​ности, дизрафических черт, сопутствующих заболеваний (коэффициент +0,69); 4) неблагоприятные домашние усло​вия (коэффициент +0,61).
Таковы существенные на сегодняшний день прогности​ческие критерии. Предстоят серьезные исследования, кото​рые обеспечили бы возможность прогнозирования: а) дли​тельности и тяжести данного шуба; б) продолжительности заболевания, частоты и тяжести предстоящих обострений в конкретных условиях деятельности; в) последовательнос​ти развития определенных синдромов и их комплексов.
Для удобства оценки тяжести течения можно было бы принять предложение Ю.И.Батясова (1973), рассматривав​шего три группы больных: первая — легкое течение, не бо​лее 1 обострения в год и не более 14 дней нетрудоспособно​сти; вторая — среднее, не более 2 обострений и не более 30 дней нетрудоспособности в год; третья — 3 и более обо​стрений и более 30 дней нетрудоспособности. Такая рубри-
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Рис. 8.2. Примерная схематическая кривая течения заболевания больной Ф. Синдромы первого обострения: люмбаго, компрессии корешка Si слева; второго: пириформис и ишиокруральный; третьего: компрессия корешка Si слева; четвер​того: аддукторный, ишиокруральный, малоберцовый, болыыеберцовый.

фикация может облегчить некоторые экспертные и другие оценки. Углубленная же разработка вопросов течения тре​бует учета особенностей, не укладывающихся в указанную схему: оценки не только частоты и продолжительности за​болевания, но и качества обострений и ремиссий. При сбо​ре анамнеза необходимо по возможности отражать соответ​ствующие данные. В.С.Воздвиженская (1971) предлагает различать стадию обострения, стадию подострую и стадию неполной ремиссии. Однако здесь смешиваются стадии бо​лезни («обострения») со стадией одного шуба («подострая»). Для оценки течения болезни в целом предлагались различ​ные обозначения, например, следующие: острое, хроничес​кое, хронически-рецидивирующее, прогредиентное (Ко​ган О.Г. и соавт., 1966). И здесь поставлены рядом тип нача​ла одного обострения («острое») и тип течения болезни. В целях унификации критериев и терминов целесообразно пользоваться следующими понятиями.

I. Стадии заболевания: обострение (шуб) и ремиссия полная или неполная.

П. Этапы обострения: а) прогрессирования (острого, по-дострого или стремительного, плавного); б) стационарный и в) регрессирования (быстрого, медленного).
На любом из этапов, особенно на стационарном, воз​можны различные колебания клинических проявлений. Один из вариантов, сопровождающийся «хорошими» и «плохими» днями, мы называем ритмопароксизмальным вариантом стационарного этапа. Подобные колебания воз​можны и в течение суток.

III. Типы течения:
а)
эпизодический (единичные обострения в течение
жизни);

б)
хронически-рецидивирующий с редкими однообраз​
ными обострениями. Редкие обострения — т.е.,
по Ю.И.Батясову, не более одного обострения в год
и не более 14 дней нетрудоспособности. Однообраз​
ные — т.е. при повторных обострениях одни и те же
синдромы;

в)
хронически-рецидивирующий с тенденцией к разви​
тию более коротких и легких обострений;
г)
хронически-рецидивирующий с тенденцией к разви​
тию более продолжительных и тяжелых обострений;
д)
рецидивирующе-прогредиентное течение с тенденци​
ей к развитию новых синдромов;

е)
перманентный (хронический с периодическими ухуд​
шениями).

Схематические изображения рекомендуемых обозначе​ний стадий и этапов, а также типов течения представлены трис. 8.1.
Указанные схемы в историях с цифровыми обозначения​ми могут способствовать как экономии времени врача, так и унификации записей, необходимых для детальной оценки

анамнестических сведений, а также для дальнейшего изуче​ния вопроса при массовых наблюдениях.

Применительно к приводимому ниже клиническому примеру (больная Ф.) схематическая картина течения мо​жет быть представлена следующим образом (рис. 8.2).
В заключение приведем три клинических примера. В первых двух течение тяжелое: в первом уже дебют заболе​вания протекал тяжело, требовалось пребывание в стацио​наре в течение нескольких месяцев, при следующем обост​рении развились симптомы компрессии конского хвоста; во втором заболевание без полной ремиссии продолжалось более десятка лет, хотя, в отличие от первого, легкие симп​томы выпадения почти не проявлялись спонтанно, обнару​живаясь лишь при неврологическом исследовании. В пер​вом примере все же при адекватной оценке можно было прогнозировать относительно скорый благоприятный ис​ход, во втором прогноз был с самого начала хуже.
Пример первый. В районной больнице нам показали боль​ную Г., 44 лет, инженера-экономиста, которая в течение семи месяцев лечилась амбулаторно и стационарно по поводу «по​ясничного остеохондроза с корешковым синдромом». За четы​ре года до того находилась в больнице четыре месяца по пово​ду острых и простреливающих болей, распространявшихся по левой ноге вниз до внутреннего края стопы. Боли усиливались при движениях, кашле, чихании. Когда в этом году после четы​рехлетнего перерыва заболела вновь, боли начались уже не в ноге, а в пояснице, через несколько дней они стали отдавать по наружной поверхности правого бедра и голени до мизинца, усиливались при движениях, кашле. Одновременно появились императивные позывы на мочеиспускание, а в последние неде​ли, когда боли в правой ноге уже исчезли, они появились сле​ва. Ноющие, мозжащие, они ощущались на этот раз в глубине наружных отделов бедра и голени. Боли усиливали чувство ско​ванности в пояснице, беспокоили и в постели, но особенно по​сле непродолжительной ходьбы. Кашель и чихание на них не сказывались. Временами появлялись очень болезненные крам-пи. Течение болезни представлено на рис. 8.3.
При осмотре корешковых симптомов выявить почти не удалось: ни гипоальгезии, ни сегментарных мышечных атро​фии или парезов. Коленные рефлексы вызывались с расши​ренных зон, ахилловы были нормальными, оба подошвенных были снижены.
У женщины с относительно крупным торсом (поправилась в последние годы, из-за ожирения затруднена пальпация) все же удается определить при прощупывании остистых отрост​ков направление небольшого сколиоза: в нижнепоясничном отделе выпуклостью влево, а выше — вправо. Это подтверж​далось и рентгенограммой в прямой проекции. Лордоз пред​ставлялся сглаженным как в верхних отделах, так и в облас​ти уплощенного диска Liv-v, где обнаружено утолщение про​тиволежащих замыкающих пластинок. Слева на выпуклой стороне сколиоза многораздельная мышца и разгибатель спины визуально определяются как сплошная мышечная масса, более напряженная, чем справа.
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Рис. 8.3. Схематическая кривая течения заболевания больной Г. Синдромы первого обострения: компрессии корешка L4; второго: люмбаго, полирадикулярный, конского хвоста, крампи.

Пальпаторно устанавливалось преимущественное напря​жение многораздельной мышцы. Оно исчезало при наклоне вперед на 70°, а справа — при наклоне на 30°. Наклоны в сто​роны за счет нижнепоясничного отдела не удавались вовсе. Оказались резко болезненными межостистая связка Liv-v и область соответствующего межпозвонкового сустава слева. При давлении на этот сустав появлялась резкая боль с отда​чей вниз по ноге — по дерматому L|V. На той же левой ноге была значительно болезненна наружная головка трехглавой мышцы голени, верхняя часть малоберцовой мышцы, а так​же, в меньшей степени, наружная головка трехглавой мышцы правой голени. В головке трехглавой мышцы слева прощупы​валось уплотнение 0,5 х 0,5 см, а в глубине малоберцовой мышцы — подобный же узелок Мюллера 1 х 1 см. После то​го как во все эти точки было введено по 1 мл 2% раствора но​вокаина, боли и чувство скованности в пояснице исчезли («почувствовала, что выпрямилась»). При вызывании симп​тома Ласега справа сгибание ноги до 90°, слева — до 70-80° (боль в пояснице). В последующем — повторные блокады, массаж, ЛФК. Через две недели приступила к работе.
Начало острых болей в левой ноге с отдачей, особенно при кашле и чихании, по зоне Ц указывает на первоначаль​ное поражение L4 корешка. Т.к. болям не предшествовал люмбальгический синдром, следует думать, что ущемление корешка возникло на участке латеральнее задней продоль​ной связки — фораминально в межпозвонковом отверстии Liv-v- В последующем грыжа, судя по течению, распространи​лась медиально, т.к. появились симптомы компрессии кон​ского хвоста: легкие сфинктерные нарушения, сдавление ко​решка Si уже на другой стороне — справа. Заинтересован​ность корешка слева в связи с фораминальной грыжей диска подтверждается и отдачей боли по дерматому Liv при давле​нии на сустав L!V-v слева: впереди этого сустава проходит ко​решок L4.
Однако к моменту осмотра корешковые симптомы выпа​дения отсутствовали, да и явления раздражения вызывались лишь искусственно при резком давлении на межпозвонковый сустав Liv-v- Основная же локализация болевых проявлений относилась к наружной поверхности ноги выше и ниже колен​ного сустава. Мозжащий и ноющий характер этих болей, не​зависимость их от ликворного толчка, наличие их в покое — все это позволило заподозрить, что они некорешкового ха​рактера. К тому же они не распространялись до дистального отдела дерматома, как это чаще бывает при поражении ко​решка. Пальпация выявила значительные явления нейроос-теофиброза в латеральной головке трехглавой мышцы голе​ни и в верхних отделах малоберцовой мышцы, что могло имитировать «корешковую» боль в зоне Si. Между тем ко​решковые симптомы были лишь резидуальными и в зоне Si, а не Ц, выявляясь лишь при сильном давлении на располо​женный позади корешка межпозвонковый сустав Liv-v- Еще до назначения лечения на зоны нейроостеофиброза можно бы​ло предполагать благоприятный исход. Пораженный сегмент был зафиксирован в позе защитной «распорки», почему яв​ления компрессии корешка, а потом и конского хвоста были

преходящими. Судя по плавному развитию компрессионного синдрома, прорыва грыжи через заднюю продольную связку не было. Основные жалобы были связаны с мышечно-тони-ческими механизмами, а на них воздействовать лечебными средствами можно успешно, почему больную быстро удалось вернуть к труду.
Пример второй. Больная Ф., 44 года, искусствовед. В возрасте 38 лет — компрессионный перелом тела Ц, без компрессионно-корешковых явлений. Через 4 года начи​нают беспокоить тянущие боли в ишиокруральных мышцах слева, особенно при попытке потянуться. Появилось искрив​ление позвоночника. После наметившегося улучшения — но​вая травма: упала в глубокую яму «солдатиком». Ушиб левой стопы. Вновь стали беспокоить прежние боли, диагностиро​вали грыжу дисков Liv-v и Lv-S| с компрессией корешка Si сле​ва. Эпидурит. После тракционной терапии наступило значи​тельное улучшение, почти исчез сколиоз, боли уменьшились, но осталось чувство дискомфорта в пояснице, а после про​должительного стояния или сидения испытывала прежние боли — полной ремиссии так и не наступило. Стала носить съемный корсет, много, хотя и очень осторожно, занималась гимнастикой. В вертикальном положении и в лучшие дни не могла оставаться более часа: усиливались боли, особенно в правой половине поясницы, в наружных отделах левой го​лени, стали присоединяться ощущения онемения и жжения по наружной поверхности правого бедра, иногда распростра​нявшиеся и на голень, уставала при ходьбе. По утрам стало трудно повернуться в постели, встать из положения сидя. Стали зябнуть ноги. При первом осмотре больной: пояснич​ный гиперлордоз (курвиметрически — 24 мм, при попытке на​клониться он преодолевался только на 18 мм). Паравертеб-ральные мышцы не выключаются. При наклонах вперед не достает пальцами пола на 20 см. Невозможен наклон вле​во — блок в нижнепоясничном отделе, не выключается длин​ный разгибатель спины слева. Гипотония икроножных мышц, негрубое снижение силы в сгибателях III-V пальцев слева, на этой же стороне снижен ахиллов рефлекс. Коленные оживлены. Непостоянная и очень легкая гипоалыезия в зоне Si слева и в наружных отделах правой ноги. При пальпации болезненны почти все ткани правого бедра и голени, особен​но в ишиокруральной зоне, а также в зоне паховой связки в месте ее прикрепления к подвздошной кости. Эти боли уси​ливаются при вызывании симптома Ласега (до 50°, слева — до 65-70°, боли отдают и в поясницу). Резко болезненны коп​чик и крестцово-подвздошное сочленение больше слева, ме​жостистые связки от Liihv и ниже. Правая стопа чуть бледнее левой, на ней хуже прощупывается тыльная, а слева — зад​няя большеберцовая артерия стопы. На ЭМГ потенциалы фасцикуляций в миотоме Si и, в меньшей степени, Ls слева.
На рентгенограммах негрубый поясничный сколиоз выпук​лостью влево и с ротацией вправо. Передний отдел тела Ц несколько уплотнен. Травматический узел диска в краниаль​ном отделе тела 1_ц (после разрыва замыкающей пластинки), диск Ц.|| уплощен. На снимках с функциональными проба​ми — блок движений на уровне L|V-v и Lv-S|.
Глава VIII. Течение
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Рис. 8.4. Схематическая кривая течения заболевания больной Ф. Синдромы первого обострения: «немощной спины», по​ясничного сколиоза и гиперэкстензии; второго (в течение года): те же + симпатальгия в области ног и нейроостеофиброз в ишиокруральных мышцах и паховой связке; третьего (в течение трех месяцев): «немощной спины», поясничной гипер​экстензии, симпатальгии, нейроостеофиброза ишиокрурального и пахового; четвертого (в течение двух месяцев): те же; пятого (хронического — в течение трех лет): «немощной спины», симпатальгии.

Больная периодически наблюдалась нами в течение 12 лет. Ежегодно в санаторно-курортных условиях получала массаж, растяжение в вертикальных ваннах, ЛФК. Пользова​лась съемным корсетом, периодически костылями, особенно при чтении лекций. Временами ей удавалось сохранять вер​тикальное положение на 1,5-2 часа. Госпитализировалась по поводу обострений в возрасте 45 и 47 лет на 3 и 2 месяца. Проводилось лечение тракциями, эпидуральными новокаи​новыми блокадами, инфильтрациями новокаина и гидрокор​тизона в капсулу сустава Ly-Si, диадинамическими токами, ультразвуком. В возрасте 48 лет сформировались спондило-артроз Lv-Si, больше слева, ротация в поясничном отделе влево. Ежегодно по 2 раза занималась в группе ЛФК. К 50 го​дам полностью перестала пользоваться костылями, корсе​том. Удавалось просидеть до 4 часов. В неврологическом статусе существенных явлений выпадения не определялось. Стал преодолеваться гиперлордоз, исчезли сколиоз и чувст​во зябкости в ногах.
Развернутый диагноз может быть сформулирован следу​ющим образом. Остаточные явления перелома передних от​делов тела Lii, травматическая грыжа Шморля в верхне-пе-редних отделах тела Ln, посттравматическая передняя гры​жа диска Lm, парамедианное выпячивание диска Ly-Si кзади с артрозом соответствующих межпозвонковых суста​вов и компрессией корешка Si слева. Нестабильность пояс​ничного отдела позвоночника, поясничный ишиальгичес-кий сколиоз II степени, фиксированная гиперэкстензия с явлениями нейроостеофиброза в ишиокруральных мыш​цах слева и паховой связке справа, симпатальгия в области ног, больше справа. Последовательность развития и комби​нация синдромов представлены нарис. 8.4.
Рефлекторные мышечно-тонические реакции создали сколиозо-гиперэкстензионную деформацию поясничного отдела. Первые проявления болезни после лечения травмы локализовались в пояснице и ишиокруральной зоне в связи с гиперэкстензией — с приподнятым задним отделом таза. Сочетание присоединившейся грыжи каудального диска с первой посттравматической грыжей Li_n и создало пред​посылки неблагоприятного течения. Травма позвоночника, как уже упоминалось, всегда ухудшает прогноз дискогенно-го заболевания. Создающиеся при этом посттравматичес​кие вертеброгенные мышечно-тонические компенсации как бы конкурируют с мышечно-тоническими реакциями на грыжу дистрофически пораженного диска, что осложня​ет вертебральный синдром. В этих условиях трудно подда​ются лечению и экстравертебральные мышечно-тоничес​кие и дистрофические проявления заболевания.

В следующем наблюдении больной К., 46 лет, рабочий. При достаточной иммобилизации нижнешейных ПДС — час​тые обострения со сменяющими друг друга шейными прост​релами, левосторонним синдромом позвоночной артерии, радикулопатией Сб, синдромами лестничной мышцы, плечо-кисть, эпикондилеза; церебрастении.
В 33 года перенес воздушную контузию с последующим снижением слуха слева, болями в левой половине головы и очень легкой слабостью в левых конечностях. Через год — шейные прострелы по 3-4 дня, несколько раз в год. Еще че​рез 4 года и через 8 лет — преходящие отеки левой кисти, а после поднятия тяжести появилась резкая боль в левом плече, по поводу чего и поступил в нервное отделение. Боль стучащего характера отдавала и во 11-111 пальцы. Жаловался на общую слабость, потливость, на боль и звон в левой поло​вине головы при ее наклоне на левое плечо и назад, иногда с двоением в глазах. На глазном дне негрубые изменения со​судов атеросклеротического и гипертонического характера. Слева слегка расширена глазная щель, очень легкий экзоф​тальм, болезненны точки Гринштейна, большого затылочного нерва, позвоночной артерии, надэрбовские, уплотненная пе​редняя лестничная мышца, кожа, взятая в складки на лице и на груди до уровня T2-T3, остистые отростки Cv, Cvi, Сум, Т|. Выступает извитая височная артерия, болезненная при скользящей пальпации и выступающая отчетливее при поко-лачивании по ней (рефлекс Вермеля). Экспериментальные вестибулярные реакции нормальны. Слева негрубая кохле-арная нейропатия и двусторонний адгезивный отит, слух — 0,5 м. Голова слегка наклонена на правое плечо. При попыт​ке наклонить ее влево или назад боль отдает влево в голову и надключичье: появляются чувство давления в кожной мыш​це шеи и тикозные подергивания в ней. Слева несколько вы​бухают надключичная область и верхний край трапециевид​ной мышцы. Дельтовидная мышца слегка атрофична. Сила сжатия обеих кистей — 20 кг. Сухожильные рефлексы без особенностей. Гипоальгезия в зоне С7.
Слизистая губ и кисти цианотичны, к вечеру кисти часто краснеют, в них появляется жгучая боль. Слева кожа лица и кисть на ощупь теплее, чем справа. Дермографизм неяр​кий, стойкий, слева более разлитой, чем справа. Проба Аш-нера: 66-48. Колебания АД: 160/70-150/90. В первые минуты растяжения шейного отдела позвоночника — ощущение дав​ления в области лба слева, усиление шума в теменной обла​сти, через минуту он сразу исчезает, а боли не прекращают​ся. В момент растяжения меняется и картина глазного дна. Внешне сдержан, но рот постоянно приоткрыт, на лице засты​ло выражение страдания. Считает себя тяжелым больным. Слабодушен, истощаем, память снижена на текущее. На спондилограмме чуть уплощены диск Cv-vi и тело позвон​ка С|у. Вытянуты передний нижний угол тела Су, в меньшей степени передние углы тела Cvi. Утолщение противолежащих замыкающих пластинок позвонков Су|.уц. Направленные кза-
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
ди закругленные экзостозы нижних краев тел Cv и больше Cvi. На снимках в 3/4 — унковертебральный артроз Cv-vi-На прямой рентгенограмме — вытянутость в сторону проти​волежащих поверхностей унковертебрального сочленения Cv-vi слева. На снимках с функциональными пробами: ПДС Cv-vi и Cvi-vu не участвуют в сгибании и разгибании. Сгибание удается и в вышележащих сегментах — выравнивается лишь шейный лордоз. Объем максимального разгибания также не​значителен, оно происходит преимущественно на уровне Cin-iv и Civ-v, где при таком максимальном переразгибании возникает сублюксация по Ковачу.
Лечение: растяжение по Бертши, электрофорез новокаи​на на шею и левое плечо, внутривенно раствор глюкозы, сер​нокислой магнезии, бромистого натра. Внутримышечно пир-кофкаин. Психотерапия. От шейно-симпатической блокады отказался.
Нестерпимые боли в затылке уменьшились, увеличился объем движений в шейном отделе позвоночника. Звон в голо​ве уменьшился незначительно.
После выписки из отделения чувствовал себя хорошо в течение четырех месяцев, после чего появились нерезкие боли в левом надплечье и руке. Продолжал работать по до​му. Через год состояние резко ухудшилось: боли в надплечье и плече усилились, появилась зябкость в нем, стал испыты​вать ощущение онемения и ползания мурашек в опущенной руке, последняя становилась отечной, цианотичной. Вновь усилился звон в левой половине головы. С тех пор держит ру​ку согнутой в локте.
При осмотре еще через полгода сравнительно с прежни​ми данными: слева болезненны супра- и инфраорбитальные точки, гиперестезия в зоне полукапюшона и полукуртки до Те. При незначительной болезненности точек выхода затылоч​ных нервов слева резкая болезненность точки позвоночной артерии на той же стороне с отдачей в область сосцевидного отростка, передней лестничной мышцы, гребня лопатки (от​дача к области плечевого сустава), клювовидного отростка, область прикрепления круглого пронатора к внутреннему надмыщелку плеча. Гипоальгезия кожи указательного паль​ца. Кисть отечная, цианотичная, холодная на ощупь. При опу​скании руки вниз, кроме парестезии, появляется и «гусиная кожа».
В переднюю лестничную мышцу введено 2 мл 2% раство​ра новокаина. Через 5 минут температура и окраска кожи ки​сти стали нормальными, уменьшились боли. При осмотре че​рез 12 дней боли вновь исчезли. Временами «ударяеттоком» и в первые три пальца, особенно во второй. Жалобы на боли в левой затылочной области (ломящая боль отдает несколь​ко вперед к виску), временами ощущение щипания, скрипа в верхнешейной области. Усилилась потливость. Резкий отек, цианотичность и похолодание кисти. Повторно произведена инфильтрация новокаином передней лестничной мышцы слева — потепление руки, уменьшение болей по наружной поверхности плеча. Сделано еще 5 инфильтраций новокаи​ном передней лестничной мышцы слева. После первых про​цедур отечность кисти исчезала на несколько часов, а после четвертой отек кисти исчез вовсе. Она стала теплее правой, уменьшился цианоз. Исчезла боль в области локтевого суста​ва, значительно уменьшилась боль в плече и по передней по​верхности шеи слева. До инъекций мог держать руку лишь согнутой, теперь положение ее нормальное. Еще через 10 дней исчезли боли в плече. Остается незначительная боль в области прикрепления плечелучевого сгибателя к наружно​му надмыщелку левого плеча и в области передней лестнич​ной мышцы. Стал хорошо спать. Свободно поднимает левой рукой тяжести. Температура кожи кистей почти без разницы. Произведена новокаиновая инфильтрация мышц: передней лестничной и плечелучевого сгибателя.
Через девять месяцев. Работал на тарном складе: ремон​тировал тарные ящики, погружал пустые ящики. По вечерам

иногда испытывал нерезкие боли в области левого надплечья и плечевого сустава. За три месяца до осмотра нагрузка бы​ла более тяжелой, и по вечерам стали беспокоить ломящие боли в области круглого пронатора левой руки — у локтевого сгиба. Усилились и боли в плечевом суставе, надплечье, по​явились ощущения резкого онемения и покалывания во II-IH пальцах руки, их стало стягивать. Старался держать руку в горячей воде. Снизилась сила в левой руке, перестал под​нимать ящики. Перевели в мастерскую. Выполняет легкие ра​боты, в которых левая рука почти не участвует. Лечение эле​ктрофорезом новокаина принесло небольшое облегчение. Кроме постоянного шума в левой половине головы стал бес​покоить прерывистый шум в правой лобной области — «как гудение проводов». По вечерам и до двух-трех часов ночи — тупые боли в лобной части. При осмотре: движения в шейном отделе в стороны в полном объеме, вперед и назад недоста​точны. При вызывании феномена межпозвонкового отвер​стия слева испытывает боль в надплечье в области резко бо​лезненного узелка Корнелиуса, прощупываемого в медиаль​ной части трапециевидной мышцы. Слева болезненны ости​стые отростки шейных позвонков, верхняя и нижняя точки Эр-ба, лестничная мышца, плечелучевой сгибатель, круглый пронатор у места прикрепления к надмыщелку плеча. Там же появляется боль при сопротивлении пассивной пронации, су​пинации и пассивному разгибанию в локте. Слева легкая ги​потрофия верхнего края трапециевидной мышцы, дельтовид​ной мышцы, а также мышц первого межкостного промежутка. Резко снизилась сила сжатия слева — 4 кг, не удается приве​дение большого пальца до мизинца (противопоставление возможно). Сухожильные рефлексы на левой руке повыше​ны. Гиперпатия «полукурткой» до Т7-8 слева. Гипоальгезия в области большого пальца. Левое предплечье и кисть слег​ка набрякшие, синюшные. При пробе Боголепова обычный цианоз кисти возвращается через 20 с, справа окраска нор​мализуется через 10 с. Увеличены в объеме II-III пальцы. Ле​вая кисть теплее правой. Через 10 минут после новокаиниза-ции левой передней лестничной мышцы уменьшились боли в левой локтевой области.
Таким образом, у мужчины 46 лет заболевание началось в тридцатилетнем возрасте после воздушной контузии. Связь заболевания с травмой черепа кажется сама собой ра​зумеющейся. Однако последовательность развития симпто​мов, клиническая картина и изменение ее под влиянием воздействий на шейный отдел позвоночника — все это го​ворит о том, что основное ядро патологии — в шейной об​ласти. Как ни разнообразны клинические проявления, они в основном группируются на левой половине головы, при​чем боли распространяются от шеи вперед по типу «снима​ния шлема». Это малохарактерно для травматического по​ражения черепа и весьма типично для патологии позвоноч​ной артерии или краниоцервикальной склеротомной кар​тины. Концентрация симптомов и признаков слева склады​валась исподволь после появления шейных прострелов че​рез год после травмы. В последующем зависимость цереб​ральных жалоб от состояния шейного отдела позвоночника подтверждается изменением их под влиянием растяжения по Бертши. Но и с самого начала выявилась их связь с шей​ной патологией: они сочетались с сосудистыми нарушения​ми в левой руке, а через 8 лет — с болями в ней. Также и ас​тенический синдром, развившийся после травмы у мужчи​ны с некоторыми ранними проявлениями церебрального артериосклероза, не может быть объяснен одной лишь трав​мой черепа, т.к. он прогрессирует вместе с левосторонними шейными симптомами. Вегетативные нарушения не связа​ны с одной лишь посттравматической церебрастенией, они
Глава VIII. Течение
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носят характер регионарных вегетативных расстройств. Психические же изменения ближе к атеросклеретическим, чем к травматическим: на первый план выступает истощае-мость. Отмечавшаяся после травмы взрывчатость уступила место слабодушию, астении. Что же определяет неблаго​приятное течение заболевания?

Первые симптомы в форме шейных прострелов появи​лись менее чем через год после травмы. В дальнейшем раз​вились нарушения чувствительности в зоне Сб (область большого пальца). Интересно, что болевому синдрому предшествовали сосудистые нарушения — отечность руки. Таким образом, вазомоторные симптомы слева выступали как в области головы в форме синдрома позвоночной арте​рии, так и в области руки в связи с изменениями в сосудах корешков. Эти изменения происходят в первую очередь в компремируемом корешке слева. Связь их с посттравма​тической патологией позвоночника доказывается вышеиз​ложенными особенностями течения заболевания, характер​ным сочетанием симптомов со стороны руки и головы и, наконец, характерными шейно-позвоночными нарушения​ми. Сюда относится ограничение движений шеи влево, по​ложительный феномен межпозвонкового отверстия слева, болезненность типичных точек. В последующем на течение заболевания наложили отпечаток те же вегетативные, ней-роваскулярные нарушения, но уже за счет рефлекторно-ве-гетативных процессов в макроинтервалах времени с форми​рованием ряда признаков нейроостеофиброза: наряду с синдромом передней лестничной мышцы — явления пле-челопаточного периартроза и эпикондилеза. Гипоальгезия по ульнарному краю левого предплечья, судя по всему, свя​зана со сдавлением нижнего ствола плечевого сплетения на​пряженной передней лестничной мышцей. Слабость сано-генетических процессов обусловлена еще одним фактором из сферы трофических нарушений — с фибротизацией ни​жнешейных дисков. Вряд ли такая фиксация нижнешейных дисков обусловлена одними лишь стойкими контрактурны-ми мышечно-тоническими нарушениями.

Об этом говорит отсутствие динамики в рентгенологи​ческой картине, прослеженной в течение двух лет. Выше обездвиженного отдела позвоночника на уровне Сщ-iv и Qv-v разгибание происходит, но эти компенсаторные разгибательные движения сопровождаются подвывихом мелких суставов, что указывает на слабость связочного ап​парата. Возникающий, таким образом, подвывих создает условия для воздействия передних углов суставных отрост​ков Qv-v на позвоночную артерию. Так складываются


двойные условия для синдрома позвоночной артерии: в связи с унковертебральным артрозом и подвывихом по Ковачу. Ограничение объема сгибания в области подвыви​ха лишает больного механизмов, предохраняющих от трав​мирования позвоночную артерию. У больного выступает характерная диссоциация между сравнительно стационар​ной патологией позвоночника и динамичностью, измен​чивостью клинической картины. Схематически эта дина​мика может быть представлена следующим образом: воз​душная контузия; через четыре месяца — экзацербация це-ребрастенического синдрома, затем шейные прострелы, позже повторные обострения с отеком левой руки и боля​ми в левой половине головы; после физических перегру​зок — левосторонняя брахиальгия с явлениями компрес​сии корешка Сб. Нет сомнения, что среди факторов, спо​собствующих экзацербациям процесса, важную роль игра​ет травматизация позвоночной артерии и корешков при разгибании головы вследствие упомянутого подвывиха, а при наклоне в сторону — вследствие травматизации ко​решка унковертебральными разрастаниями. В последую​щем наблюдение в течение четырех лет выявляло колеблю​щееся течение с улучшением под влиянием лечения и с преобладанием то синдрома левой позвоночной арте​рии, то синдрома брахиальгического с явлениями эпикон​дилеза, периартроза, поражения передней лестничной мышцы. Новокаинизация последней всякий раз приноси​ла улучшение, но слабость в пальцах кисти нарастала. При наличии постоянных изменений позвоночника выра​женная динамика клинических явлений зависит от ряда дополнительных факторов: экзацербации наступают то посде душевных волнений, то в период интеркуррентной инфекции, то после поднятия тяжестей.

Таким образом, диагноз, указанный в начале истории бо​лезни, следует завершить словами: хронически-прогреди-ентное течение, затянувшийся этап обострения (точнее, эк​зацербации) после физической перегрузки.
Получив данную историю болезни, врач мог бы предста​вить весь анамнез графически так, как он показан, напри​мер, нарис. 8.2. Два явных фактора, определяющих неблаго​приятное течение: противопоказанные физические пере​грузки и травматический церебральный. Т.к. второй в дан​ном примере, пожалуй, ведущий, возникает следующий во​прос. Если логика оценки первого фактора направляет мыс​ли на анализ механических воздействий, логика второго от​крывает путь к оценке церебральных факторов остеохонд​роза и его синдромов.

Глава 9 ДИАГНОЗ
Жалобы больных — это прежде всего боли в области по​звоночника, конечностей, грудной клетки или головы. Не этой ли определенностью круга субъективных проявле​ний заболевания обусловлен тот факт, что в типичных слу​чаях установление диагноза вертеброгенного пояснично-крестцового или шейно-грудного радикулита никогда не представляло особых трудностей? Диагноз этот ставится и фельдшером. Соответствующего врача при получении та​лона в поликлинике определяет и сам пациент. В типичных случаях это так же просто, как просто диагностировать «ин​фекционное заболевание», «заболевание ЛОР-органов», «кожное заболевание» или «психическое заболевание». Дру​гими словами, речь идет не о диагнозе, а об установлении той клинической дисциплины, той специальности, к кото​рой относится данное заболевание. И все же существуют и нетипичные случаи, и диагностические ситуации, когда приходится отграничивать дискогенные синдромы от пояс​ничных болей в спине или конечности, или грудной клетке, но связанные с процессами вне позвоночника. Это могут быть и вертебральные поражения, но не дискогенные.
9.1.   Дифференциальный диагноз вертеброгенных и невертеброгенных синдромов
9.1.1.    Дифференциальный диагноз
с воспалительными процессами
Т.к. пояснично-крестцовые, шейные и грудные радику​литы в прошлом чаще всего связывались с различными ин​фекционными факторами, остановимся вначале на диффе​ренциальном диагнозе с инфекционными радикулитами.
Истинное инфекционное или инфекционно-аллергиче-ское поражение корешков немыслимо без вовлечения по​крывающих их оболочечных манжеток. Отсюда характер​ные для этих форм воспалительные изменения спинномоз​говой жидкости, мышечно-тонические менингеальные симптомы и полирадикулярность клинической картины; отсюда характерные для этих форм повышение температу​ры тела и изменения со стороны крови. В плане анализа этиологии, как уже указывалось, нелепо объединять такие формы с вертеброгенными синдромами, а затем определять эти нозографические химеры как пояснично-крестцовый или шейно-грудной радикулит. Речь идет о различных забо​леваниях. Лишь в случае их искусственного объединения возникает постоянная надобность в повседневном диффе​ренцировании этих совершенно различных форм. Вот ти​пичный пример.

У больной Л., 29 лет, после родов в связи с застоем в мо​лочной железе повысилась температура. Стала беспокоить,

как было записано в истории болезни, «боль в пояснице». Это послужило поводом для первоначального диагноза пояс-нично-крестцового радикулита. В течение нескольких дней развился полирадикулит с типичной (включая и ликворологи-ческие проявления) картиной синдрома Гильен-Барре с паре-стезиями и болями в руках и ногах, с быстро возникшим ква-дрипарезом и парезом лицевых мышц. Вызывался негрубый симптом Кернига, причем во второй фазе его появлялись бо​ли в проксимальных отделах икроножной мышцы и очень слабо выраженные — в пояснице. При целенаправленном опросе жалобы на «боль в пояснице» были представлены следующим образом. С вечера на фоне парестезии и болей в конечностях стала беспокоить нерезкая ноющая боль в ле​вой половине поясницы, больше сбоку, чем сзади (в талии). Хотелось сжимать подкожную клетчатку и мышцы («когда сжимала талию, становилось легче»). Движения, натужива-ние или покашливание не сказывались на болях. Они остава​лись одинаковыми в разные часы суток. Однажды в течение получаса были подобные боли и справа. При осмотре через 10 дней в положении больной на левом боку длинный разги​батель спины слева плотнее, чем справа. Совершенно безбо​лезненна область крестцово-подвздошных сочленений, а ме​жостистые связки были незначительно болезненны на уров​не Ly-S| и Liv-v-
Стандартная запись о «боли в пояснице» дает как бы пра​во считать, что у больной была картина люмбальгии или люмбаго, или, учитывая боли в ногах, люмбоишиальгии, пояснично-крестцового радикулита. Однако все сказанное выше освобождает от необходимости дифференцировать такую форму с дискогенным пояснично-крестцовым ради​кулитом. Ни характерного вертебрального моно- или бира-дикулярного, или рефлекторного люмбоишиальгического синдрома, ни характерного неинфекционного течения. Ко​роче говоря, дифференциация подобного рода — вопрос элементарной компетенции.

Мышление невропатолога уже после первых жалоб боль​ного должно, как известно, сосредоточиваться на вероятной топике, деструкции или раздражении, на путях многонев-ронной реализации импульсов данной системы. Поэтому и в вертеброневрологии малопригодна метафизическая конструкция «симптом — синдром — этиология — болезнь» (эта формальная логика пригодна для профана, пользующе​гося диагностической программой компьютера). Клини​цист же, выслушав первые жалобы больного, построив пер​воначальную «программу», активно создает предположи​тельный образ болезни. Эта апперцепция позволяет извлечь из памяти опрашиваемого и из его статуса неожиданные сведения (и тут же их проконтролировать).

Более значим дифференциальный диагноз в случаях со​четания грыжи диска с инфекционным поражением. При этом присоединение общей инфекции к синдрому ос​теохондроза или начало обострения дискогенного заболева​ния вслед за такой инфекцией — вполне реальная ситуация. В условиях широкой распространенности дискогенных за-
Глава IX. Диагноз
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болеваний и общих инфекций их сочетание возможно не так уж редко.

В отдельных случаях некоторые проявления общей ин​фекции могут имитировать вертеброгенный синдром. Кли​ническая картина люмбаго в типичных случаях хорошо очерчена и, как правило, связана с поражением позвоноч​ника. Однако, как всякий синдром, он встречается и при других заболеваниях, например, при полимиозите (когда ощущение ломоты во всем теле охватывает и боли в пояс​ничных мышцах), при ревматизме, при трихинеллезном по​ражении их, при сартланской болезни (одном из видов ток​сического алиментарного поражения), травматических, ин​фекционных и других заболеваниях спинного мозга, их обо​лочек и пр. При этих заболеваниях, однако, диагноз люмба​го (как болезни) неуместен — диагностировать следует ос​новное заболевание, а поясничные боли могут быть отраже​ны в описании картины болезни (как, скажем, дефанс брюшной стенки при аппендиците). Целесообразна догово​ренность: термин люмбаго относится лишь к вертеброген-ной патологии. В практике врача чаще возникает проблема не дифференцировки двух клинических форм, а анализа взаимопереплетения их, патопластики синдромов. Приво​дим пример истинного инфекционного поражения кореш​ков, присоединившегося к дискогенному заболеванию.
Больная Т., 42 лет, поступила 25.09.1974 г. с диагнозом «поясничный остеохондроз Lv-S|, компрессия корешков L5 и Sp>. При поступлении: «поясничный остеохондроз и фора-минальная грыжа LV-S|, компрессия корешков l_5 и Si и синд​ром грушевидной мышцы справа с резко выраженными боле​выми проявлениями. Парализующий ишиас». Диагноз клини​ческий и при выписке (18.01.1973): «Правосторонний пояс-нично-крестцовый ганглиорадикулит, эпидурит».
До настоящего заболевания страдала хроническим гипо-ацидным гастритом, хроническим холециститом, перенесла аппендэктомию.
Четыре года назад, в 1968 г., возник первый приступ выра​женной люмбальгии в течение 1,5 месяца, после чего боли стали усиливаться при физических нагрузках. В 1969 г. — по​вторное обострение, после чего продолжала работать. В де​кабре 1971 г. на фоне высокой температуры (39-40°С) появи​лись резкие боли по наружной поверхности правой голени до лодыжки, ощущение покалывания иголками, жжения. Хирур​ги отвергли диагноз тромбофлебита. Через две недели тем​пература снизилась до нормы, а боль в ноге с тех пор не пре​кращалась. Когда летом 1972 г. с целью уменьшения болей перегревалась на солнце, на наружной поверхности правой голени появилась пустулезная сыпь, которая постепенно ста​ла исчезать. 9 сентября 1972 г. во время ходьбы внезапно возникла острая боль в пояснице и как током ударило по зад​ней поверхности правого бедра и задне-наружной поверхно​сти голени до лодыжки. Боли усиливались при кашле. Усили​лось и ощущение покалывания в голени. С тех пор боли не прекращаются, не может встать, боли усиливаются и при дви​жениях в постели.
Объективно. Приглушение тонов на верхушке сердца, не​отчетливый систолический шум; повышенное содержание па-лочкоядерных лейкоцитов (14-18%), повышенная РОЭ — 18-25 мм/час. Свертываемость по М.Марго — 2'25". Спинно​мозговая жидкость нормального состава, вытекала под дав​лением 150 мм водного столба. Глазное дно нормальное.
Осмотр в положении больной лежа. Флексорно-супина-торная контрактура правой стопы, миоклоноподобные подер​гивания ее пальцев. Почти не может оторвать ноги от посте​ли из-за болей. Активное разгибание стопы до 10°, сгибание и разгибание пальцев почти не ограничены. Движения в ле-

вой стопе в полном объеме. В положении на животе опреде​ляется сглаженность поясничного лордоза, сколиоз выпукло​стью вправо. Симптом доски. Диффузная гипотрофия мышц правой ноги и икроножной слева. При попытке поставить больную на ноги (с посторонней помощью) она не опирается на правую ногу вовсе. В позе Барре легкий тремор пальцев справа, рука чуть опускается. Справа повышены коленный и ахиллов рефлексы, клоноид стопы. Подошвенные ослабле​ны с двух сторон. Симптом Ласега справа — 30°, слева — 60°. Легкая гипоальгезия справа с Сз вниз, а с Ц до Ss — ане​стезия. Справа грубо снижена глубокая чувствительность пальцев ног. Правая стопа чуть холоднее и цианотичнее ле​вой. Пульс сосудов стоп в норме. На коже наружной поверх​ности правой голени пустулы различной величины (от горо​шины до вишни). Подмышечная температура справа выше (до 37,0-37,1°), чем слева. На рентгенограммах переходный позвонок (частичная люмбализация Si, справа вместо крыла крестца — поперечный отросток Ц/i), псевдоартроз попереч​ных отростков Lvi-Si, увеличен пояснично-крестцовый угол (до 170°). Вытянутость задне-нижнего угла тела Lv.
Лечение массажем, ЛФК, ганглероном, хлористым каль​цием, никотиновой кислотой и витаминами, повязками с ма​зью Вишневского. Приступы ноющих болей в бедре в покое исчезли, но слегка беспокоили при движениях. Покалываю​щая боль в наружных отделах голени, хотя и легкая, остава​лась постоянно. Стала немного передвигаться по палате с помощью костылей. Через два года, 15.01.1975 г., написала: ходит без палки, опираясь на наружный край стопы, резко со​гнутой в голеностопном суставе. Чувствительности в стопе нет; дважды наступало некоторое ухудшение после попыток лечения теплом.
В данном наблюдении невропатологи направляющего учреждения и стационара первоначально определяли забо​левание как вертеброгенное, что подкреплялось и анамнес​тическими сведениями о рецидивировавших в прошлом приступах люмбальгии. Однако при третьем приступе бо​лезни тяжелое состояние, лишившее больную трудоспособ​ности, началось с повышения температуры тела до 40°. Од​новременно появились боли в правой ноге (при постоянных болях в пояснице). Интересно, что больную на этот раз на​правляли не к невропатологу, а к хирургу — подозревался тромбофлебит. Отличие от вертеброгенного «пояснично-крестцового радикулита» не только в нехарактерном для данного заболевания повышении температуры, но и в самих неврологических проявлениях: боли в ноге сопровождались парестезиями, жжением. Трактовка этих симптомов как проявлений ирритации со стороны седалищного нерва (за счет воздействия грушевидной мышцы) была ошибочной: следовало учесть сочетание этих симптомов с нетипичными герпетическими высыпаниями (с нагноением пузырьков), что указывало на локализацию процесса в межпозвонковых ганглиях. Признаки выпадения функций в области правой ноги были связаны не с паралитическим ишиасом, не со спинальным очагом, т.к. на ноге была расстроена и глубо​кая, и поверхностная чувствительность. Это полирадикуло-ганглионарная локализация в области LpSs справа (и в меньшей степени — выше). Корешковая патология за счет поражения в межпозвонковом отверстии дала повод за​подозрить фораминальную грыжу. Грыжа диска действи​тельно осложнила течение радикулоганглионита, когда 9 сентября при ходьбе «ударило током» по задне-наружной поверхности ноги, и боли усиливались при кашле. Однако не это заболевание, как упомянуто, лишило пациентку тру​доспособности и приковало ее на столь большой срок к по-
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
стели. Таким процессом являлся распространившийся по эпидуральной клетчатке воспалительный процесс с захва​том корешковых и ганглиорадикулярных участков справа. Отсюда не только дистрофические проявления в области кожи, мышечно-фиброзных и суставных тканей (контрак​тура). Отсюда и жгучий оттенок, выраженность и постоян​ство (без ремиссий) болей. Это невыясненной этиологии, но несомненно инфекционное поражение поясничных и крестцовых корешков. И если термин пояснично-крест-цовый радикулит нозографически обоснован, его следует применять лишь в редких случаях, подобных описанному.
В обобщенной форме принципы дифференциальной ди​агностики вертеброгенных дистрофических и невертебро-генно-воспалительных заболеваний могут быть представле​ны следующим образом.

Вертеброгенное заболевание связано с поломом опор​ных и двигательных структур. Поэтому местная боль в ноге или руке за счет повреждения нервных элементов данной области — основные проявления заболевания. Боли же при воспалительных заболеваниях оболочек и нервных элемен​тов — один из симптомов (отнюдь не основной) другого за​болевания, сопровождающегося другими основными про​явлениями общеинфекционного и неврологического харак​тера. В этом последнем случае и диагностическая дефини​ция должна подчеркивать инфекционную сущность и лока​лизацию процесса (инфекционный менингорадикулит, ган-глиорадикулит, миелополирадикулит, эпидурит и пр.), а не поясничную боль как один лишь из его симптомов. Из вос​палительных и инфекционно-аллергических заболеваний самого позвоночника следует помнить о редких на этом уровне спондилитах туберкулезной или бруцеллезной этио​логии, о возможности шейных проявлений анкилозирую-щего спондилоартрита, обычно в поздних фазах заболева​ния (Гладыревский Н.Л., 1957; Scharp J., Purser W., 1957; Zetel H., 1963; Чепой A.M., 1976; Camming W., Saunders M., 1978 и др.).
Существует одно воспалительное заболевание, хотя и ха​рактерное для детского возраста, но иногда встречающееся и у взрослых и протекающее как шейный прострел — криво​шея P.Grise!^ (1930). Происходит ротационное смещение ат​ланта вследствие мышечно-тонической реакции шейных мышц, в особенности тех, которые прикрепляются к перед​нему бугорку атланта и черепу и осуществляют вращение вокруг зуба аксиса. Смещению способствует врожденная слабость связочно-суставного аппарата. Заболевание начи​нается с проявлений воспаления в зеве и заднеглоточных лимфатических узлах. Вскоре развивается кривошея: голова наклонена и слегка повернута. На задней стенке глотки можно прощупать возвышение — атлант, сместившийся вперед и вниз. Острое развитие заболевания по типу воспа​лительного, рентгенологические признаки подвывиха ат​ланта (снимок в прямой проекции через открытый рот) и увеличения объема заглоточных мягких тканей (снимок в боковой проекции), хорошее обратное развитие под влия​нием противовоспалительной терапии — все это позволяет исключить дегенеративное заболевание позвоночника.
Другие формы кривошеи, включая торсионно-дистони-ческую, трудно спутать с кривошеей, сопутствующей остео​хондрозу. При последней все начинается с болей, вынуж​денная поза фиксирована: больного беспокоит не гиперки​нез, а боль при попытке преодолеть контрактурное напря-

жение шейных мышц. Вторично же возникшие при криво​шее дегенеративные изменения в дисках — это реальная клиническая ситуация, о которой врач должен помнить.
Все сказанное в еще большей степени относится к ин​токсикационным поражениям нервной системы, которые могут проявляться наряду с основными своими признаками и болью в спине, шее.

Тот факт, что воспалительный (реактивный, асептичес​кий) процесс сопровождает дискогенное заболевание, ни​коим образом не должен запутывать врача при постановке основного диагноза. Сохранение термина «радикулит» при дискогенном заболевании на том основании, что компрес​сия корешка сопровождается воспалительно-спаечным процессом, было бы совершенно необоснованно. И опухоль корешков или мозга сопровождается кистозными, спаечны​ми и другими вторично воспалительными нарушениями. Никому не придет в голову диагностировать опухолевый ра​дикулит или опухолевый энцефалит, т.к. основной диа​гноз — опухоль, основной (опухолевый) процесс гнездится в самом организме, это не экзогенное воспалительное забо​левание. Суффикс «-ит» здесь ни к чему. Включение в назва​ние болезни асептико-воспалительной реакции обоснован​но лишь в тех случаях, когда причина такой воспалительной реакции является экзогенной, как, например, при лептоме-нингитах, сопутствующих закрытой травме. Даже при трав​ме, если только она была открытой, т.е. если повреждающий предмет непосредственно поразил нервную ткань, следует в качестве основного диагноза назвать не арахноидит или хронический лептоменингит, а травматический процесс, например, послеоперационное травматическое поврежде​ние оболочек и корешков. В качестве же сопутствующих компонентов болезни, если асептико-воспалительные (спа​ечные) процессы клинически значимы, они несомненно должны быть включены в диагноз. Такая надобность неред​ко возникает при оценке сопутствующего остеохондрозу эпидурита или послеоперационных осложнений.
Клинические критерии диагноза асептического эпидури​та относительны. По данным нейрохирургов (Асе Я.К., 1964; Чаплыгин В.И., Хоруженко В.И., 1971; Благодат-ский М.Л., 1987 и др.), этими критериями являются слабая выраженность изменений конфигурации позвоночника и симптомов растяжения, непостоянство территории и ин​тенсивности иррадиирующих болей, выраженная болезнен​ность остистых отростков и других вертебральных зон при относительно сохраненном объеме движений в пораженном отделе позвоночника. Мы полагаем, что дополнительными критериями являются трудность продвижения поршня шприца во время первых процедур перидуральной блокады и упорство течения обострения — дольше двух месяцев. Компьютерная томография при этом процессе малоинфор​мативна, а эпидурография не показывает ни остановки кон​траста на пораженном уровне, ни сдавления дурального мешка. Контраст отсутствует на уровне ряда ПДС, видны «пятна», «блики».

В отношении спинального асептического арахноидита следует учесть следующее.

До 50-х годов обнаруживаемые хирургами арахноидаль-ные спайки в области спинного мозга и конского хвоста рас​сматривались или как первичные воспалительные, или как реакция на невыявленный на данном этапе опухолевый про​цесс. Другой природы основной патологический процесс
Глава IX. Диагноз
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впереди дурального мешка оставался вне поля зрения. Когда же внимание стало приковываться к грыжам диска, располо​женным впереди твердой мозговой оболочки, многие изме​нения в ее мешке и в эпидуральной зоне предстали в другом свете. Оказалось, во-первых, что этот вторичный асептико-воспалительный процесс связан чаще не с опухолью, а с гры​жей диска. Было обращено внимание, во-вторых, на то, что ограничение внутрипозвоночного пространства (как причи​на воздействия на конский хвост) возможно за счет врож​денной узости позвоночного канала, спондилолистеза, трав​мы и даже таких заболеваний позвоночника, как ахондро-плазия и болезнь Педжета (Schatzker J. et ah, 1968). Естест​венно, что все подобные факторы должны быть включены в диагноз, т.к. они участвуют в формировании клинической картины, влияют на течение болезни и зачастую требуют со​ответствующих лечебных воздействий. Сопутствующий же синдром лептоменингита должен быть отмечен лишь в слу​чаях, когда он проявляется клинически.

С учетом принципов дифференциального диагноза меж​ду вторично вертеброгенными и первично воспалительны​ми заболеваниями нервных стволов следует оценивать ком​бинации, сочетания обоих заболеваний. Приводим пример сочетания аллергического полиневрита и вертеброгеннои люмбальгии. В данном наблюдении существенного взаимо​влияния обоих заболеваний не прослеживается.
Больной Ф., 53 лет. 25 лет назад болел крапивной лихо​радкой, 20 лет назад — экземой голеней, которую связыва​ет с локальной травмой. За год до того, в 32 г. и в последу​ющем — периодические люмбальгии, возникавшие после физических перегрузок. Лечился домашними средствами. 8 лет назад лечился по поводу слабости стоп, после про​должительной ходьбы стопы отекали. В последующем сла​бость ног не повторялась. Два года назад стали беспокоить резко усилившиеся жгучие боли в стопах (включая пальцы) как в покое, так и при движениях. Временами «прострелива​ло» в стопах как током, в состоянии покоя появлялись судо​рожные стягивания в голенях. Диагностировали расшире​ние вен ног. Левая стопа и нижняя треть голени стали циа-нотичными. Экзема стала мокнущей. Вновь стал нарастать парез стоп. Отмечает и общую слабость: темнеет в глазах, падает. При наклонах туловища, стоянии и ходьбе — ною​щие боли в пояснице, появившиеся за неделю до поступле​ния в больницу.
Объективно. Внутренние органы в норме. Пульс сосудов ног прощупывается хорошо. Вокруг радужек — склеротические кольца. Слегка отечны правый коленный сустав и стопы. В кро​ви палочек 7-5%, в остальном анализы нормальные, сахар крови в норме; протромбиновый индекс — 88; 94; 104. Проба Торна: эоз. натощак — 181, после 26 ед. АКТГ — 106.
Ангиосклероз сетчатки. Правое глазное яблоко отходит кнаружи при конвергенции. Справа гипоальгезия в зоне верх​ней ветви тройничного нерва и снижен корнеальный ре​флекс. Опущена левая небная занавеска. Дисгармоничная реакция рук при вызывании экспериментального нистагма. Вызывается ладонно-подбородочный рефлекс. Слева гипо-трофичны передняя большеберцовая и икроножная мышцы, ограничены разгибание и сгибание стопы. Снижены карпора-диальные рефлексы и не вызываются ахилловы, справа сни​жен коленный. Не может ходить на носках из-за болей. Гипо​альгезия кожи кистей, а на ногах — до коленных суставов. Резкая болезненность при сдавлении пальцев правой ноги, болезненность малоберцового нерва справа. Слабо выражен симптом Ласега слева. В поясничной области ограничены движения влево на уровнях L|V-v и Lv-S|. Наклон вперед — лишь за счет тазобедренных суставов. Не достает руками по-

ла на 10 см. Напряжение поясничных мышц исчезает после наклона на 45°. Болезненность межостистой связки и сустава Liv-v справа. Бледность, гиперкератоз кожи ладоней, блед​ность ногтей, мокнущая язва на правой голени, шелушение кожи вокруг нее. Красный дермографизм на груди преоблада​ет и более стойкий справа. Белый очень выражен на животе, предплечьях. Артериальные осциллограммы ног в норме. На спондилограммах — расщепление дужки S|, функцио​нальные пробы выявляют блок в сегменте L|V-v- Лечение па-хикарпином, но-шпа, фенилином, супрастином, никотиновой кислотой, димедролом, хлористым кальцием, витаминами Bi и Bi2, блокадой околопочечной клетчатки, пипольфеном. В течение месяца лечения состояние улучшилось, почти ис​чезли отеки стоп, стали меньше жгучие боли при ходьбе, ис​чезла мокнущая язва.
Боли в пояснице некоторое время оставались, в последу​ющем, когда больной стал соблюдать покой, они почти исчез​ли. К моменту выписки наклонялся вперед в ограниченном объеме, но исчез симптом ипсилатерального напряжения, по​ясничные мышцы стали выключаться уже при наклоне впе​ред на 20-25°.
Вертебральный синдром может формироваться за счет воспалительных или других поражений фиксирующих мышц. Примером, наряду с упомянутой выше болезнью Grissel'H, может служить синдром ригидного позвоночника.
Синдром ригидного позвоночника (Dubowitz V., 1965; Горбачева Ф.Е., 1965; Goto Т. etal, 1979;Фищенко В.Я., Тара-банова Л.В., 1986; Кадырова Л.А. и соавт., 1990; Исмаги-лов М.Ф., Кухнина Т.М., 1990) встречается чаще у лиц муж​ского пола и проявляется в возрасте от 1 до 20 лет резким ограничением объема сгибания шеи и спины (в результате атрофии, фиброза и укорочения аксиальной мускулатуры) в сочетании со сколиозом, негрубым миопатическим синд​ромом и умеренной контрактурой проксимальных суста​вов. По данным Ю.К.Аверьянова и соавт. (1981), для забо​левания характерны еще аутосомно-рецессивный тип на​следования, наличие кардиопатии и изменение активности креатинфосфокиназы. Больные резко пониженного пита​ния, лицо вытянутой формы. В биоптатах пораженных мышц обнаруживают гипотрофию, преобладание волокон I типа. Описывались атрофии как первично-мышечные, так и неврогенные. Конечной стадией этих изменений яв​ляется разрастание соединительной ткани, особенно в раз​гибателях спины (Rotthauwe H., 1972). Допускают роль врожденной диспропорции мышечных волокон (Seay A. et al, 1977), в некоторых случаях — переднероговую патоло​гию (Goebel H. et al, 1977; Аверьянов Ю.Н. и соавт., 1981). Значительного же прогрессирования с распространением процесса за пределы аксиальной мускулатуры не наблюда​ется — это не прогредиентная, а врожденная мышечная ат​рофия, не распространенная (как при артрогрипозе), а ак​сиальная контрактура мышц. Это касается и «синдрома ри​гидного человека». При всем его своеобразии возможны за​труднения в различении этой костно-мышечной и диско-генной миофиксации.

Больной А., 42 лет, учитель физкультуры. В 12 и 14 лет — краниоцервикальные травмы с кратковременной потерей со​знания, «болело все тело». Лежал в больнице по поводу ми​окардита, в 17 лет удалены миндалины. Много занимался футболом, тяжелой атлетикой, баскетболом. При подпрыги​вании иногда испытывал боль в правой ягодице (правая нога толчковая). Стягивающие боли в пояснице, усилившиеся лет
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
с 30, а после бега — в правой ягодице. Временами эти боли или скованность в шее значительно усиливались, лечился по несколько дней компрессами. Три года назад — падение с машины, в которой находился в бронежилете. «Болело все тело». В последние месяцы боли, которые прежде распрост​ранялись вверх до межлопаточной области, стали сжимаю​щими, опоясывающими грудную клетку, временами вскрики​вает от боли. Т.к. предъявлял жалобы на боли в «пояснице и правой ноге», его лечили по поводу «радикулита», «люмбо-ишиальгии», «распространенного остеохондроза». При амбу​латорном осмотре была заподозрена болезнь Бехтерева (скованность усиливается по утрам и уменьшается после раз​минки, ограниченная подвижность позвоночника и ребер). Однако никаких гематологических или других признаков ин-фекционно-аллергического заболевания обнаружено не бы​ло, а при одном из приступов болезненных спазмов боли сде​лались невыносимыми. Был направлен в клинику, где при первом же осмотре стало ясно, что заболевание не вертеб-рогенное, а миогенное.
Мужчина плотного пикнического телосложения. Правая голень чуть тоньше левой. Внутренние органы без грубой па​тологии. Резко угнетены экспериментальные вестибулярные реакции. Справа чуть снижен ахиллов рефлекс. При ходьбе руки пендулируют хорошо, но все туловище сковано, голова наклонена чуть влево. Наклон туловища вперед удается до 15-20°, симптом доски. Поясничное лордозирование в норме. При наклоне вперед паравертебральная мускулатура не вы​ключается — плотность III степени. Также и мышцы надпле-чья плотны на ощупь, а временами визуально определяется напряжение мышц плеча. Ограничен объем движений шеи. Дыхательные экскурсии ничтожны — 2 см. Мануальное деб​локирование не удается. Боли в спине, особенно в пояснице при всех резких движениях, при вызывании симптома Ласега на 45". Легкое ограничение объема приведения правого бед​ра и значительное — сгибания, в настоящее время уже боль​ше слева. На этой стороне болезненна грушевидная мышца. Болезненны остистые отростки Tvm-xii и все мышцы тулови​ща. Паравертебральная мускулатура более болезненна сле​ва. Во время сна она расслабляется. С началом лечения се​дуксеном боли стали значительно меньше, приступил к сво​ей работе. На спондилограммах существенной патологии не обнаружено.
Это неясного генеза заболевание аксиальной мускулатуры называют синдромом «железного», «одеревенелого», «ригид​ного» человека, «оловянного или воскового солдатика».
Данное наблюдение демонстрирует поразительную дис​социацию между тяжелым поражением мышц туловища, с одной стороны, и полной сохранностью его костно-хряще-вых структур — с другой. Об этой сохранности по результа​там лучевой диагностики сообщается почти во всех публика​циях по данному заболеванию (Moerch R.P., Woltman W., 1956; Layzer B.B., 1979; Молдовану КВ. с соавт., 1990 и мн. др.).
Ошибочный диагноз возможен только в двух случаях: 1) незнакомство с этой формой; 2) пренебрежение фактом существенного различия вертеброгенной и миогенной па​тологии.

Поучителен случай из нашей практики, касающийся другого заболевания мышц — функционального, типа ко-ординаторного невроза, ортоградного подвздошно-пояс-ничного спазма. Мы показали такого пациента известному мануальному терапевту, адепту концепции «болезней дви​гательной системы», отрицателю «вертеброгенной приро​ды большинства болевых синдромов спины и конечнос​тей». Согласно его клинической идеологии, мышечный спазм — исполнитель суставного блока позвоночника.


Со спазмом у пациента, как он полагал, легко справиться с помощью мобилизации, манипуляции или постизомет​рической релаксации (и в этом спазме основная суть болез​ни, т.к. первичного поражения позвоночника обычно нет). Однако ручное воздействие оказалось бесполезным для больного.

Приведенное наблюдение «ригидного человека» лишний раз убеждает: диагноз вертеброгенного заболевания нерв​ной системы основывается на убедительных клинических критериях. Если соответствующие симптомы и признаки отсутствуют, следует обратиться к другим нозологическим формам, включая органические заболевания мышц или функциональное расстройство.

Деформирующая фиксация позвоночника встречается и при болезни Форестье (Forestier J., 1950, 1971; Gordon G., 1994). Напомним, что это диффузный или старческий анки-лозирующий гиперостоз позвоночника. Характеризуется вы​раженными разрастаниями тел позвонков и суставных от​ростков, кальцификацией передней продольной связки (особенно в грудопоясничном отделе) и других связок и су​хожилий, например, у пяточной кости, у локтевого отрост​ка. Подвергается утолщению кортикальный слой костей, в частности, в телах шейных позвонков. Клинические про​явления, в отличие от нейроостеофиброза, ничтожны, если не считать редкую дисфагию вследствие стенозирования пищевода передними разрастаниями шейных позвонков и тугоподвижность усиленно кифозированного грудного отдела позвоночника.

Боли в позвоночнике встречаются и при его ригидности, гипо-, но и гипермобильности, особенно в юношеском воз​расте, как было показано A.Kovacs (1950). Такая гипермо​бильность способствует перерастяжению суставных капсул, что провоцирует развитие спондилоальгии.

Больная Н., 30 лет, инженер. С 17 лет испытывает чувст​во тяжести в надплечьях, еще до того стали беспокоить пери​одические пульсирующие боли во лбу и висках. Они учаща​лись перед менструациями, исчезали после сна, сопровожда​лись непереносимостью звуков. Независимо от этих болей несколько лет жалуется на боли в шее при резких ее поворо​тах. Объем движений в шее оказался достаточным. Справа несколько сглажены надключичная ямка и напряжена (но безболезненна) передняя лестничная мышца. Резко болез​ненны капсулы Cin-iv и Civ-v суставов справа, надэрбовские точки на том же уровне. Все другие типичные болевые точки на шее и голове безболезненны. На рентгенограмме в боко​вой проекции в позе разгибания — ретроспондилолистез Сш и Civ (не более чем на 2 мм), на рентгенограмме в прямой проекции резкое отклонение остистых отростков названных позвонков влево.
Здесь при отсутствии дистрофических нарушений в дис​ках и смежных телах позвонков имеется смещение в суста​вах Сщ-гу и Crv-v. видимо, врожденное. Эта гипермобиль​ность, в отличие от описанной А.Собеса (1950) по типу под​вывиха, в данном случае не столько в сагиттальном направ​лении, сколько в горизонтальном. Соответственно болез​ненны и капсулы суставов на тех же уровнях. Мануальная терапия, противопоказанная при гипермобильности, вы​звала усиление цервикоальгии. Головные боли не являются цервико генными.

Диагноз: ятрогенная цервикоальгия в связи с гипермо​бильностью суставов Сщ-гу и Crv-v У больной мигренью.
Глава IX. Диагноз
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9.1.2.   Дифференциальный диагноз
с опухолями и другими «объемными» процессами в нервной системе
Сведения по дифференциальному диагнозу грыжи диска (со сдавлением конского хвоста) с опухолями спинного мозга и его корешков можно почерпнуть из ряда источни​ков (Kocher Т., 1896; Midleton Y., Teacher J., 1911; Гарибджаи-ли ГА. с соавт., 1934; Kuhlendahl Н., Hensell V., 1953, 1953; ТагерИ.Л., 1949; Шамбуров Д.А., 1954;Cavez, 1958; Хондкарь-ян О.А., Овечкин Р.В., 1958; Коханчикова А.А., 1959; Губер-ГрицД.С, 1960;СараджишвилиП.М., 1960;GodlewskiS., 1961; Кенц В.В. с соавт., 1961; Reisner Y., Kunerth L., 1962; Love J., Rivers V., 1962; Оглезнев К.Я., 1964; Шустин В.А., 1966; Брот-манМ.К., 1969;АссЯ.К., 1971; Михеев В.В. с соавт., 1972; Бо-городинский Д.К., 1972; Богородинский Д.К. с соавт., 1975; Kaminki S. и др., 1978; Schliack H., 1988 и др.).
Для дифференциального диагноза компрессионных ко​решковых нарушений и невриномы или другой опухоли следует учесть главное: при опухоли проявления не ограни​чиваются монорадикулярной симптоматикой, редко имеет место выраженный вертебральный синдром. Этот диффе​ренциально-диагностический критерий теряет свою значи​мость при опухолях позвоночника.

Хрестоматийные представления о патогномоничности ряда симптомов для опухолей конского хвоста оказались во многом поколебленными в связи с тем, что подобные же симптомы встречаются и при дискогенной компрессии конского хвоста. Начало с корешковых симптомов отмеча​ется при обоих заболеваниях, но и начало с люмбальгии встречается как при опухолях конского хвоста (в 55%), так и при грыжах дисков (в 74% — Бротман М.К., Брод​ский Ю.С., 1969). Правда, при опухоли стадия люмбальгии продолжается не дольше 0,5-1 года, при остеохондрозе — до 10-15 лет. Провоцирующую роль травмы, которую J.Cohen и А.Кар1ап (1943) приурочивают преимущественно к грыжам дисков, мы констатировали и при опухолях. Ре​миссии характерны для грыжи диска, но встречаются и при опухолях (Хондкариан О.А., 1959) и весьма характерны для интравертебральных кист, особенно тератомных (Hoefnagel D. el ai, 1962). Внезапное инсультообразное уси​ление болевых симптомов и явлений выпадения (из-за ост​рой травмы корешков конского хвоста вследствие переме​щения пульпозного ядра или секвестра) более характерно для грыжи диска, чем для опухоли. Коленно-локтевое поло​жение встречается при обоих заболеваниях. Приурочен​ность болей к ночному времени не является прерогативой опухоли. Что же касается болей положения (усиления их в горизонтальном положении), то они действительно харак​терны для опухолей конского хвоста и почти не встречают​ся при грыжах диска. Медленно прогрессирующие и часто достигающие больших размеров опухоли обусловливают быстрый переход односторонних болей в двухсторонние, быстро вовлекаются и более высокие корешки. Компакт​ные же, малоподвижные и зачастую не увеличивающиеся грыжи диска часто обусловливают развитие вначале стерео​типного моно- или бирадикулярного одностороннего синд​рома. Позже, особенно при развитии «гантельных» грыж, присоединяется корешковая симптоматика и в другой ноге. Вовлечение более высоких уровней встречается за счет раз​вития миелопатии. Сфинктерные нарушения встречаются

реже и на более поздних этапах, чем при опухолях конского хвоста. Более существенными бывают ликворные симпто​мы: обнаружение высокого содержания белка при опухолях вплоть до синдрома Нонне-Фруэна (ксантохромия и выпа​дение желатинообразного сгустка при пункции ниже уров​ня компрессии (Злотник Э.И., 1960; Бротман М.К., 1966; ErbacherS., 1970; Паймре Р.И., 1973 и др.). Мы придаем важ​ное значение характерным мышечно-тоническим проявле​ниям моносегментарного дискогенного поражения в отли​чие от менее стереотипного и, как правило, менее выражен​ного вертебрального синдрома при опухолях. Не любой признак выпадения функции корешка Si говорит о его по​вреждении грыжей диска. И у больных с опухолью конско​го хвоста больные часто не могут ходить на носках (как при поражении корешка Si) из-за большей ранимости волокон корешков конского хвоста для малоберцового нерва. Инте​ресно, что так не бывает при амиотрофии Шарко-Мари 1 типа — больные лучше ходят на носках, чем на пятках (Bourgue P.R., Dyck P.J., 1990).
При всей информативности КТ и MP-томографии могут возникать проблемы сочетанных и других поражений, при которых спондилография и клинический анализ сохра​няют важное место в диагностическом процессе.
Спондилографические данные о поражении корней ду​жек с локальным расширением фронтального диаметра по​звоночного канала (симптом Эльсберга-Дайка) с несомнен​ностью говорят об опухолевом характере процесса. Инфор​мативны, естественно, деструктивные изменения в любых других структурах позвонка. Важные дифференциально-ди​агностические сведения предоставляет обычно контрастная миелография.

Когда невринома поражает корешок L4 или L5, заболева​ние может долго протекать как монорадикулярное, подобно дискогенному. Дифференциальному диагнозу при неврино-ме может способствовать увеличение межпозвонкового от​верстия, отсутствие локальных моносегментарных вертеб-ральных мышечно-тонических симптомов, что проявляется и на рентгенограммах с функциональными пробами.
Клиническую картину, сходную с проявлениями грыжи диска, как утверждают A.L.Agnoli et al. (1977), могут дать ан​гиомы в области конского хвоста.

В некоторых случаях следует учитывать сочетание разви​тия опухоли позвоночника или корешков у пациента с несо​мненно предшествовавшими симптомами грыжи диска (Бротман М. К., 1975; SchramJ, Umbach W., 1977). К синдро​му компрессии корешка L5 или Si присоединяется каудоме-дуллярный синдром с полирадикулярными расстройства​ми, тазовыми нарушениями и с грубой (до 13%) белково-клеточной диссоциацией.

Приводим пример нашей диагностической ошибки при подобной ситуации.

Больной Т., 47 лет, экономист, обратился 29.06.1977 г. по поводу невыносимых мозжащих болей, начавшихся еще за 5 лет до нашего осмотра. Они испытывались в левой ягодице, отдавали в икру, беспокоили лишь по ночам и исчезали при движениях. Физиотерапевтические средства не помогали. Через год (Минск, нейрохирургическое отделение) в ликворе небольшая белково-клеточная диссоциация, а пневмомиело-графия не выявила четкой местной патологии. Был диагнос​тирован арахноидит. Ремиссия в течение 3 лет, до 1976 г., по​сле чего — повторение прежних жалоб, а также легкая за-
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держка мочи. Пароксизмы стали появляться и в дневные ча​сы, на этот раз при движениях, из-за чего боялся шелохнуть​ся в постели. Присоединились чувство зябкости в правой но​ге и боль в правом паху (паховая грыжа). В ликворе (спинно​мозговой прокол на уровне U\\-n) — белково-клеточная диссо​циация, белка 0,88%.
Нижнепоясничный отдел неподвижен во фронтальной плоскости. Наклон торса вперед ограничен: при попытке со​вершить его больше чем на 25° появляется резкая боль в крестце справа, как и при вызывании симптома Ласега (30°). Многораздельная мышца выключается после наклона на 25°, слева — после 30°. Четкая гипотрофия правой икро​ножной мышцы. Рефлексы на ногах оживлены, менее все​го — левый ахиллов. Болезненна только зона сустава Lv-Si справа. Правая стопа теплее левой. На рентгенограммах: увеличение пояснично-крестцового угла, диск Lv-Si достаточ​но высок, но двугорбый; на этом же уровне «симптом распор​ки» — сближение поперечного отростка Ц/ и крыла крестца слева. Правый нижний отросток заметно шире, чем слева. Симптома Эльсберга-Дайка нет.
Первоначальный диагноз склонялся в пользу правосто​ронней парамедианной грыжи диска Lv-Si с периартрозом l_v-S| справа и с компрессией корешка Si справа и выпадением секвестра. Ряд нетипичных особенностей клинической карти​ны и течения, как казалось, не должны склонять диагностиче​скую мысль в пользу опухоли: наличие трехлетней ремиссии, четкий вертебральный синдром, слабая выраженность бел-ково-клеточной диссоциации и явлений корешкового выпаде​ния чувствительности при столь мучительных болях. Послед​няя диссоциация казалась объяснимой за счет фиксирован​ной вертебральной позы, защищающей сдавленный корешок (тогда как для деструктивного воздействия растущей опухо​ли защитная поза отнюдь не помеха). Выраженность и упор​ство болей могли быть объяснимы грыжевым секвестром. Локализация болей на уровне Ly-Si, отдача их в зону гипотро-фичной икроножной мышцы говорили, как казалось, в пользу столь частой при остеохондрозе компрессии корешка Si. Ког​да, однако, боли все усиливались, не оставляя больного ни днем, ни ночью, а все обезболивающие средства и щадящий режим остались безрезультатными, стало ясно, что речь идет о прогрессирующем внутрипозвоночном процессе. Повтор​ное обследование и ляминэктомия в том же нейрохирургиче​ском учреждении обнаружили невриному L3 справа. Болевые и другие проявления Lv-S|, как оказалось, были лишь сопут​ствующими. Недостаточно учтенным и склонившим к ошибке оказалось следующее.
Боли ночные. И с самого начала в ягодичной области, а не в пояснице, притом боли явно вегетативного характера (види​мо, за счет воздействия на корешки выше L2 с их белыми со​единительными ветвями). Отсюда столь нехарактерное пре​обладание болей в покое, а не при движениях. Ремиссии, как упоминалось, хотя и не часто, но все же встречаются и при опухоли, а повторные боли локализовались в ягодице и ноге. При отсутствии к тому же ишиальгического сколиоза эти боли говорили больше за первичную радикулярную, чем за ком-прессионно-радикулярную патологию. Присоединение сфинктерных расстройств было бы естественно при грыже диска в случае срединной и высокой локализации дисковой патологии, а не при грыже диска Lv-S| с односторонней симп​томатикой. Эта грыжа, следовательно, была клинически ма​лоактуальной.
На основании одних лишь клинических данных, без спе​циальной контрастной миелорадикулографии или компью​терной томографии трудно диагностировать аномальные «объемные» структуры в области конского хвоста. Так, A.Agnoli et al. (1977) на 3000 операций отметили: в 19% —

аномальное развитие эпидуральных вен, в 11% — увеличе​ние дурального мешка в два раза (мегакауда), в 6% — увели​чение корешковой манжетки (дивертикул, киста), в 1% — аномалию отхождения корешка, удвоение со слиянием лишь в зоне вхождения в межпозвонковое отверстие. Более чем у трети не оказалось ожидаемой опухоли. ЯМР устраня​ет эти трудности лишь частично.

Особенно ответственным подчас оказывается диффе​ренциальный диагноз вертеброгенного синдрома позвоноч​ной артерии, который протекает, как известно, с целым ря​дом церебральных симптомов. Анализируя значительное число историй болезни по синдрому позвоночной артерии, мы в 36,2% встретились с недооценкой этиологической ро​ли шейного остеохондроза в развитии краниальных вегета​тивно-сосудистых нарушений. «Гипердиагностика» же вер​теброгенного синдрома позвоночной артерии имеет место реже. Приводим два примера из наших наблюдений совме​стно с Е.С.Заславским и др. (1972).

Больная Ц., 54 лет, в течение 18 лет страдала гипертони​ческой болезнью. Периоды повышения артериального давле​ния сопровождались вращательными головокружениями, по​темнением перед глазами. Все эти симптомы исчезли с мар​та 1966 г., когда появились очень резкие боли в области серд​ца, в шее и затылке, усиливающиеся в положении больной на спине. Изредка беспокоил шум в левом ухе. В последующем присоединились тошнота, рвота и неустойчивость при ходь​бе. При поступлении (23.03.67) артериальное давление 170/100 мм Нд. Гипертоническая ангиопатия сетчатки. Незна​чительная сглаженность левой носогубной складки, нерегу​лярные мелкоразмашистые нистагмоидные толчки. Несколь​ко опущена небная занавеска слева. Разгибание в шее огра​ничено и сопровождается усилением головной боли. Резко болезненны точки позвоночной артерии. При этом боль ирра-диирует в глазные яблоки, а слева — в ухо. Слева болезнен​ны типичные точки на шее. На спондилограммах: уменьше​ние высоты Cy-vi диска с передними и задними краевыми ко​стными разрастаниями. Заострены и отклонены в стороны полулунные отростки Cvi позвонка. Краевые костные разрас​тания тел в сегменте Уи4у и булавовидная деформация лево​го полулунного отростка Civ позвонка. На флебоспондило-граммах справа на этом уровне выявлена деформация вен и расположенной между ними позвоночной артерии. Подоб​ные же разрастания и патологическая подвижность в сегмен​те Civ-v- Каждый раз после новокаинизации сплетения позво​ночной артерии исчезала головная боль и улучшался сон. Произведена последовательная передняя дискэктомия Симу, Civ-v, Cv-vi с межтеловым спондилодезом, резекция унковер-тебрального сочленения Qv-v-
Во время операции выявилась особенно четкая деформа​ция правой позвоночной артерии за счет разрастаний полу​лунного отростка Су позвонка.
При гистологическом исследовании кусочков гиалинового хряща и диска были выявлены их дистрофические измене​ния. На 4-й день после операции рвота прекратилась, голо​вная боль стала беспокоить только по утрам. Через 4 меся​ца: оставались тошнота, пошатывание при ходьбе, оживле​ние сухожильных рефлексов. Все это, несмотря на скудность неврологических симптомов, нормальные данные офтальмо​скопического и краниографического исследований, требова​ло дифференцирования с объемным процессом в головном мозге. Выявилось, что дома больную продолжала беспокоить головная боль, особенно при разгибании головы, возобнови​лись тошнота, а затем и рвота. Больная похудела, она асте-низирована, артериальное давление 140/80 мм Нд. Корне-альные рефлексы стали явно сниженными, слева снижен
Глава IX. Диагноз
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глоточный рефлекс. Нерезко понижен тонус в руках и ногах. В позе Ромберга падает назад, пошатывается в сторону, хотя при отвлечении внимания стоит нормально, а пяточно-колен-ную и пальценосовую пробы выполняет хорошо. Движения шеи ограничены. После снятия гипсовой повязки головная боль усилилась, приступы рвоты участились. Глазное дно ос​тавалось прежним, а на обзорных краниограммах и прицель​ных снимках турецкого седла был выявлен лишь возрастной остеопороз спинки турецкого седла. Локальных признаков объемного процесса не обнаружено. Также и состав ликвора оставался нормальным. Признаков блока субарахноидально-го пространства не имелось, однако давление ликвора было 310 мм Н20 (а через 2 дня — 120 мм Н20).
После пункций состояние больной на 1-2 дня улучшалось. Однако в последующие дни вновь беспокоили сильная голо​вная боль, рвота. Через 20 дней после поступления в отделе​ние была отмечена слабость в руках, которая продолжала нарастать в течение следующей недели. Присоединилась слабость в ногах, отмечалась выраженная атаксия, повыси​лись сухожильные и периостальные рефлексы, стал вызы​ваться пирамидный симптом Штрюмпеля с обеих сторон, раз​вилась мышечная гипотония. Диагноз опухоли мозга не вызы​вал сомнения, но в связи с ухудшением состояния, болями и присоединившейся затем пневмонией от контрастного рентгенологического обследования пришлось отказаться. 5.05.1968 г. больная скончалась. На вскрытии обнаружена арахноидэндотелиома области основания варолиева моста и продолговатого мозга с субдуральным прорастанием в об​ласть начального отдела спинного мозга и блокадой ликвор-ных путей; позвоночные артерии интракраниального отдела сдавлены опухолью, гидроцефалия.
В описанном наблюдении до ЯМР-эры прижизненная (до последних десяти дней жизни) диагностика опухоли блюменбахова ската оказалась трудной прежде всего в связи с поздним появлением симптомов сдавления вещества моз​га. Пирамидный тетрапарез развился за 10 дней до смерти больной. Мышечная гипотония и нерезкое пошатывание при ходьбе и в позе Ромберга появились раньше, однако ло​комоторные атактические пробы оставались отрицательны​ми, а упомянутые атактические проявления исчезали при отвлечении внимания. Симптомы поражения черепных нервов были весьма сомнительными. При многократных исследованиях глазного дна не было выявлено признаков застоя. Рентгенография черепа, проведенная за 2 недели до смерти больной, не обнаружила признаков внутричерепной гипертензии или локальных признаков опухоли мозга. Лик-вор по составу оставался нормальным. Не было признаков блокады субарахноидального пространства. Отмеченное од​нажды повышение ликворного давления было купировано двухдневной дегидратацией. Вместе с тем основное прояв​ление болезни (головная боль) возникло вместе с «шейны​ми» жалобами, обнаруживало зависимость от положения головы и движений в шее. Головная боль сочеталась с кар-диальгическим синдромом вертеброгенного характера. С помощью обзорной, функциональной и контрастной рентгенографии была выявлена патогенетическая ситуация, в которой возникает воздействие хостно-хрящевых струк​тур позвоночника на позвоночную артерию. Наконец, де​формация позвоночной артерии в области унковертебраль-ного сочленения была верифицирована на операции.
Однако с самого начала заболевания наблюдался ряд симптомов, нетипичных для вертеброгенного поражения позвоночной артерии. Среди них стойкость и ночной харак​тер кефальгии, отсутствие четкой локализации ее, присое-

динение рвоты, прогрессирующее ухудшение состояния. У больной имелся своеобразный симптом положения, она пыталась облегчить состояние, наклоняя голову вниз, тогда как разгибание в шее ухудшало ее состояние. Этот симптом, расцененный как проявление усиления воздействия на по​звоночную артерию, был, видимо, выражением синдрома Брунса. Если бы мы учли сказанное выше, возможно, смог​ли бы раньше диагностировать опухолевый процесс в пре​делах задней черепной ямки и предпринять ее декомпрес​сию с попыткой частичного удаления опухоли.
Больная С, 43 лет, перенесла в 16 лет перелом костей свода черепа с длительной потерей сознания. С тех пор по​сле пребывания в душном помещении возникала пульсирую​щая головная боль. За год до поступления в отделение стала периодически испытывать боли в шее, ночные парестезии в пальцах рук, а за месяц до поступления без видимой при​чины состояние резко ухудшилось: появились шум в голове, в обоих ушах, боль ломящего характера в затылочно-височ-ных областях. Иногда «предметы качались перед глазами», «окружение виделось как в кривом зеркале», предметы «при​нимали неправильную форму». Головокружения сопровож​дались тошнотой и рвотой. Стало пошатывать при ходьбе. Усилились боли в области шеи с иррадиацией в левое над-плечье.
Глазное дно в норме. Справа глазная щель шире, отмеча​ются легкий симптом ресниц и сглаженность носогубной складки. Установочный нистагм при взгляде вправо. В позе Ромберга тенденция к падению назад. Движения в шейном отделе позвоночника резко болезненны и ограничены, осо​бенно разгибание. При этом возникает ощущение заложенно​сти в ушах, усиливаются головная боль, пошатывание. Бо​лезненность при пальпации остистых отростков Сц.у позвон​ков и точек позвоночной артерии, особенно слева. Слева бо​лезненна орбитальная точка Гринштейна. При растяжении по Бертши появляется ощущение пустоты в голове, головная боль уменьшается. Однако сразу после растяжения усилива​ется пошатывание, возникает общая слабость, сухость во рту, больная бледнеет. Краниографически обнаружены де​фект черепа (после оперативного вмешательства) размером 42,5 см в теменной области округлой формы с ровными кон​турами, другой размером 2 см в области ламбдовидного шва. Турецкое седло обычных размеров и формы, пирамидки в норме, остеохондроз Ciw и Cy-vi с задними краевыми и ко​стными разрастаниями и унковертебральным артрозом. Дав​ление ликвора 150 мм Н20, цитоз 0,6, белка 0,099%. Был ди​агностирован вертеброгенный синдром позвоночной арте​рии, возникший в результате краниоцервикальной травмы.
В результате проведенного лечения (сернокислая магне​зия внутримышечно, беллоид, димедрол, эуфиллин с глюко​зой внутривенно, новокаинизация точек позвоночной арте​рии, массаж мышц шеи и межлопаточной области) наступило значительное улучшение. Продолжала работать, хотя перио​дически головная боль и головокружение возобновлялись. Через год указанные жалобы усилились, а шум стал локали​зоваться в правом ухе, и больная была переведена на инва​лидность. Стала отмечать снижение слуха и на правое ухо, затем появилось ощущение онемения в области правой по​ловины лица. Боль в затылке усилилась и сопровождалась рвотой, наросла асимметрия лица. Возникло дрожание в пра​вой руке, особенно при еде, изменился почерк (мегалогра-фия), усилилось пошатывание при ходьбе.
Повторно госпитализирована через 4 года. Состояние тя​желое. Положение вынужденное на правом боку. При накло​нах — рвота. Пульс 109 в минуту. Артериальное давление 120/90 мм Нд. Парез взора вверх, не доводит глазные яблоки до наружной спайки с обеих сторон, диплопия при взгляде вправо. Справа ослаблена конвергенция, не вызывается кор-
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
неальный рефлекс, анестезия на лице, слабость жеватель​ных мышц. Справа же грубый парез мимических мышц по пе​риферическому типу. Глухота на правое ухо. Спонтанный го​ризонтально-ротаторный, среднеразмашистый нистагм II сте​пени вправо. Речь с носовым оттенком. Глоточный рефлекс не вызывается. Легкий правосторонний гемипарез. Промахи-вание и интенционное дрожание при выполнении пальце-но-совой пробы с обеих сторон. На глазном дне патологии не об​наружено. При обзорной краниографии, а также на снимках по Стенверсу и на этот раз общемозговых или локальных признаков опухоли не выявилось. В ликворе цитоз 6/3, белка 0,033%. Несмотря на отрицательные результаты дополни​тельных методов обследования, диагноз опухоли правого мосто-мозжечкового угла сомнений не вызывал.
Была удалена внутрикапсулярно опухоль до 2 см в диаме​тре, которая резко сдавливала ствол мозга. Через 3 дня по​сле операции при нарастающих явлениях отека мозга боль​ная умерла.
Патологоанатомическое заключение: невринома области правого мосто-мозжечкового угла со сдавлением и атрофией правой половины варолиева моста.
В приведенном наблюдении опухоль головного мозга су​ществовала уже в период первоначального наблюдения. Мысль о возможной опухоли заставила провести нацелен​ное краниографическое исследование (компьютерная то​мография еще не была внедрена в 1969 г.), анализ ликвора, офтальмоскопию. Все же не были учтены следующие, от​нюдь не цервикальные симптомы: легкий парез VII нерва по периферическому типу (и установочный нистагм в ту же сторону), усиление пошатывания после растяжения по Бертши, а в последующем и появление постоянного шума в правом ухе. Остаточные явления травмы черепа, как и от​сутствие краниографических и ликворных симптомов ги-пертензии, в такой степени демобилизовали онкологичес​кую настороженность, что операция была сделана с опозда​нием более чем на 2 года. Особенно отвлекающую роль сы​грали такие «цервикальные» симптомы, как боли в области шеи, болезненность типичных альгаческих точек, зависи​мость головной боли и кохлео-вестибулярных нарушений от положения головы и ручного растяжения. Предположе​ние о вертеброгенном заболевании было подтверждено рентгенологически: клинические проявления болезни на​ходились в прямой связи с уровнем и выраженностью дис​трофических изменений позвоночника.

Атипичность клинических проявлений опухоли объяс​нялась не атипичностью локализации невриномы или ха​рактера ее роста, а особенностями преморбида больной: на​личием черепно-мозговой травмы в анамнезе и развитием дистрофических изменений в позвоночнике к моменту ма​нифестации основного заболевания. Несомненно, что в данном наблюдении имел место тот вариант, при котором основное заболевание (опухоль мозга) не просто сопутству​ет остеохондрозу, а сплетается с его клиническими проявле​ниями. Отсюда столь значительные диагностические за​труднения и переоценка дистрофических изменений позво​ночника, а также и «атипичность» клинических проявлений органического заболевания головного мозга. Описание не​которыми авторами головной боли при синдроме позвоноч​ной артерии как «мучительной», якобы часто сопровождаю​щейся «изнурительными» рвотами, не соответствует дейст​вительности. Более того, такие превосходные степени при описании синдрома позвоночной артерии создают у читате​ля впечатление, что резкие церебральные проявления легко

связать с шейным остеохондрозом. При этом не учитывает​ся тот факт, что выраженные церебральные нарушения, в том числе диэнцефально-ретикулярные, тяжелые мозжеч​ковые симптомы, периферический парез лицевого нерва, возникают при вертеброгенном синдроме позвоночной ар​терии лишь при преморбидной неполноценности мозга или при наличии второго очага в мозге (Попелянский Я.Ю., 1966). В приведенном выше наблюдении это касается про​явлений со стороны височной области — психосенсорных расстройств. Таким вторым очагом, как видно из приведен​ных наблюдений, может быть и опухоль мозга, о чем не сле​дует забывать в любом случае «атипичного» синдрома по​звоночной артерии.

Трудности дифференциального диагноза с шейной вер-тебральной патологией определяются как бы покоряющей информативностью спондилографических показателей. Здесь спондилограмма может дать зачастую информацию не меньшую, чем костный препарат. Практически не только любую анатомическую деталь, но и любую стадию остео​хондроза можно всегда определить спондилографически. Это касается и первоначальных проявлений заболевания в тех случаях, когда его дебют наступает до появления таких рентгенологических признаков, как уплощение диска, уп​лотнение замыкающих пластинок или костные разраста​ния. Также и тогда, когда наряду с этим на рентгенограмме в боковой проекции конфигурация шейного отдела позво​ночника нормальна, диагноз I стадии остеохондроза по Зе-керу может быть установлен, если выполнить спондило-граммы в той же проекции, но с функциональными проба​ми. И все же и до эры ЯМР признавалась относительная значимость результатов данного метода при отсутствии со​ответствующих клинических данных.

Следует признать, что и отдельные клинические проявле​ния, в частности радикулярные синдромы, сами по себе не обладают абсолютной специфичностью по отношению к ос​теохондрозу; такие же синдромы могут возникнуть при мно​гих внепозвоночных поражениях. Не решает вопрос и нали​чие у больного как остеохондроза, так и встречающегося ча​сто при остеохондрозе клинического синдрома. Лишь совпа​дение рентгенологических данных с клиническими, лишь их логическое смыкание позволяют с уверенностью поставить диагноз. Так, например, клиническая картина поражения верхнешейных корешков при наличии шейного остеохонд​роза на нижнешейном уровне вовсе не говорит о вертебро​генном характере данного синдрома. Лишь совпадение, ска​жем, спондилографических данных об унковертебральном артрозе Cy-vi с клиническими данными о компрессии ко​решка Сб может сделать соответствующий диагноз более или менее достоверным. Унковертебральные разрастания Cy-vi при компрессии корешка Сб являются диагностически акту​альными, а диагноз достоверным, если указанные разраста​ния устремлены кзади, т.е. в направлении расположения ко​решка, а при синдроме позвоночной артерии — в сторону, т.е. в направлении расположения данного сосуда.
Не только дистрофические поражения, но и костные аномалии, столь четко диагностируемые рентгенографичес​ки, не должны оказывать гипнотизирующее влияние на мысль врача. Иногда даже при столь грубых аномалиях, как краниовертебральные, тяжесть заболевания определяется не этими аномалиями, а сочетающейся с нею опухолью нервной системы (Klippel M., FeilA., 1912; Busy P., Ritchey H.,
Глава IX. Диагноз
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1947). Мы наблюдали сочетание базилярной импрессии с менингиомой задней черепной ямки. Прижизненная диа​гностика (без контрастных методов исследования) была возможна благодаря учету темпа течения и анализу невро​логической картины.

Таким образом, и при совпадении рентгенографических и клинических данных вовсе нельзя считать достаточной одну лишь констатацию остеохондроза данного уровня или другой костной патологии.

Остеохондроз может считаться актуальным лишь тогда, когда он является определяющим для данного конкретного синдрома. Так, в отношении плечелопаточного периартроза не так уж редко отмечается недоучет локальных заболева​ний головки плечевой кости с рентгенологической карти​ной остеопороза с четкими границами (гигантоклеточная остеокластома, киста и пр.). Сопутствующие дистрофичес​кие изменения шейных позвонков при этом являются обычно лишь рентгенологической находкой. То же касается и туберкулезного омартрита.

Учитывая анатомическую специфику шейного отдела позвоночника и ряд соответствующих особенностей клини​ческих проявлений, следует уточнить характер обнаружен​ной позвоночной патологии. Так, например, на шейном уровне имеет место больший, чем на поясничном, контакт костных структур с корешками и спинным мозгом. Поэто​му любой костный процесс, простирающийся в направле​нии межпозвонкового отверстия или позвоночного канала (например, наследственные множественные экзостозы, ан-килозирующий гиперостоз — Carmel P., Cramer А., 1968; Gibson Т., Schumacher H., 1976), здесь может стать причиной корешково-спинальных расстройств. Подобные ситуации требуют диагностической настороженности: не любой вер-теброгенный процесс является дискогенным. С другой сто​роны, следует учитывать малую вероятность поражения нервных структур данного уровня теми вертебральными процессами, которые более часто поражают поясничный или грудной отделы позвоночника (например, анкилозиру-ющий спондилоартрит).

Остеохондроз может считаться актуальным, когда он проявляется не только средствами лучевой диагностики, но и клинически вертебральным синдромом. Без констата​ции ограничения подвижности шейного отдела позвоноч​ника, без болевых, мышечно-тонических проявлений его патологии нельзя быть уверенным, что клинический синд​ром связан с поражением позвоночника, а не с оболочеч-ным, корешковым или другим внепозвоночным поражени​ем. М.К.Бротман (1969) приводил убедительные примеры совпадения шейного остеохондроза и другого заболевания (в частности, невриномы), каждое из которых может про​явиться той же компрессией спинного мозга. Однако ком​прессия спинного мозга за счет остеохондроза отличается признаками поражения позвоночника: упомянутые нару​шения его подвижности, типичные болевые феномены, ме​няющиеся в зависимости от характера и объема движений в шее. Относительная значимость клинических свиде​тельств шейной вертебральной патологии различна для раз​личных симптомов.

Мы придаем особое значение ограничению подвижнос​ти (особенно асимметричному) шейного отдела позвоноч​ника, типичным болевым точкам, мышечно-тоническим нарушениям в шейной области. Весьма информативен


(в отношении болевых проявлений шейного остеохондроза) так называемый шейный симптом Ласега (Сухов И.А., 1977). К клиническим особенностям вертеброгенных симптомов следует отнести не только их зависимость от статико-дина-мических нагрузок на позвоночник, но и темп их развития и характерное течение с ремиссиями и обострениями под влиянием тех же нагрузок. В приведенных выше примерах отрезвляющее значение в диагностике невертеброгенного процесса имело фатально прогредиентное течение, но, к со​жалению, учтенное лишь на последней стадии заболевания. Учет указанных критериев позволяет поставить уверенно вопрос о возможной вертеброгенной природе синдрома. Вслед за этим устанавливается необходимость подтвержде​ния диагноза с помощью дополнительных методик, особен​но важных при необходимости исключить опухоль. Только строгое соблюдение указанных принципов может свести к минимуму диагностические ошибки как в сторону недо​учета остеохондроза, так и его «гипердиагностики».
До недавнего времени в нейрохирургической практике чаще делались ошибки в сторону недооценки остеохондро​за и неправильного диагноза опухоли. В отдельных случаях описывалось сочетание обоих заболеваний (Brahav /., Herzberger Е., 1956; Бротман М.К., 1969). При оценке диа​гностического значения неврологических симптомов при остеохондрозе указывают на низкую границу проводнико​вых расстройств чувствительности, сравнительную сохран​ность глубокой и нередкое поражение вибрационной чувст​вительности, а также на относительно слабую выражен​ность пирамидных симптомов, сфинктерных и половых на​рушений, на парадоксальную редкость корешковых болей. Следует учитывать, что при шейном остеохондрозе спи-нальные синдромы чаще наблюдаются у мужчин. Важное значение имеют анамнестические сведения, особенности течения. Чаще, чем при опухолях, выступает роль травмы. Выпадение студенистого ядра сопровождается картиной бо​лее острой компрессии. Течение с ремиссиями и улучшени​ями является исключением при опухолях и почти правилом при остеохондрозе. Больные зачастую десятками лет могут сохранять способность к передвижению.

Диагностические трудности могут возникнуть и при дру​гих «объемных» процессах в экстрамедуллярной зоне и, в особенности, в экстрадуральном пространстве. Так, изве​стны компрессии конского хвоста экстрадуральными гема​томами с картиной, симулирующей хроническую дискоген-ную корешковую компрессию. Обычно источником гема​том считают патологию эпидуральных вен, особенно в свя​зи с эпизодами повышения внутрибрюшного давления, что создает условия для обратного поступления крови из широ​кого русла полых вен в экстрадуральные. Впрочем, опыт лу​чевой MP диагностики показал: бывают трудно выявляемые гематомы позади медиальной грыжи диска.
При экстрадуральных абсцессах как острых, так и хрони​ческих (наружных спинальных пахименингитах) имеет мес​то последовательное развитие вертебральных и корешковых болей (Browder J., Mejers R., 1937; Куимов Д.Т., 1947; Ир-гер ИМ., Макарова Е.В., 1972). Это может дать повод для за​труднения дифференциального диагноза с грыжей диска. При острых абсцессах важнейшими критериями диагноза являются наличие источника инфекции, картина сдавления дурального мешка, наличие общих симптомов воспаления. Источником инфекции могут быть экстравертебральные
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
очаги (фурункулы, флегмоны, панариции, пиелиты, флеби​ты, аппендицит и пр.), туберкулезные и нетуберкулезные остеомиелиты. Хотя такая ситуация не характерна для гры​жи диска, затруднения при дифференциальном диагнозе все же встречаются, особенно при наличии в анамнезе кли​нических проявлений остеохондроза. Диагностические трудности усугубляются в тех случаях, когда имеются при​знаки поражения как позвоночника (остеомиелит), так и эпидурального пространства (эпидурит). Приводим при​мер, который поучителен, как мы полагаем, и в «ЯМР-эру».
19.03.1973 г. из районной больницы поступил больной 45 лет с предположительным диагнозом «рак желудка с мета​стазом в позвоночник с вторичным правосторонним люмбои-шиальгическим синдромом». Т.к. предполагалось и возможное сочетание тяжелого заболевания неясного характера с грыжей диска, больного стационировали в клинику нервных болезней.
Десять лет назад после ангины заболел полиартритом, в течение месяца не ходил. Много курил. За четыре месяца до поступления обратился к врачу по поводу болей в поясни​це, было обращено внимание на желтушность склер, увели​чение печени, отсутствие аппетита. Диагностировали токси​ческий гепатит. По вечерам отмечался субфебрилитет. Вер​нулся к работе, но через полтора месяца появились боли справа в животе, тазобедренном суставе, а затем в правой половине поясницы, в ягодице и ноге, больше по передней поверхности бедра. Боли усиливались при попытке повер​нуться в постели, а также при кашле, который стал беспоко​ить больного в тот период. Повысилась температура тела, она держалась на цифрах 38-39°С в течение месяца. Жало​вался на боль при мочеиспускании: моча в норме. Со сторо​ны крови лейкоцитов 7000-7600, лейкоцитарная формула в норме. РОЭ — 30-49 мм. Реакция Вассермана, Райта и др. реакции на бруцеллез отрицательные. При поступлении тем​пература тела была субфебрильной. В отделении желтуш​ность у больного не определялась. Пульс — 80, АД — 130/80 мм Нд. Тоны сердца глухие, левый желудочек, по дан​ным рентгеноскопии, увеличен. Легочные корни широкие, плотные, легочный рисунок усилен. Печень увеличена на три пальца, плотная. Рентгеноскопия желудочно-кишечного трак​та патологии не выявила. РОЭ — 45, состав форменных эле​ментов в норме. Моча в норме. Через 10 дней: лейкоциты 8400, эозинофилы —11%, РОЭ — 48. Через 1,5 месяца: лей​коциты — 7100, эозинофилы — 9, РОЭ — 30. Не было гема​тологических признаков анемии. Пробы Вассермана — VI пробирка, реакция Таката-Ара отрицательная, диазореак-ция непрямая, билирубин 0,48 мг%, общий белок 7,63%. Ле​жит на спине с согнутыми в коленях и приведенными к живо​ту ногами. Часто повторяющийся влажный кашель сопровож​дается болевой гримасой из-за отдачи болей в поясницу. В постели без посторонней помощи почти не может повер​нуться, не может лежать на животе, если не положить под жи​вот подушку. При попытке сидеть упирается в сидение ладо​нями вытянутых рук. Может короткое время сидеть, если под​нимется с постели, держась руками за посторонних. Пояснич​ный лордоз в значительной степени выпрямлен, при макси​мальном сгибании — кифозирование до 4 мм. Наклон туло​вища влево в нижнепоясничной области не удается. В тазо​бедренных суставах наклон не более чем на 35-40°. В поло​жении больного стоя напряжена правая многораздельная мышца, ребристая на ощупь, в положении на спине нога по​лусогнута в колене. Не может оторвать ноги от постели из-за появляющихся при этом сильных болей в правой крестцово-подвздошной области. В пробе Мингаццини все же удержива​ет голени около одной минуты, при этом заметно дрожание в правой ноге. Диффузная негрубая гипотрофия мышц пра​вой ноги. Коленные и ахилловы рефлексы не вызываются, брюшные слева чуть снижены, кремастерный слева и подош-

венные с двух сторон не вызываются. Положительный симп​том Кернига и нижний Брудзинского с обеих сторон. Приведе​ние и, особенно, отведение согнутого в тазобедренном суста​ве правого бедра ограничено и болезненно — боль отдает в правую крестцово-подвздошную область. В эту же зону боль отдает и при вызывании симптома Ласега (больше 75°), Вассермана, при давлении на гребень подвздошной кости, при наклоне туловища вправо, в сагиттальной плоскости и при осевой нагрузке. Болезненно малейшее прикосновение к паравертебральной мускулатуре, особенно в верхнепояс​ничной области справа. Все же удается пальпация, обнару​живающая наибольшую болезненность в области межостис​тых связок — L\rS| и сустава Lv-S| справа. Грубых вегетатив​ных расстройств нет. Пульс тыльной артерии стопы прощу​пывается хорошо. Больной хорошо контактен, нет признаков значительной астенизации. Давление спинномозговой жидко​сти — 120 мм НгО, при пробе Квекенштедта подъем до 240 мм, спуск до 170 мм. В пробе Стуккея подъем до 180 мм. Белок — 1,024%о, цитоз 13/3. На рентгенограммах пояснично​го отдела позвоночника на первых порах существенных от​клонений от нормы не наблюдалось, но к концу пребывания в клинике появились направляющиеся друг к другу краевые разрастания смежных задне-боковых углов тел Ly-S| справа, как бы охватывая круглое образование с крупную вишню.
Лечение: стрептомицин, тетрациклин, витамины, хлорис​тый кальций, салицилаты, электрофорез 4% новокаина.
14 мая, через три недели после поступления, больному удалось пройти, опираясь на костыль, несколько шагов по па​лате. После этой пробы к вечеру появились резкие боли в правой половине живота. Боль оставалась и на второй день при наличии болезненности, но без дефанса. Вскоре она, как и в правой ноге, прошла, сменившись невыносимыми болями в левой половине поясницы. Слева же стал определяться симптом Ласега — 60°, справа — 80°. Боли в пояснице исче​зали, когда больного, обнимая, отрывали от пола. Пальпация выявляла болезненность левой квадратной мышцы поясни​цы, гребень же подвздошной кости оставался безболезнен​ным. Стал более четко вызываться симптом Кернига слева.
В последующем больной стал чувствовать себя лучше, начинал ходить по палате, опираясь на палку или на спинку кровати. Оставались все объективные симптомы, включая арефлексию на ногах.
24.05.1973 г. был переведен в отделение костного туберку​леза с диагнозом: остеомиелит Liv-Ц/, возможно, специфичес​кой этиологии, вторичный эпидурит с болевым синдромом и арефлексией на ногах. Лечение специфическими химиопре-паратами мало сказывалось на состоянии больного и на кар​тине крови. Когда же было начато лечение массивными доза​ми пенициллина и преднизолоном, РОЭ снизилась до 12 мм, количество лейкоцитов в 1 мм3 — до 7500. В пунктате из тел пораженных позвонков ВК не найдено. Через два месяца по​сле поступления в отделение костного туберкулеза выписан в удовлетворительном состоянии. Ходит без палочки. Диа​гноз: неспецифический остеомиелит ЦуЦ/, эпидурит.
Таким образом, заболевание, хотя и сопровождалось бо​лями в пояснице и ноге, не похоже на ту форму, которую оп​ределяют как «пояснично-крестцовый радикулит». Не гово​ря о температурной реакции, о высокой РОЭ, об увеличении печени, отличие от указанной формы четко выступало в са​мой неврологической и ортопедической симптоматике. Больной лежал на спине с прижатыми к животу коленями (чего обычно не наблюдают при «пояснично-крестцовом ра​дикулите»). Он страдал в положении лежа от резчайших бо​лей. Одно прикосновение к пояснице усиливало боли (чего обычно не бывает при «пояснично-крестцовом радикули​те»), больному вводили промедол. В постели он мог повора-
Глава IX. Диагноз

381
чиваться лишь с чужой помощью, а вертикальное положе​ние он также принимал необычно, повисая на шее санитара. Став же на ноги, он мог все же совершать движения в пояс​нице — это не похоже на вертебральный синдром при соот​ветственно тяжелом дискогенном корешковом заболевании. При этом последнем нехарактерна и отдача в пояснично-крестцовую область в момент осевой нагрузки. Боль в ноге локализовалась больше в одном бедре, а рефлексы выпали с обеих сторон. При столь грубой арефлексии не было адек​ватных явлений выпадения ни со стороны чувствительнос​ти, ни со стороны движений: так не бывает при воздействии на корешки со стороны плотных хрящевых структур пора​женного диска. При эпидуральных же абсцессах компрессия с механической точки зрения является относительно легкой, и решающими факторами становятся нарушения ликворо-циркуляции и кровообращения, токсические влияния гноя и реактивные грануляционные явления, а также флебиты корешковых сосудов. На первых порах можно было заподо​зрить туберкулезный спондилит, т.к. имелись некоторые из​менения крови (высокая РОЭ при относительно нормаль​ном содержании лейкоцитов), боль при осевой нагрузке, бо​ли в животе то слева, то справа — можно было заподозрить натечники: о возможном раздражении пояснично-под-вздошной мышцы говорила и характерная поза больного с прижатыми к животу коленями согнутых ног. При обыч​ном туберкулезном спондилите без сопутствующего эпиду-рита боли все же исчезают, когда пациента укладывают на щит, а при столь продолжительном периоде заболевания на​ступают уже деструктивные изменения в пораженных по​звонках и дисках. Начало с желтухи, наличие эозинофилии в крови, шаровидная форма образования, фиксируемого у межпозвонкового отверстия костными разрастаниями, — все это требовало исключения и паразитарной кисты. Про​тив метастатического опухолевого характера процесса уже с первых дней говорило общее состояние больного, а в по​следующем против злокачественного новообразования — реактивные изменения в телах позвонков. Дальнейшее на​блюдение позволило нам заключить, что имела место карти​на неспецифического эпидурита и остеомиелита Lrv-v в свя​зи с давними ангинами и полиартритом.

9.1.3.    Дифференциальный диагноз с сосудистыми процессами
Значение сосудистой корешково-спинальной патологии при дифференциальной диагностике важно в связи с неред​ко возникающим вторичным вовлечением сосудов спинно​го мозга при сдавлении дополнительной корешково-спи​нальной, передней спинальной артерий и других сосудов грыжей диска. При кауда-синдроме преобладают явления корешкового раздражения, а при спинальных инсультах — явления выпадения с плохим обратным развитием. Кореш​ковые боли, симптомы растяжения, корешково обусловлен​ные сколиозы характерны для кауда-синдрома, тогда как двухстороннее выпадение ахилловых рефлексов при них на​блюдается лишь в половине наблюдений. При ишемии эпи-конуса же, наоборот, угасание ахилловых рефлексов с двух сторон наблюдается всегда, парез развивается инсультооб-разно в течение 1-3 суток, иногда молниеносно.
Менее значимы ликворологические отличия при обоих синдромах: при сдавлении конского хвоста чаще, чем при

дискогенном ишемическом инсульте, нарушается проходи​мость подпаутинных пространств. Гиперальбуминорахия же чаще выявляется при инсульте. Вертеброгенные вторичные спинальные ишемии приходится также отличать от ишемии при поражении экстравертебральных отделов тех сосудов, которые питают спинной мозг. Поражение это может быть за счет сдавления корешково-спинальной артерии Ls или Si, но не выпавшим диском, а головкой плода (см. гла​ву 4.2.2), опухолью или другим процессом. При дифферен​цировании синдромов остеохондроза с экстравертебраль-ными заболеваниями важно отметить возможность некото​рых люмбоишиальгических проявлений за счет более про​ксимальных сосудов. Это касается стеноза и окклюзии тер​минальных отделов брюшной аорты и ее ветвей, откуда и берут начало корешково-спинальные артерии (Leriche R., 1946; Боголепов Н.К., 1962, 1976; Fazio С. etai, 1965; Штуль-манД.Р. с соавт., 1974 и др.). В случаях не только хроничес​кой, но и острой окклюзии в условиях недостаточного кол​латерального кровообращения иногда может возникнуть подозрение на вертебральное расстройство кровообраще​ния: отмечаются боли (стреляющие, ноющие, жгучие) в спине и ногах. Однако расстройства кровообращения ло​кализуются больше в сосудах самих конечностей. Появля​ются отеки, грубые изменения пульса, трофические нару​шения, парестезии и пр. Боли и судорожные стягивания особенно часто выражены в икроножных мышцах.
При столь резких нарушениях мышечные гипотрофии бывают негрубыми. Может прослушиваться шум при аус-культации крупных сосудов.

Повод для смешения с вертеброгенной ишиальгией мо​жет дать поражение сосудов и дистальнее позвоночника. Так, например, боль в ягодице с отдачей в бедро и голень мо​жет возникнуть при аневризме ягодичных артерий (Battle W., 1898; Haltborn R. etal, 1965; Miller J. etai, 1988). Эта аневриз​ма может быть истинной или формирующейся после ушиба ягодицы тупым предметом. Боль эта пульсирующая, иногда пульсация выявляется и путем аускультации ягодицы.
Так, J.Rinaldi et al. (1976) описали больную, у которой в возрасте 60 лет внезапно, при переходе из лежачего поло​жения в сидячее появились и оставались в течение несколь​ких дней резкие боли в правой ягодице с отдачей в голень. Беспокоило также ощущение онемения побледневших II-IV пальцев ноги. При повторном обострении, оказавшем​ся продолжительным, боли в ягодице носили пульсирующий характер. Они усиливались в положении больного сидя. Бес​покоили судорожные стягивания мышц задней поверхности бедра и голени. Была заподозрена грыжа диска. Ни симпто​мов «натяжения», ни выпадения со стороны чувствительно​сти, ни усиления боли при чихании. Была слегка снижена сила разгибания большого пальца, отсутствовал ахиллов ре​флекс. При ляминэктомии и двухсторонней фораминото-мии, кроме легкого смещения манжетки L5, ничего патоло​гического не было выявлено. Операция облегчения не при​несла, во время повторного вмешательства в правой средне-ягодичной зоне была обнаружена плотная пульсирующая масса 12 х 15 см, над ней прослушивался систолический шум. Ангиография выявила расположенный вне таза анев-ризматический мешок в области нижней ягодичной артерии у места ее выхода из внутренней подвздошной. На послед​нюю через брюшину была наложена лигатура, после чего пульсация исчезла, и боли стали уменьшаться.
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
Подобная картина возможна и при травматической гема​томе в верхне-внутреннем квадранте ягодицы в зоне терми​нальных ветвей верхнего кожного нерва седалища (Попе-лянский Я.Ю., 1996).
Требуется, наконец, различение вазомоторных наруше​ний в ноге, обусловленных грыжей диска, и первично сосу​дистых нарушений в дистальных отделах конечности.
Если в области поясницы воспалительные процессы «объемного» характера сказываются на корешках и их сосу​дах, а на спинном мозге — опосредованно, те же процессы на шейном и грудном уровнях воздействуют на спинной мозг и непосредственно. Отсюда особая значимость ком-премирующих факторов, их ранняя опасность при шейной позвоночной патологии. Это касается не только опухолей, кист, но и таких компремирующих факторов, как расшире​ние вен: нередко во время операции вместо ожидаемой гры​жи диска обнаруживаются варикозные венозные узлы (SerflngH., Pamitzhe К., 1958; Svehla R, 1961).
Все сказанное касается и сосудов надплечья и рук — ко-решково-спинальных синдромов, равно как и корешковых, и невральных инсультов — ишемии нервных стволов (Попе-лянский Я.Ю., 1993). Эти синдромы характеризуются ин-сультообразным началом, грубостью признаков выпадения преимущественно в моторной сфере и эуфиллинозависимо-стью. Если ишемия и последующая атрофия обусловлены ишемией двигательного нерва, одновременно появляющая​ся резкая боль обусловлена не нейропатией, а ишемией са​мих тканей (не нерва). Такой является ситуация при амиот-рофической невральгии Персонейдж-Тернера. При варико-зе вен решающими являются данные анамнеза (улучшение при ходьбе и ухудшение в постели и пр.) и объективные по​казатели сосудистого процесса. Другой вертеброгенный со​судистый синдром — миелоишемия требует ургентных воз​действий, не ждать же результатов лучевой диагностики: да​же КТ выявляет ее лишь к концу первого месяца после ин​сульта. Такова неоспоримость положения о примате клини​ческого метода при диагностике любого заболевания, вклю​чая вертеброгенное.
Дифференциальный диагноз между облитерирующим эн-дартериитом и вазомоторно-трофическими нарушениями при грыжах поясничных дисков в основном сводится к сле​дующему. Боли и парестезии возникают при ходьбе или сто​янии, тогда как при патологии дисков эти боли возникают преимущественно в момент перехода в вертикальное поло​жение и при других перемещениях тела, при поворотах в по​стели. При грыже диска боли зависят не столько от интен​сивности ходьбы, сколько от резкости движений (и в гори​зонтальном положении), усиливаются при кашле, чихании, натуживании. В тех случаях, когда к дискогенному корешко​вому синдрому присоединяется венозный застой (венозная хромота W&gner'a, 1938), боли усиливаются после сна, боль​ные испытывают скованность в ногах. Но те же венозные на​рушения при эндартериите усиливаются преимущественно при стоянии, при сидении с опущенными ногами и умень​шаются в позе Ласега — при поднятых ногах. При эндарте​риите наблюдаются положительный симптом белого пятна, стойкий вазоспазм, не исчезающий после приема нитрогли​церина (Кузъмичев А.Я., 1965), тепловых процедур (Охримен-ко Н.Н., 1967), возникают некротические язвы. При неко​решковых же дискогенных процессах имеют место лишь по-стуральные отеки в области лодыжек и тыла стопы (Брот-

ман М.К., 1963), а под влиянием нитроглицерина вазоспазм уменьшается. В пробе Мошковича на коллатеральное крово​обращение при облитерирующем эндартериите время появ​ления реактивной гиперемии значительно отставлено, до​стигая 50-60 сек и даже 3-4 минут. При подгрушевидном же синдроме (как и при облитерирующем атеросклерозе) пока​затели пробы остаются нормальными. Приступообразное изменение окраски кожных покровов — от нескольких ми​нут до нескольких часов — никогда не встречается ни при подгрушевидном синдроме, ни при артериитах. Оно харак​терно для различных форм вазопатий, болезни Рейно, виб​рационной болезни. В тех случаях, когда в формировании вегетативно-сосудистых нарушений участвует влияние холо​да, особенно влажного, следует вычленять симптомы «холо-дового полиневрита» и ишемической нейропатии. К первым относятся нерезкие болевые сенсовегетативные расстройст​ва (чувство зябкости стоп, парестезии) с максимальными яв​лениями выпадения в сфере температурной чувствительнос​ти, особенно холодовой, а также болевой, при сохранности тактильной. При этом сохраняется повышенная чувстви​тельность к холоду (по типу anaesthesia dolorosa). Ко вторым же, связанным преимущественно с нейропатией ишемичес​кой, относятся резкая болезненность тканей и нервных стволов и боли, усиливающиеся при движениях, их эуфил-линозависимость. Явления выпадения более грубы в сфере движений, рефлексов и трофики, вплоть до язв (BernhadtM., 1895; Давиденков С.Н., Вербов А.В., 1943; Винницкий А.Р., 1966; Попелянский Я.Ю., 1993 и др.).
Оценивая боли и парестезии в ногах при вертеброгенных и невертеброгенных заболеваниях, следует иметь в виду и синдром беспокойных ног. Практически, различая этот синдром и сходные с ним состояния согласно условным со​временным критериям, следует учитывать следующее. Если парестезии ног беспокоят перед сном и сопровождаются не​преодолимой потребностью перемещения конечностей, речь идет о синдроме беспокойных ног. Если преобладают при этом миоклонические подергивания в мышцах ног, сле​дует говорить о ночных миоклониях. Если парестезии со​провождаются жжением в стопах при наличии спинальных, церебральных или периферических очагов поражения нерв​ной системы, следует говорить о синдроме горящих ног. Ес​ли при этом отмечается и значительная гиперемия кожи стоп, и необычно обильное потоотделение, имеет место эритромелальгия.
Нарушения со стороны функции кровеносных и лимфа​тических сосудов рук представлены выше при описании синдрома плечо-кисть.
9.1.4.   Дифференциальный диагноз со спинальными и другими неврологическими и ортопедическими заболеваниями
Боли в спине, иногда иррадиирующие в ногу или руку, беспокоят больных, особенно женщин, при рассеянном склерозе. Отличие от вертеброгенной патологии заключает​ся не столько в характере и интенсивности болей, сколько в условиях их появления: при рассеянном склерозе они не приурочены к перемене положения тела или к физическо​му напряжению. Правда, больные жалуются иногда на бо​ли при наклоне головы вперед, но испытываются они во
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всем позвоночнике, а не в пояснице. Нет характерных мы-шечно-тонических компонентов болевого синдрома, выра​женных симптомов растяжения, болезненности типичных точек. Болям при рассеянном склерозе обычно предшест​вуют парестезии. Смешение с первичным поражением пе​риферических нервов возможно при неоправданно широ​ком понимании пояснично-крестцового радикулита, иши-орадикулита, при оценке любой боли в ноге как распрост​раняющейся якобы по ходу седалищного нерва. Так, на​пример, А.И.Шульга (1966) среди 360 больных рассеянным склерозом выявил указанные симптомы со стороны пери​ферической нервной системы в 20%. Могло бы создаться впечатление, что у каждого пятого больного рассеянным склерозом возникает проблема дифференциации с пояс-нично-крестцовым радикулитом. На поверку же оказыва​ется, что выраженная ишиальгия была лишь в 4%. Да и в этих редких случаях, как упомянуто, жалобы и объ​ективные признаки при обоих заболеваниях весьма различ​ны. Учитывая большую частоту каждого из них, невролог, однако, встречается с другой проблемой — с необходимос​тью оценивать их симптомы в случаях сочетания рассеян​ного склероза и поясничной патологии.

Также и сирингомиелия иногда протекает в начальных ста​диях с болями и парестезиями. При локализации глиоза и полости в пояснично-крестцовой области спинного мозга болезнь нередко рецидивирует, течет годами и может дать повод заподозрить вертеброгенное заболевание. «Такое по​дозрение в подобной ситуации... — писал Д.А.Шамбуров (1961), — тем более оправдано, что боли обычно возникают в результате работы, подъема тяжестей, иногда после охлаж​дения». При дифференциальной диагностике само по себе наличие дизрафического статуса не решает вопрос — такие признаки часто бывают и при остеохондрозе (Шамбу-ровДА., 1962; Шмидт И.Р., Голыбина В.Н., 1970). Прогрес​сирующее развитие диссоциированных расстройств чувст​вительности и трофических нарушений, отсутствие типич​ных мышечно-тонических признаков и болевых точек поз​воляют решить диагностическую задачу в пользу сиринго-миелии.

На дифференциальном диагнозе с БАС мы остановились при изложении клинических проявлений миелопатии.
В практике невропатолога встречаются и сочетания син​дромов остеохондроза с другими неврологическими заболе​ваниями. Приводим два примера.

Сочетание люмбальгии с атипичной спинной сухоткой.
Больной Т., 52 лет. Жаловался на боли в пояснице и зад-не-боковых отделах левой ноги, особенно при перемене по​ложения тела. В анамнезе воздушная контузия с потерей со​знания и последующим снижением слуха. Было ранение ле​вой лопатки, мягких тканей левого бедра и стопы. Женат. У жены беременностей не было. 8 лет назад без видимого по​вода появился поясничный прострел с отдачей в наружную поверхность левой голени до пятки. В течение года получал больничный лист, после чего вернулся к прежней работе шо​фера. Через 3 года в момент, когда больной вставал с посте​ли, вновь возник поясничный прострел. Лечился амбулатор-но в течение месяца. С тех пор остались тупые боли в пояс​нице. Они усилились через 4 года после охлаждения, стали иррадиировать по задне-боковым отделам левого бедра и го​лени. Появился сколиоз. Лечился в Цхалтубо. Полностью так и не поправился. В последний раз получил больничный лист за месяц до поступления в отделение.

Объективно. Соматический статус без особенностей. По​ложительная реакция Вассермана (++++). РИТ — 65%. Цито-холевая слабоположительна. Слева зрачок деформирован, реакция на свет недостаточная по объему, на конвергенцию зрачки хорошо отвечают сужением. Положительный симптом Вернадского. Резко болезненны ахилловы сухожилия и об​ласть межостистой связки Lv-S|. Диффузная гипотония мышц ягодичной области слева и меньше — бедра и голени. Объем движений в ноге слегка ограничен из-за болей, сила в норме (в пальцах — 4 балла). Негрубая гипоальгезия всей наружной поверхности голени слева. Снижены ахилловы и подошвен​ные рефлексы, особенно слева. Антальгическая походка, при ходьбе наклоняется вправо. Сглажен поясничный лор​доз, сколиоз выпуклостью влево, где напряжены длинные мышцы. Они выключаются при наклоне на 15-20°. Не доста​ет руками пола на 25 см. Наклон назад за счет пояснично-грудного отдела. Наклон влево ограничен и сопровождается болевой гримасой. Визуально и пальпаторно определяется блок Liv-v и Lv-S|. На рентгенограммах резкое увеличение по​яснично-крестцового угла, сглажен поясничный лордоз, ско​лиоз выпуклостью влево, уплощение диска Liv-v с утолщени​ем противолежащих замыкающих пластинок. Лечение: пени​циллин, бийохиноль, витаминотерапия, пипольфен, электро​форез смеси Парфенова. Во время сеансов растяжения бо​ли уменьшались, но после процедуры появлялись вновь. Улучшение после блокад межостистых связок, грушевидной мышцы. При выписке оставались боли в икроножных мыш​цах. Уменьшился сколиоз.
8
данном наблюдении поясничный остеохондроз сопут​
ствует другому заболеванию, развиваясь по своим законо​
мерностям. Боли в пояснице и ноге вовсе не связаны с ос​
новным заболеванием. Как и в приведенном выше наблю​
дении с аллергическим полиневритом, это вовсе не «поли​
этиологический пояснично-крестцовый радикулит», кото​
рый в первом наблюдении старыми авторами расценивался
бы как аллергический, а во втором — сифилитический. Ал​
лергический полиневрит и атипичная спинная сухотка раз​
виваются по своим законам, а остеохондроз — по своим.
В данных наблюдениях значительного переплетения при​
знаков обоих заболеваний не прослеживалось.
У описываемого ниже больного недооценивалось забо​левание, развивающееся рядом с остеохондрозом, и симп​томы этого заболевания ошибочно приписывались грыже диска.

Сочетание с лопаточно-перонеальной амиотрофией.
Обратился больной А., 34 лет, с диагнозом «поясничный остеохондроз с парезом стопы в связи с компрессией арте​рии Депрож-Готтерона». В течение последних трех лет не​сколько раз после утомительной работы испытывал боли в пояснице (дня по два). Первый раз эти боли возникли в мо​мент наклона туловища — разогнулся с трудом. За три меся​ца до обращения к нам после утомительной работы и ходьбы у больного повисла правая стопа. Лежал в больнице, где уже через несколько дней стал ходить свободно. Через 2 месяца,
9
мая (после приема алкоголя), парез стопы возник повторно
и вновь прошел после грязелечения. При ходьбе не устает,
и лишь к концу рабочего дня появляются чувство усталости
и тупая боль в передних отделах голеностопных и коленных
суставов. Ни у кого из родственников подобного заболевания
не было.
Когда больной изложил жалобы и историю развития забо​левания, необычным для паралитического ишиаса предста​вилось благоприятное течение. Поэтому возникла необходи​мость в придирчивом расспросе относительно возможной
384
Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
[image: image210.jpg]



[image: image211.jpg]



Рис. 9.1. Спондилограммы нижнепоясничного отдела позвоночника больного А. в боковой (а) и прямой (б) проекциях. Контуры обведе​ны. См. расстояние между поперечными отростками Ьщ и Ljv справа и слева.

преморбидной слабости стопы. Оказалось: еще в юношестве во время бега правая стопа иногда вдруг начинала «шле​пать».
Осмотр показал, что больному не удается стояние не только на правой, но и на левой пятке. Сила мышц голени и стопы снижена (особенно справа), но незначительно, равно как и в области правого плечевого сустава. Зато гипотрофия мышц дистальных отделов правой ноги весьма заметна, она отмечается в меньшей степени в области полуперепончатой-полусухожильной и в дистальном отделе четырехглавой мышц. Четкая, хотя и негрубая атрофия правой трапециевид​ной, надостной, передней зубчатой и грудных мышц. Некото​рая крыловидность лопатки. Справа снижен ахиллов ре​флекс. Расстройств чувствительности нет, но больной сооб​щает об ощущении онемения, которое он испытывал в зоне наружного края правой голени, когда в мае 1974 г. повисла правая стопа. Слегка болезненны точки суставов LV-S|, Liv-v слева. При легком наклоне появляется резкое напряжение паравертебральных мышц слева, легкое — справа. Подвиж​ность поясницы в передне-заднем направлении нормальная, при наклоне на 15° поясничные мышцы выключаются, по​движность во фронтальной плоскости ограничена влево — не преодолевается легкий сколиоз выпуклостью влево. На спондилограмме ретроспондилолистез Ц/. Во фронталь​ной плЬскости сегменты LyS| и LiV-v хорошо фиксированы, а в сегменте Lhhv сколиоз выпуклостью влево («признак рас​порки»), легкая ротация влево; с двух сторон поперечные от​ростки L|V направлены кверху навстречу отросткам Цц. Рас​стояние между смежными отростками слева — 20 мм, спра​ва — 16 мм (рис. 9.1).
В данном наблюдении наличие вертеброгенной люмбаль-гии (а однажды и приступа люмбаго) не вызывает сомнения. Видимо, имели место и корешковые парестезии во время од​ного из приступов. Таковы анамнестические сведения. Так​же и по данным объективного исследования не вызывает со​мнения легкая патология позвоночного сегмента Ly-Si (рет​роспондилолистез, легкая болезненность соответствующего

сустава) и Lin_rv (местный сколиоз, ограничение подвижно​сти во фронтальной плоскости, напряжение паравертеб​ральных мышц на выпуклой стороне сколиоза). Однако па​рез дистальных отделов мышц ног связан не с позвоночной патологией. Парез существует давно, больной к нему успел приспособиться, почему и компенсация после обострения происходит так легко. Выраженная гипотрофия мышц пре​имущественно в дистальном отделе, к тому же с другой сто​роны, а также вовлечение лопаточной мускулатуры — все го​ворит о спорадическом варианте лопаточно-перонеальной формы амиотрофии С.И.Давиденкова. Соответствующая реактивная деформация позвоночника с вертеброгенной па​тологией — вторичные и сопутствующие явления.
Т.к. остеохондроз проявляется не только синдромами по​ражения нервных стволов (на периферии или в центре), но и рефлекторными синдромами, различные поражения тканей таза, плечевого пояса и конечностей (посттравмати​ческие, инфекционные и опухолевые) могут вызвать ре​флекторные проявления, имитирующие подобные призна​ки при остеохондрозе. Поэтому невропатолог должен по​мнить о возможных болях в конечностях за счет соответст​вующих травм, смещения суставных головок кости, гемато​мы, абсцесса, опухоли нервного ствола.

Вертеброгенной миелопатией могут быть обусловлены старческие миоатрофии конечностей, особенно малопрог-редиентные гипотрофии мышц рук. Их приходится диффе​ренцировать с хроническим полимиозитом и с подобным заболеванием, с «миозитом с включениями» (Yunis E., Samaha К, 1971; Sato Т. et al, 1971; Никитин С.С. с соавт., 1994 и др.). Последний отличается от хронического полими​озита резистентностью к иммунодепрессорам, отсутствием кожных изменений, миальгий и симптомов системного рев​матического поражения, отсутствием атрофии в мышцах ту​ловища. В биоптате ультраструктурный анализ выявляет в некоторых волокнах вакуольные включения диаметром
Глава IX. Диагноз
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Рис. 9.2. Колебания таза (по J.Lelievre, 1952). Вид сверху. Серое — нога с ротированной сто​пой; а и б — при вынесенной вперед больной ноге соответствующая (правая) половина таза совершает недостаточное колебательное движе​ние вперед — поперечная ось таза располагает​ся почти перпендикулярно к линии передвиже​ния; когда же больная нога находится сзади, ось резко отклонена — таз недостаточно выносится вперед; в и г — нормальная походка.
10-15 мкм. ЭМГ выявляет как «миопатические» потенциа​лы двигательных единиц (уменьшение амплитуды и дли​тельности, а число фаз бывает увеличенным), так и миопа-тонейрогенные картины.

Особую диагностическую проблему представляют экс-травертебральные дистрофические поясничные поражения, если возникает сомнение в их вторичном вертеброгенном характере. В мануальной и спортивной медицине, в ревма​тологии признается возможность дистрофических пораже​ний мышц и фиброзных тканей в связи с их перегрузками, перерастяжениями, с их работой в условиях дискоордина-ции, нарушенного двигательного стереотипа и др. (Lewit К., 1974, 1988; Travell J., Simons R, 1983 и др.). При этом кроме мышечных триггерных признаков, панникулитов признают существование изолированных фасциальных дистрофичес​ких очагов (Bilkey W., 1992; Лиев А.А., 1994). Их наличие мо​жет быть диагностировано путем исключения: если нет симптомов поражения суставов, мышц, сухожилий, под​кожной клетчатки, а растяжение сопровождается болью в соответствующих зонах. В области грудной клетки и брюшной стенки при этом определяется уплотнение по​верхностных тканей.

Серьезные дифференциально-диагностические труднос​ти могут возникать при дифференциации вертеброгенной патологии с артрозом, в частности с коксартрозом (Гиммель-фарб А.Л., Попелянский Я.Ю., 1972). Последний сопровож​дается и периартрозом. Это касается и связей между шей​ным остеохондрозом и плечелопаточным периартрозом, на чем мы останавливались в главе 5.1.2. Влияния статико-динамических нагрузок могут быть сходными при вертебро-

генном и суставном заболевании одного и того же дистро​фического характера. Мы уже останавливались на перепле​тении различных звеньев патогенеза и клинических прояв​лений обоих заболеваний (глава 4). Чтобы избежать диагно​стической ошибки, необходимо с самого начала обратить внимание на аддукторно-флексорную установку бедра и компенсаторный поясничный гиперлордоз при артрозе, ограничение движений, включая ротационные, в тазобед​ренном суставе и, естественно, на рентгенологическую кар​тину тазобедренных суставов больной и здоровой стороны. То же касается и некоторых других хронических невоспали​тельных поражений данной зоны некроза головки бедра (Прохоров В.П., 1978), см. описание больного Г-на в главе 4.
Важным подспорьем в решении вопроса о вертебраль-ном характере заболевания при отличении его от коксарт-роза или другого поражения нижней конечности является наблюдение за произвольными движениями. Первоначаль​ное представление о наличии синдрома поясничного остео​хондроза врач получает с момента появления больного в ка​бинете, оценивая его щадящую походку.

При наличии болей в ноге пациент, щадя ее, чуть задер​живается перед тем как ступить на больную конечность, опирается на нее осторожнее и менее продолжительно, чем на здоровую. В связи с этим соответственно укорачивается длина шага на здоровой стороне. При этом амплитуда коле​баний таза в горизонтальной плоскости (т.е. колебание каж​дой половины его кпереди и кзади) уменьшается в направле​нии вперед (рис. 9.2). Период двойной опоры делается более продолжительным. Походка скована, суставы, особенно та​зобедренный, представляются фиксированными. Наиболее
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фиксирован, естественно, поясничный отдел позвоночника, особенно при люмбаго и люмбальгии. Характерная картина дополняется фиксированной деформацией поясничного от​дела позвоночника (кифосколиозом и гиперлордозом).
Щадящую походку больного остеохондрозом не всегда легко отличить от подобной походки при других болевых синдромах ноги, включая артрозы и периартрозы. Впрочем, при них болезненные движения в ноге, например в голено​стопном суставе, компенсируются нередко наклонами туло​вища вперед: укороченный шаг больной ноги заменяется наклонами туловища, которые заменяют отсутствующий толчок, производимый стопой при нормальном шаге. Есте​ственно, что данный вид компенсации — за счет тулови​ща — не характерен для пациента с больным поясничным отделом позвоночника.

Если же имеет место другое поражение самого позвоноч​ника, например спондилит, сама походка может быть не​подходящим объектом для дифференциально-диагностиче​ских построений.

Щадящая походка легко отличается от всех видов неща-дящей хромоты, хорошо описанной в руководствах ортопе​дии (переваливающаяся походка — падающая хромота при укорочении ноги с наклоном в сторону короткой ноги; под​прыгивающая при конскополой стопе; мелкошаговая или флексорная при голеностопном анкилозе, при поднимании таза или косящая — нога «косит» — при коленном анкило​зе; утиная при вывихе бедер и пр.).

9.1.5.   Дифференциальный диагноз
с висцеральными заболеваниями
Из других экстравертебральных патологических очагов, которые могут стать причиной рефлекторных реакций, имитирующих синдромы остеохондроза, следует учесть по​ражения внутренних органов.

Мы не касаемся здесь гуморальных взаимосвязей висце​ральной патологии и остеохондроза. При диагностике врач имеет дело с взаимопереплетением симптомов и признаков, связанных с импульсацией из вертебральной и висцераль​ной сред. Решение диагностических задач дифференциро​вания висцеральной патологии или оценки их взаимоотно​шений ведется с учетом обычных клинических критериев. Связь синдрома с остеохондрозом определяется по его вы​раженности в условиях статико-динамических нагрузок. Если висцеральные боли усиливаются при перемене поло​жения, резких движениях, если эти боли усиливаются вмес​те с болями при пальпации типичных позвоночных точек, можно заподозрить их связь с остеохондрозом. Нейроорто-педические (включая лучедиагностические, нейрофизиоло​гические) исследования должны подтвердить или отверг​нуть эту связь. С другой стороны, висцеральная патология может считаться актуальной в отношении болей в позво​ночнике, если последние усиливаются синхронно с ухудше​нием состояния пораженного внутреннего органа, если они остаются в покое в положении больного на щите. Трудность заключается в том, что и субсенсорная импульсация из больного внутреннего органа может оказаться важным фак​тором усиления вертеброгенных поясничных болей. Неко​торым диагностическим подспорьем в определении висце​рального очага импульсации является их «сигнальная функ​ция тревоги и пробуждения» (Dittmar F., 1959) — проекци-

онные феномены в области позвоночника. На поясничном уровне, в связи с представлениями о люмбальгии как основ​ном проявлении остеохондроза, важной дифференциально-диагностической проблемой могло бы казаться разграниче​ние вертебральных и нефрогенных поясничных болей (Metz E., 1984). Случаются сочетанные синдромы, требую​щие вьщеления одного и другого компонентов. В типичных же случаях оба заболевания выступают весьма редко.
Среди направленных в одну из наших клиник за 1970 и 1971 гг. 289 больных с диагнозом вертеброгенной люм​бальгии, люмбаго или люмбоишиальгии у трех болевые проявления оказались обусловленными почечной патологи​ей (Кадырова Л.А., 1972). Сравнительная картина двух раз​личных болевых симптомокомплексов с учетом литератур​ных данных и собственных наблюдений была охарактеризо​вана следующим образом.

При почечной колике боли схваткообразные, нестерпи​мые, часто сопровождаются рвотой. Больные стонут, кри​чат, мечутся, принимают различные положения. Выступает холодный пот, замедляется пульс. Начавшись в поясничной области, глубоко под XII ребром, боли затем «спускаются» вниз по мочеточнику, к паху, иррадиируют в половой член, яичко (в большие половые губы у женщин) или в задний проход. Наблюдаются вздутие живота, напряжение стенок живота, запоры или поносы. Может быть повышение тем​пературы, учащение позывов на мочеиспускание. Выявля​ется симптом Пастернацкого.

При вертеброгенных поясничных прострелах боли неред​ко возникают столь же остро, однако больной не мечется в постели, а, наоборот, щадит поясницу, занимая вынужден​ное положение. Боли глубинные, сверлящие или прострели​вающие, они редко отдают в паховую область, часто усили​ваются при кашле, чихании, акте дефекации. Рвоты никогда не бывает. Введение спазмолитиков боли не купирует.
Однако столь четкое различение удается лишь в типич​ных случаях, когда нет взаимного переплетения острой по​чечной колики с проявлениями поясничного остеохондроза или выраженных болей при остеохондрозе с относительно слабыми болевыми проявлениями почечной патологии. Не​обходимо учесть, что не только больной позвоночник, но и больная почка является источником рефлекторных ре​акций в области поясницы.

Согласно K.Hansen и H.Schliack (1962), D.Wilbrandt, W.Seyftert (1969), Ю.С.Мартынову и соавт. (1977), рефлектор​ные проявления при колике наиболее четко выступают на стороне пораженной почки в дерматомах T9-L2 (с максиму​мом на уровне Tio-T)2). Г.Н.Карпенко (1974), Л.С.Егорова (1970) обнаруживали и более низкие зоны гиперестезии. З.З.Алимов (1970), Л.С.Егорова (1970), Е.П.Панченко (1974) выявляли расширение сосудов и повышение кожной темпе​ратуры в «почечной кожно-мышечной зоне» — в нижних грудных сегментах, болезненность точек Бирбраира, пиломо-торные нарушения и изменения местного лейкоцитоза на но​ге. K.Hansen и A.Schliack (1962) на стороне пораженной поч​ки находили также изменения в зоне лица, болезненные точ​ки в трапециевидной мышце, в области медиального края ло​патки на уровне остистых отростков Т|у-Ту и в точке Мюсси, у мужчин также и в яичке на соответствующей стороне. След​ствием рефлекторного воздействия на гладкую мускулатуру являются анурия и метеоризм. Все эти проявления, казалось бы, нельзя спутать с вертеброгенной патологией. Между тем
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диагностические трудности в практике встречаются в сторону недоучета то одного, то другого вида патологии. Выше мы упоминали о трех наблюдениях, в которых почечная колика принималась за приступ люмбаго. П.Д.Александров (1966), A.Schmitt и G.Kinie (1966) приводят примеры, когда, наобо​рот, грыжа поясничного диска, люмбаго с «вращательным пе​ренапряжением многораздельной мышцы» принимались за приступ почечной колики. Возможны и комбинации прояв​лений обоих заболеваний. М.К.Бротман (1975) наблюдал 10 больных, у которых урологическая патология сказывалась на течении вертеброгенных корешковых синдромов. Он, кро​ме того, наблюдал 5 больных поясничным остеохондрозом, у которых приступы болей в правой подвздошной области бы​ли настолько интенсивными, что пришлось прибегнуть к ап-пендэктомии. Лишь у одного из них боли прошли после ап-пендэктомии. Подобные ситуации описаны и М.М.Писмаре-вым (1933), П.Д.Александровым (1966), Д.К.Богородинским и соавт. (1975). При пальпаторном исследовании аппендикса и близлежащих зон следует учитывать возможную болезнен​ность тканей вблизи пораженного диска — точки Гара-Школьникова-Осна. Согласно наблюдениям F.Reischauer (1949), J.Cyriax (1957), P.Hanraets (1959), U.Fernstrom (1960), А.И.Осна (1965), П.Д.Александрова (1966), В.П.Ильина (1987), проявления грыжи поясничного диска могут симули​ровать поражения органов брюшной полости.
Следует помнить и о возможных микстах. F.Brussatis (1981) приводит пример:

44-летняя больная мочекаменной болезнью и воспали​тельными изменениями в моче в течение 6 месяцев жалует​ся на боль в спине. Даже при появлении легкого гиббуса всю картину объясняют лишь цистопиелитом. Только с появлени​ем парестезии в ногах выполняется рентгенограмма позво​ночника, обнаруживается деструкция позвонков Tyi и Туи и паравертебральный абсцесс-натечник. Сделана торакото-мия Tyi и очаг удален вместе с секвестром; затем — спонди-лодез, лечение туберкулостатиками. Хорошая фиксация кон​статируется через 6 месяцев.
Иногда возникают затруднения при дифференциальном диагнозе поражений органов малого таза у мужчин и пора​жений межпозвонковых дисков.

Большинство больных хроническим простатитом, кро​ме основных жалоб (дизурия, слизисто-гнойные выделения из уретры, боли в промежности и снижение половой функ​ции), указывают на боли в пояснице, паху и над лобком — отраженные проявления заболевания (Лапинский М.Н., 1913, 1926; Thiele G., 1937; Фридланд М.О., 1954; Янчук Я.Е., Макаров Ю.И., 1955; Подлужный Г.А., 1965). Некоторые же из больных жалуются и на боли в ноге, что может дать повод заподозрить вертеброгенное заболевание.

По данным Г.А.Подлужного (1965), у 9% страдающих хроническим простатитом имеются явления «фуникулита», т.е. боли в пояснице и ноге с явлениями корешкового выпа​дения, а более чем у половины больных обнаруживается люмбоишиальгия с одними лишь явлениями раздражения. Согласно нашим наблюдениям, простатит без сопутствую​щего остеохондроза не проявляется картиной люмбоиши-альгии. Это касается и холецистита (Rychikova Е., 1975), и заболеваний сигмы и прямой кишки (Kaiser G., 1961). Все же врач должен помнить о патопластическом влиянии од​ного заболевания на другое.


Так, с одной стороны, при грыже диска наблюдается ги​потония стенок мочевого пузыря (неудачный термин «ней-рогенного мочевого пузыря») — исследования H.Rosomoff (1963), В.В.Калинкина (1969), AAho et al. (1969), Л.Я.Шни-цера (1969), Л.Р.Зенкова, Ю.М.Гольдина (1970), В.Я.Шара​пова (1970), A.LJones et al. (1973). С другой стороны, при переполнении мочевого пузыря у некоторых больных поясничным остеохондрозом возникают боли в пояснице и в зоне иннервации пораженного корешка (Бротман М.К., 1975). Такие же боли у больных остеохондрозом возникали иногда при инфаркте миокарда (Дельва В.А., 1965), холеци​стите (Алимов 3.3., 1973).
Также при заболеваниях прямой кишки, если не вовле​каются одновременно вертебральные и паравертебральные структуры, в типичных случаях характерной картины люм-бальгии или люмбоишиальгии нет. Существуют, однако, недостаточно ясные ситуации, когда подобные патогене​тические комбинации проявляются болями в крестцово-копчиковой области, в ягодице или когда они возникают после операции на прямой кишке (Wilkinson W., 1947; Schapiro S., 1950). Авторы наблюдали и болезненное на​пряжение мышц тазового дна. При этом возможны боли в крестцово-подвздошной области в момент вставания со стула, при продолжительном пребывании в положении си​дя — симптомы, имеющие место и при невертеброгенном спазме мышц тазового дна. Однако не у всех обследован​ных излечение основного заболевания приводило к избав​лению от люмбальгии и кокцигодинии: у больных, види​мо, имела место недостаточно учитывавшаяся дополни​тельная вертеброгенная патология. У больных в области копчика и в заднем проходе в те годы фиксировалось вни​мание преимущественно на крестцово-подвздошной (Hill M., 1936), но не поясничной области, импульсация из которой может суммироваться с такой же импульсацией из прямой кишки. Те же соображения должны быть взяты в расчет при оценке психогенных крестцово-копчиковых болей (Buie A., 1934; Haggart G., 1938). Больные жалуются на ощущение давления, тяжести или острой боли, часто на парестезии и сенестопатии высоко в прямой кишке, крест-цово-копчиковой зоне, на «выкручивающие» боли при де​фекации. Иногда определяется напряжение мышц ягоди​цы. Среди 22 таких пациентов, описанных S.Schapiro (1950), у 16 боли прошли после массажа мышц тазового дна, т.е. был повод усомниться в чисто психогенной приро​де заболевания. К сожалению, автор не приводит данных о состоянии поясничного отдела позвоночника. Хотя и не​обходимо детальное исследование психической сферы при упорных болях в крестце, копчике и прямой кишке, отсут​ствие четко определенной патологии в костях данной об​ласти не говорит еще об отсутствии реального источника этих болей вообще. Следует иметь в виду изученные небла​гоприятные местные анатомические особенности (напри​мер слишком узкую седалищную вырезку) и неизученные другие особенности. Не так уж редко встречаются опухоли, располагающиеся вентральнее копчика (Whittaker W. et al., 1938; Schapiro S., 1950): хордомы, тератомы, фибросарко-мы, фибромы, эпителиомы сквамозно-клеточные и др. В упорных случаях, особенно при наличии признаков во​влечения копчикового сплетения, внимательная и повтор​ная пальпация через прямую кишку может разрешить диа​гностическую загадку.
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
Наиболее часто при поражении внутренних органов труд​ности дифференциального диагноза с остеохондрозом, а также трудности установления удельного веса одного и другого заболевания возникают при поражениях органов малого таза у женщин. Как показали исследования в нашей клинике (Вайнштейн Э.А., 1965; Кухнина Т.М., 1978, 1979; Ризаматова СР., 1990), сами по себе заболевания органов малого таза не проявляются значительными болями в пояс​нице, если нет второго — вертебрального очага. В климакте​рическом возрасте эти боли, обычно глухие, начинающиеся уже с утра, локализуются чаще в крестце, ягодице и ноге, по​чему участие вертебрального фактора выявляется относи​тельно легко. У более же молодых пациенток боли локализу​ются в пояснице, они носят схваткообразный характер и ча​сто становятся нестерпимыми к концу рабочего дня. В таких случаях женщина чаще обращается к невропатологу, кото​рый должен иметь в виду участие висцерального фактора и направить больную на консультацию к гинекологу. Иссле​дование через влагалище или прямую кишку часто позволя​ет установить напряжение мышц малого таза на стороне ре-зидуального или актуального заболевания внутренних гени​талий. На этой же стороне обычно развертываются и ре​флекторные синдромы поясничного остеохондроза. Это иногда имеет место и в период беременности (Hanraets R., 1959; Georgescu M. et ai, 1960), после гинекологических опе​раций (NovotnyA. etal, 1971, 1975).
При язвенной болезни желудка и двенадцатиперстной киш​ки боли у каждого четвертого отдают в пояснично-крестцо-вую область. Хотя эти анамнестические данные и собирались терапевтами без учета латентной или актуальной вертебро-генной патологии, они содержат и достоверную информа​цию: при пенетрации язвы в окружающие органы боль стано​вится особенно мучительной, сверлящей и сопровождается парестезиями. Иногда боли отдают в поясницу и при панкре​атите, при раке тела поджелудочной железы. Эти боли преоб​ладают слева (Лепорский Н.И., 1951; Френкель И.М., 1958). Так, проявления одного из ишиальгических синдромов воз​никают циклически в дни менструаций. Заболевание так и называется — эндометриозная циклическая ишиальгия. У 4-10% менструирующих женщин имеется эндометриоз — эктопический рост ткани эндометрия, который является объ​ектом гормонального влияния яичников. В тех редких случа​ях (Dagnelie /., 1947; Salazar-Grueso E., Roos R., 1986 и др.), ког​да ткань эндометрия перемещается по ходу седалищного нер​ва, формируется картина его поражения с соответствующими сенсомоторными расстройствами. Эти расстройства с годами становятся все грубее и продолжительнее, оставаясь и в меж​менструальном периоде. Они могут провоцироваться и при​емом эстрогенов. Компьютерно-томографически выявляется «симптом Кармана» — выпячивание брюшины в направле​нии к седалищному нерву. Среди заболеваний, которые могут сопровождаться вертебральными болями или имитировать вертеброгению, упоминают и гипергормональную дисменор-рею, и операционные рубцы в малом тазу, и опущение внут​ренностей со скоплением каловых масс, и поражение голо​вки поджелудочной железы (Шамбуров Д. Т., 1950; Moulin J., 1964; Штульман Д.Р., 1972 и др.).
Сочетание с картиной полиартрита и полиневрита опи​сывают при панкреатите (Зулкарнеев Р.А., 1993). Что каса​ется диагностики желчнокаменной болезни, являющейся иногда составной частью комплексного диагноза вертебро-

генного заболевания, то с этого, собственно, началось изу​чение рефлекторных синдромов остеохондроза. Вслед за на​шим клиническим исследованием (1961) Б.Г.Петров-отец (1962) установил клинико-электрофизиологически синдро-мальное переплетение остеохондроза и холецистита. Через 30 лет К.Б.Петров-сын (2001) установил, что эти связи не только рефлекторные, но и фиброзно-кондуктивные: круг​лая связка печени — пупок — боковая пупочная и правая паховая связки; цепочка связей диафрагмально-печеноч-ной, диафрагмально-перикардиальной, перикардиально-грудинной; печеночно-желудочная и желудочно-толстоки-шечная связки; печеночно-почечная — подвздошно-пояс-ничная мышца — тазовое дно; почечно-диафрагмальная — легочно-трахеальная — гортань и язык. При соответствую​щем пальпаторном исследовании наружных ходов каналь-но-мередиальной системы следует учитывать все эти связи.
Заболевания органов грудной клетки или их остаточные явления, плевральные спайки нередко проходят мимо вни​мания невропатолога, когда больной жалуется на боли в грудном отделе позвоночника, в области грудной клетки. В последние годы часто делаются ошибки в сторону недо​учета как висцеральной патологии, так и симпатического ганглионита (ганглиоза).

Встречаются трудности при дифференциации вертебро-генных болей в грудной клетке с болями коронарными и вызванными грыжей пищеводного отверстия диафрагмы (Кипенская Г.М., Тябина Л.С., 1992). Приступы последних продолжительны, боли вынуждают менять положение тела, особенно плохо переносится положение лежа, они часто появляются после еды. Наблюдаются проявления рефлюкс-эзофагита с изжогой, срыгиванием, отрыжкой. Решаю​щими в диагнозе являются данные лучевой диагностики.
Соответствующие болезненные «соединительнотканные точки» (так называемые максимальные точки Mackenzie, 1911) рекомендуют выявлять путем «штриховой пальпации» (Kressin W., 1966). Шариковой ручкой или, лучше, подушеч​ками III-IV пальцев врач проводит сверху вниз скользящую пальпацию вдоль медиального края паравертебральных мышц и по словесному отчету больного фиксирует болез​ненность мышц, периоста, а также гладкость и липкость ко​жи (Лапинский М.Н., 1913; Kibler У., 1952). G.Kaiser (1961) отразил максимальные точки в таблице, a W.Kressin (1966) представил их на рисунке (рис. 9.3).
H.Jarricot описывал методику определения кожных зон максимальной болезненности («ощупывание с перехваты​ваемым прикосновением») следующим образом. Радиаль​ные края пальпирующих больших пальцев, расположенных друг против друга, касаются кожного участка и разгибаются. Упираясь, они как бы выдавливают складку кожи и подкож​ной клетчатки между указательным и средним пальцами без захвата складки, как бы производя перехват от себя. При этом врач, приближаясь к гипералгической «точке», фиксирует ощущение уплотнения кожи и прилипания. Са​ма же «максимальная точка» очень мала по площади.
Поясничные боли, а также рефлекторно возникающие мышечно-тонические нарушения могут быть обусловлены и «жировыми грыжами» («узелковый панникулит») в этой об​ласти. Описанные еще в начале прошлого века, они были детально изучены анатомически W.Copeman и W.Ackerman (1947-1949). Это жировые дольки диаметром 2-4 мм различ​ного оттенка: от белого до розового, фиброзной консистен-
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Рис. 9.3. Гиперальгические точки и зоны: а — зоны перкуторной бо​лезненности Раздольского: 1 — желудох; 2 — привратник; 3 — две​надцатиперстная кишка; 4 — желчный пузырь; 5, 9 — червеобраз​ный отросток; 6 — слепая кишка; 7 — почки; 8 — яичник; б — мак​симальные точки (по J.Kaiser, 1961 и W.Kressin, 1966); в — зоны За-харьина-Геда: 1 — передняя половина языка, передние зубы; 2 — глаукома, зубы; 3 — органы грудной полости, радужка, глаукома; 4 — роговица, носовые пазухи, верхние резцы; 5 и 7 — гиперметро-пия и пресбиопия; 6 — глаукома, кариес верхних зубов, желудок; 8 — моляры; 9 — дыхательная часть носа; 10 — нижний зуб мудро​сти, спинка языка; 11 — органы грудной полости; 12 — мочевой пу​зырь; 13 — тонкая кишка; 14 — почки; 15 — печень; 16 — легкие и капсула печени; 17 —гортань; 18 —органы грудной полости; 19 — ушные болезни; 20 — задняя часть языка, брюшные органы; 21 — органы грудной и брюшной полости; 22 — желудок и поджелудоч​ная железа; 23 — мочеполовые органы; 24 — матка.
ции. Располагаются они в подкожной клетчатке в области поясничных мышц, гребня подвздошной кости, а также под глубокой фасцией различных мышц, нередко в месте про​хождения нервов, сосудов. Они проявляются болью, осо​бенно в момент физического усилия, чаще после инфекций или интоксикаций. Находят воспалительные или обменные изменения: распад жиров, инфильтрацию вокруг некротич-ных долек, нуклеоз, эозинофилию. Процесс завершается фиброзом — дольки жира находятся в соединительноткан​ных «сотах». Консистенция долек зависит от плотности капсулы. Расстройства кровообращения в узелке, гипере​мия и отек в нем, иногда некрозы приводят к компрессии узелка в области фасциальных отверстий (Dal Lago Н., 1949, 1950, 1952), компрессии задних ветвей спинальных нервов (RichterR., 1971; Muller W., 1981; Maigne R., 1988). Жировые грыжи являются источником боли, а болезненными бывают они даже в стадии ремиссии люмбальгии (Tibaudin H., 1959; MenegasA., 1968). Л.Г.Членов (1940) вслед за Wexberg (1935) считал, что целлюлальгии не имеют отношения к люмбои-шиальгии. При вертеброгенных заболеваниях эти болезнен​ные узелки должны учитываться как возможный дополни​тельный фактор, изменяющий окраску болевых проявле​ний основного заболевания (Буханов В.П., Сербебинцев Т.С, 1986). В китайской медицине эти точки исследуются 1) по​щипыванием-раздражением или 2) потиранием. Первое считают средством раздражения симпатической нервной системы, а второе — парасимпатической.

Наша сотрудница Н.Л.Ченских (1994) находила болез​ненные жировые узелки в области большой грудной мыш​цы, чаще слева у больных постменопаузальной пектальгией в сочетании с вертебральным синдромом. Отсюда, с учетом аналогии с болезненными узлами при болезни Деркума, предположение о роли гипоталамо-гипофизарной патоло​гии в патогенезе данного поражения.

Болезнь Деркума, болезненный миопатоз, проявляется множественными болезненными ангиофибролипомами подкожной клетчатки, бывают и спонтанные боли. К небла​гоприятным признакам относят другие (кроме локальной или общей дисрегуляции жирового обмена) эндокринно-вегетативные нарушения, астению и, иногда, психические нарушения.

Вот пример подобного сочетания.
Больная А., 76 лет. После первых родов — регионарное ожирение бедер. К 42 годам, когда была удалена матка по по​воду фибромиомы, дважды случались переломы костей стоп, один раз — метатарзалыия. На фоне негрубой люмбальгии
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
еще 25 лет назад невропатолог отметил значительное напря​жение паравертебральных мышц справа и резкую болезнен​ность межостистой связки Lv-S|. Стали беспокоить постоян​ные боли в коленях. В последние 4 года — мучительное ощу​щение скованности («как в клещах») кверху и книзу от колен​ных суставов, особенно в ишиокруральных областях. По но​чам «выкручивающие» боли в дистальных отделах икронож​ных мышц. В период этих пароксизмов (5-8 минут) больная ищет удобную позу, то садится, то вновь ложится. Постоянно испытывает чувство тяжести в ногах, боли, усиливающиеся при ходьбе, спуске с лестницы, поворотах в постели.
Соматический статус в основном благополучный. Изредка повышается артериальное давление. Подкожно-жировая клетчатка в верхних отделах тела развита обычно, значитель​ные скопления жировой клетчатки отмечаются в виде «гали​фе», относительно малоболезненны.
Резко болезненны жировые узлы, особенно слева, величи​ной с крупное яблоко, расположенные медиальнее коленных суставов. Слева также резко болезненна вся область коленно​го сустава, кожа и подкожная клетчатка икроножной области.
Отечность тканей стопы и голени, оставляющая лишь не​значительные ямки при надавливании.
Поясничное лордозирование в полном объеме. Наклоны вперед свободны, но кифозирование не удается. В положе​нии лежа на спине сгибание в тазобедренных суставах более чем на 90° безболезненно. В положении стоя, несмотря на значительный поясничный лордоз, паравертебральные и ква​дратные мышцы поясницы каменистой плотности, особенно справа, где они и по объему больше, чем слева. Лишь при крайнем лордозировании спазм этих мышц исчезает. Плот​ной прощупывается и левая подвздошно-поясничная мышца под паховой связкой, менее плотна, но более болезненна на​ружная головка левой икроножной мышцы. Очень болезнен​ны и все остальные ткани ног. Резко уплотненные пояснич​ные мышцы не покрыты значительным жировым слоем и не болезненны. Объем пассивных и активных движений в тазо​бедренных суставах не уменьшен, в коленных же суставах активное сгибание возможно лишь до 90°. Пассивно (при со​гнутом тазобедренном суставе и плавной нагрузке) удается увеличить сгибание дополнительно еще на 10-20°. Сгибание стоп ограничено — угол менее 90°.
Проприоцептивные рефлексы на ногах снижены с обеих сторон (S>D). Пирамидные знаки Гиршберга и Штрюмпеля.
Ходит с помощью палки, наклонив туловище вперед из-за болей в спине, особенно после вставания со стула. Шаги до​статочно широкие за счет энергичных движений в тазобед​ренных суставах.
ЯМР — выпячивание диска Lm-Liv на 2-4 мм в полость ка​нала.
Заключение. Двухсторонний гонартроз, двухсторонняя вертеброгенная дистрофическая и миотоническая люмбои-шиальгия, мышечная и соединительнотканная (периартику-лярная) контрактура в области коленных суставов. Нетипич​ная (без нарушения психики) болезнь Деркума с расположе​нием болезненных крупных жировых узлов лишь в зоне бе​дер и с болезненными мелкими узлами в области голеней.
Напомним, что коленный липоматоз имеет место и при болезни Гоффы, липоматозном перерождении жировой ткани коленного сустава с повреждением крыловидной складки сустава. ГАВаляшко (1932) справедливо расширил понятие о коленном липоартрозе. В жировых прослойках много кровеносных, лимфатических и нервных элементов. Перегрузки их приводят к хроническому воспалению, \тдемлению складок. В описанном нами наблюдении рас​пределение узлов определяется не одной лишь травматиза-цией крыловидных складок. Эти нарушения сочетаются


с локальными расстройствами обмена в области бедер у больной гонартрозом и поясничным остеохондрозом. От​сюда и иное состояние жировых узлов, и распределение их не только в подколенной ямке, но и по бокам от собствен​ной связки надколенника. Общими же являются липома​тозный компонент с его гемо- и лимфодинамическими и альгическими проявлениями. Пожалуй, большее диагнос​тическое значение со стороны поверхностных тканей име​ют изменения кожи над зоной мышечного напряжения. Описывают отечность и грубоватость фактуры кожи и под​кожной клетчатки — признак Лапинского-Киблера (Нот Н, 1985). Из-за этих изменений зачастую трудно про​щупать границу между соседними мышцами.
При оценке диагностической значимости отраженных бо​лей и пальпируемых болезненных зон следует учитывать про​водимость не только нервных, но и фиброзных структур (см. 11.1.1.). Кроме проекционных церебральных и спинальных зон чувствительного выпадения или раздражения имеются и склеротомные зоны непосредственной фиброзной связи с капсулами внутренних органов и брыжейками, фасциями и связками этих органов (TamarG., 1976;BarellJ.P., MercierP., 1983; Петров К.В., 2002). Это не столько отраженная (ре​флекторная) боль и болезненность, а прямая боль и болез​ненность всех фиброзных элементов полостных и поверхно​стных органов. Так, пальпация болезненной грудины дает представление о состоянии прикрепляющихся к ней связок: перикардио-стернальной и гепато-рено-стернальной. Болез​ненность паховой области иллюстрирует возможную заинте​ресованность «цепи» гепато-ренало-ингвинальных связок.
9.2. Дифференциальный диагноз дискогенных и недискогенных вертеброгенных синдромов
Синдромы, близкие к дискогенным, могут быть связаны с другими дистрофическими поражениями позвоночника, а также с опухолевыми, травматическими, воспалительны​ми и некротическими процессами в нем с аномалиями (см. рис. 9.4).
В решении соответствующих дифференциально-диагно​стических задач клиническому методу принадлежит важней​шая роль. Однако визуализация тканей позвоночника живо​го человека возможна, естественно, с помощью лучевых ме​тодов. Почти в течение целого столетия основными среди них были бесконтрастная и контрастная спондилография.
Бесконтрастная спондилография уже в условиях стан​дартных укладок дает богатую информацию о состоянии по​звонков. Эту информацию улучшают довольно простые до​полнительные приемы и укладки. Т.к. на снимке в боковой проекции позвонок Ly прикрыт тенью подвздошной кости, Я.И.Гейнисман (1953) предложил в целях лучшего его выяв​ления обеспечить для него дополнительную экспозицию при условии рентгенозащиты вышележащих отделов. Хоро​шее изображение заднего нижнего угла тела V поясничного позвонка на обычной боковой рентгенограмме часто не уда​ется (фон — косо направленная ось межпозвонкового отвер​стия и накладывающаяся тень межпозвонковых суставов). Для разрешения этих трудностей A.Kovacs (1950) предложил укладку с применением косого (пояснично-пахового) хода луча. Больного укладывают на бок и поворачивают в вент​ральную сторону на 60° по отношению к столу. Центральный
Глава IX. Диагноз
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пучок лучей направляется на область V поясничного позвон​ка под углом, открытым в каудальную сторону на 25-30°.
Состояние суставных щелей всего поясничного отдела лучше всего выявляется в кифотической позе больного сидя при косом (45°) горизонтальном дорзолатеральном ходе луча (методика Zcernaviczky J., 1987). Спина обращена к кассете под углом 45°, а кисти вытянутых рук лежат на голени слегка согнутой в колене ноги, которая соответствует той стороне, которая ближе к кассете. Другое бедро опущено книзу.
Некоторые особенности техники шейной и грудной спонди​лографии представлены в главах 5 и 6.
В последние десятилетия лучевая диагностика вертебро-генных заболеваний обогатилась компьютерной (КТ) и ядерно-магнитно-резонансной томографией (МР-томо-графия). Этот последний метод, неионизирующий, основан на свойстве водорода, фосфора и других атомов резониро​вать в сильном магнитном поле. Соответствующие сигналы обрабатываются компьютером и переводятся в изображе​ние на экране. Кости и воздух почти не дают сигнала и пред​ставлены черным цветом, жировая ткань — белым. Метод позволяет получить изображение не только в сагиттальной, фронтальной, но и аксиальной проекции, в частности, с дифференциацией серого вещества и белого — серое со​держит больше воды. Метод обеспечивает визуализацию и диска, и желтой связки, и других мягких тканей. Хорошо видны соотношения их величины с диаметром позвоночно​го канала (см. рис. 3.8). На КТ различают грыжи малые в 2-3 мм, средние — 4-6 мм, чаще при рефлекторных синд​ромах, и крупные — в 7-8 мм, чаще при компрессионных синдромах (Яхно Н.И. с соавт., 1992). На MP-картине рас​сматривают 4 степени выраженности грыж. Первые две счи​тают клинически незначимыми.

При церебральных и краниальных проявлениях вертеб-рогенной патологии может оказаться полезной позитрон-ная эмиссионная томография (ПЭТ). Метод основан на ис​пользовании протонов кислорода, азота, углерода, фосфо​ра — составных частей метаболитов мозга (глюкозы, амино​кислот) и пр. С помощью ПЭТ удается неинвазивно опре​делить интенсивность потребления глюкозы или кислоро​да, количественно изучить метаболизм и кровоток в любых структурах тела.

При наличии соответствующей аппаратуры пользуются рутинной спондилографией. Еще рано отказываться от тра​диционной спондилографии по следующим соображениям: 1) еще долго дорогостоящий КТ и MP-методы исследования не станут доступными всем пациентам и в любых поликли​нических условиях; 2) информативность спондилографичес-кого метода в отношении костных структур остается весьма высокой. Так, достаточную информацию по выраженности спондилопатии представляет MP-томография (с напряжен​ностью магнита 0,04 Т). Она возможна и с помощью рентге​новской денситометрии или по градации по Н.С.Косинской и соавт. (1975): начальная — легкие углубления отдельных за​мыкающих пластинок; умеренная — заметное их углубление, что сопровождается увеличением высоты дисков до 2/3 вы​соты тел позвонков; выраженная — то же + уплощение тел позвонков, оно площе дисков; резко выраженная — заметные «рыбьи позвонки» с многочисленными разрывами замыка​ющих пластинок; 3) первоначальное познание предмета и клинический анализ, проводимый зрелым врачом, требует учета поступательно-исторических ступеней, приведших

к современным методам (без этого эвристического стимула врач лишается не только общей культуры мышления, но и подвергается практической опасности грубых ошибок).
В нейрохирургических клиниках сохранили некоторую значимость и контрастные методы лучевой диагностики, осо​бенно радикулосаккография. Она позволяет уточнить, в какой мере грыжа диска, выявленная другими лучевыми методами, угрожает корешку. Это позволяет спланировать объем опера​тивного доступа (Китов Д., 1982; Любищев КС. с соавт., 1996).
В диагностике дистрофических поражений экстраверте-бральных тканей, наряду с ЯМР, широко применяется ульт​развуковое сканирование. Так, оно является лучшим мето​дом выявления повреждений вращательной манжетки пле​ча при плечелопаточном периартрозе: отмечается неодно​родность эхо-сигнала (МИ=2,68 — Широков В.А., 1995).
При всей важности лучевой дифференциальной диагнос​тики дискогенных и недискогенных заболеваний позвоноч​ника наиболее важна диагностика клиническая, особенно в условиях поликлиники, куда первоначально обращаются больные. Поданным МажейкоЛ.И. (1998) и А.И.Борисовой и соавт. (2000), наиболее часто больные остеохондрозом по​ступают с ошибочным диагнозом травматического, инфек​ционного заболевания, вегетодистонии, расстройства моз​гового кровообращения, гипертонического криза, стенокар​дии. Впрочем, у больных нередко отмечаются и другие забо​левания: внутричерепная гипертензия, подвывихи атланта, аксиса, гипермобильность в суставе Крювелье.
9.2.1.    Некоторые поражения суставов позвоночника
Дистрофические поражения межпозвонковых суставов могут быть не только сопутствующими грыже соответствую​щего диска, но и самостоятельными. Эти поражения возмож​ны при неблагоприятных условиях функции суставов вслед​ствие врожденных (например, аномалии тропизма) или при​обретенных особенностей. В процесс неизбежно (ХолинА.С, 1993) вовлекаются и капсулы суставов (спондилопериартроз по А.Я.Попелянскому, 1978). Слабость капсул, «разболтанность», гипермобильность, подвывих межпозвонкового сустава мо​гут быть врожденной особенностью (Kovacs A., 1956). На по-яснично-крестцовом уровне такого рода серьезное повреж​дение часто ошибочно расценивается как ушиб, травматиче​ский радикулит или люмбаго (Каралин A.M., 1971). Артроз любого межпозвонкового сустава — спутник и хронических перегрузок, например, в условиях гиперлордоза. Большинст​во специалистов по мануальной терапии, как уже упомина​лось, считает, что преобладающей является патология мени-скоидов, ведущая к болезненному блокированию.
В пользу блокирования межпозвонковых суставов гово​рят боли, возникающие в момент разгибания после наклона вперед. Если же боль появляется во время наклона, исчеза​ет при дальнейшем наклоне, вновь появляется при выпрям​лении и, наконец, исчезает при окончательном выпрямле​нии, следует думать о грыже диска (Lewit К., 1973).
По мнению A.Briigger (I960), при попытке установить дифференциальный диагноз между грыжей диска и пораже​нием поясничного межпозвонкового сустава следует исхо​дить из следующего. При грыже диска имеют место блоки​ровки (неподвижность) всего двигательного сегмента или ки​фоз, ротация поясничного отдела позвоночника и компенса-
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торное отведение бедра. При артрогенных же явлениях всех этих проявлений или нет вовсе, или же отдельные из них (как, например, ограничение наклонов туловища с болезнен​ностью в поясничном отделе) выражены слабо и непостоян​но. Кашель усиливает боль как при грыже диска, так и при межпозвонковых артрогенных синдромах. При грыже, одна​ко, это происходит за счет толчкообразного выпячивания диска, а при артрогенных синдромах — за счет разболтанно​сти сустава и ирритации рецепторов его капсулы. К этому следует прибавить, что механизм болевых проявлений при кашле связан и с тоническим напряжением мышц позвоноч​ника. Не удивительно, что при кашле усиливается и кифози-рование, которое происходит за счет указанной мышечно-то-нической реакции. Пальпация выявляет болезненность при спондилопериартрозе как первичном, так и вторичном, со​путствующем остеохондрозу. Решению дифференциально-диагностической задачи способствует рентгенографический анализ с применением функциональных проб.
Нередко суставная патология обусловлена различного рода нарушениями целости суставных отростков.
Приводим характерные примеры.
Наблюдение 1. Больной И., 60 лет, хирург. Остаточные явления перелома верхнего суставного отростка Lv и травма​тического артро-периартроза Urn справа, декомпенсация в форме люмбальгии и синдромов подвздошно-поясничной, грушевидной и малой ягодичных мышц справа с вторичной невропатией правого бедренного нерва. Четыре года на​зад — падение на спину. В течение трех недель испытывал резкие боли в спине. Не лечился, а три дня назад, при оче​редных занятиях с тяжелой гирей, почувствовал нерезкий «щелчок» в пояснице, после чего усилились боли в ней. Од​новременно появились ощущения онемения в паху справа, а в участке кожи чуть выше — зуд. Боли в пояснице резко усиливаются при разгибании, тогда как сгибание безболез​ненно. Предпочитает положение с подкладной подушкой. На​клоны вперед — 90°, напряжение многораздельной мышцы прекращается на 15-20° наклона, болезненны вращательные движения. Резко ограничен объем движений разгибания в по​яснице и приведения в правом бедре — появляется боль в области малой ягодичной мышцы. Болезненны подвздош-но-поясничная мышца под средней частью паховой связки и зоны выше и ниже, грушевидная и малая ягодичная мыш​цы, а больше всего — правые суставы Ц-ш, Lmhv, Uma Легкая гипоальгезия с гиперпатией в верхней трети передних отде​лов правого бедра. На рентгенограммах старый перелом пра​вого верхнего суставного отростка Lv, справа с реактивными изменениями (ложный сустав), неровность и утолщения за​мыкающих пластинок сустава Ц.ш справа с увеличением верхнего суставного отростка Lm и остеопорозом его верхних отделов. Негрубые дистрофические изменения противолежа​щих тел позвонков Ц и Lm. После новокаинизации грушевид​ной и ягодичной мышц — уменьшение боли, но она усили​лась ночью после попыток повернуться вокруг оси.
В данном наблюдении о заинтересованности межпозвон​ковых суставов свидетельствовали: появление болей только при разгибании туловища (т.е. при нагрузках на задние отде​лы ПДС), при подъеме по лестнице, при вращательных на​грузках на ПДС и полное отсутствие болей при наклоне ту​ловища вперед; болезненность пораженных суставов справа. Спондилографическое исследование помогло лишь уточ​нить морфологический характер процесса в суставных отро​стках. Рефлекторные изменения в мышцах ягодицы и под​вздошно-поясничной мышце в данном наблюдении связа-

ны с импульсацией не из диска или задней продольной связ​ки, а из капсул пораженных суставов. Вторичные изменения в пахово-бедренной области — следствие вторичного ком​прессионного и ишемического поражения бедренного нер​ва. Сопутствующие негрубые дистрофические изменения в области тел позвонков не проявляются клинически.
В условиях увлечения мануальными воздействиями на суставы и их мышцы некоторые исследователи выдвигают суставную патологию даже на передний план в «патологии двигательной системы» (LewitK., 1988). В этой связи приоб​ретают важное значение варианты спондилоартроза с ги-пер- и гипомобильностью суставов и другие локальные по​казатели этой патологии: снижение электропроводности в зонах межпозвонковых суставов, низкочастотная электри​ческая активность сегментарных мышц в состоянии их мак​симального расслабления (Гонгальский В.В., 1988).
Травматическое повреждение суставного отростка не следует путать с аномальной (врожденной) щелью в нем (Probst J., 1957). Приводим наблюдение из нашей клиники (Чудновская М.Н., 1990).
Наблюдение 2. Больная Р., 41 год, педагог. 10 лет назад, после подвывиха левой стопы и операции по поводу фибро​миомы матки стали беспокоить непостоянные (после ходьбы) тупые, ноющие боли в области наружной части левой ягоди​цы, передне-наружной поверхности бедра и голени. Боли эти усилились три года назад, периодически нога стала «подка​шиваться» при опоре на нее. Тогда же появилось ощущение зябкости в левой стопе и голени. В течение двух лет все эти ощущения усиливались, к ним присоединились и поясничные боли при физической и психоэмоциональной нагрузке. Пол​года назад после удаления левого яичника и на фоне дли​тельной семейной психотравмирующей ситуации произошло резкое усиление болей, которые стали постоянными.
В положении больной стоя слегка сглажен поясничный лордоз. Объем движений позвоночника почти полный, огра​ничено и болезненно лишь разгибание (до 20 мм по курвиме​тру), при этом появляется боль в пояснично-крестцовом пе​реходе. Ограничено отведение бедер, больше левого. При его вращении внутрь боль иррадиирует по наружной по​верхности и в пах. Коленные и ахилловы рефлексы снижены. Гиперпатия в дерматоме l-з справа. Болезненность при паль​пации остистых отростков среднегрудных позвонков. Наи​большая болезненность связки LyS|. При взаимном смеще​нии в горизонтальном направлении остистых отростков Linn, равно как и зон суставных отростков Lm слева — наибольшая болезненность. Болезненна пальпация напряженной груше​видной мышцы, капсул тазобедренного сустава. На одной из спондилограмм в прямой проекции в области перехода дуги позвонка I—и справа в нижний суставной отросток косая (свер​ху вниз, снаружи кнутри) щель с ровными контурами и проти​волежащими зонами склероза кости. На соответствующем снимке в боковой проекции та же щель представляется более широкой (2-3 мм), у самого перехода поперечного отростка в суставной, с более широкими зонами склероза и с переры​вом кортикального слоя в передних отделах суставного отро​стка. В грудном отделе отмечается артроз сустава бугорка X ребра слева и IX — справа, а также артроз левого тазобед​ренного сустава. Данные лабораторных исследований крови, включая концентрацию кальция и фосфора крови, нормаль​ные.
Таким образом, у больной с врожденной щелью сустав​ного отростка Ьц справа, давней травмой левой стопы, по​сле операции на левом яичнике на этой стороне формиру​ются синдромы тазового дна, включая синдром грушевид-
Глава IX. Диагноз
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ной мышцы, а затем и нижнеквадрантныи вегетативно-ир-ритативный синдром. Компрессионная радикулопатия Ьз справа (на стороне аномального суставного отростка) с со​ответствующей зоной расстройства чувствительности. Ле​восторонние вегетативно-ирритативные проявления при​дали болям неприятный эмоциональный оттенок, боли ста​ли постоянными, не прекращались и в покое. Негрубый де​формирующий артроз тазобедренного сустава усугубил не только боли, но и ограничение подвижности. Констелляция всех этих факторов на фоне психотравмирующей ситуации привела к длительному стационарному течению обострения и плохой курабельности заболевания.

Наряду с межпозвонковым артрозом и нарушением це​лостности межпозвонкового сустава следует учитывать воз​можность образования неоартрозов между верхушками сус​тавных отростков и основаниями вышележащих дужек, между поперечным отростком пресакрального позвонка и крылом крестца. Вот пример из недавнего наблюдения.
Больной В., 38 лет, безуспешно лечившийся от давней са-кральгии. Имелась «MP-подтвержденная» грыжа диска Liw-Не была учтена основная локализация болей и болезненности (сакральгия, а не диагностированная люмбальгия), не был уч​тен склеротомный рисунок «ишиальгических» болей — отдачи от зоны неоартроза и периартроза. На обычной рентгенограм​ме в прямой проекции определялась аномалия пояснично-крестцового перехода с односторонним неоартрозом попереч​ного отростка каудального позвонка с крылом крестца. Отсюда и наклон туловища (сколиоз), и сформировавшееся в этих ус​ловиях клинически немое выпячивание вышележащего диска, и блокирование, и «нарушения двигательного стереотипа», и неадекватно нацеленные лечебные воздействия.
Следует учитывать и относительную частоту неоартроза между остистыми отростками — межостистый диартроз (Meyer Н., 1924), «целующиеся отростки» (BrailsfordJ., 1929; Baastrup С, 1933). Синдром Бааструпа может сопровождать межпозвонковый остеохондроз (Forrai J., Tannai J., 1962). Е.С.Заславский и соавт. (1973) среди больных поясничным остеохондрозом определяли клинические и рентгенологи​ческие признаки синдрома Бааструпа в 5,5%.
Боли при данном синдроме по характеру тупые, ною​щие, сверлящие. Они усиливаются после длительного си​дения, переноски тяжестей, при разгибании туловища. Вы​являются болезненность и ограничение подвижности по​звоночника (особенно в позе разгибания) на уровне пост​радавших двигательных сегментов, болезненность при пальпации соответствующих межостистых промежутков. При вызывании феномена вибрационной отдачи в области поясничных межостистых связок боли, как правило, не только усиливаются, но и иррадиируют в пределах скле-ротома: в крестец, ягодицу, бедро. Инфильтрация же 1-2 мл 1% раствора новокаина межостистого промежутка быстро снимает эти феномены. Синдром связывают с поясничным гиперлордозом, структуральным сколиозом, переломом и вывихом позвонков, деформирующим спондилезом с аномальным увеличением остистых отростков. С.А.Рейн-берг (1964) относил изменения остистых отростков при данном синдроме к явлениям патологической перестройки костной ткани, обусловленной нагрузками чрезмерной си​лы на задние отделы позвоночного столба. Согласно N.Fellmann (1964), формирование сустава между остисты​ми отростками проходит следующие стадии: межостистый

остеосклероз, фасетирование и склероз, тяжелое артрози-рование, анкилоз.

Синдром Бааструпа связан и с недостаточностью надо-стистой связки в нижнепоясничном отделе. В этой связи следует учесть возможное отношение остеохондроза к пора​жению не только данной связки, но и связочного аппарата позвоночника вообще. Существуют, однако, и дистрофиче​ские поражения связок, не имеющие отношения к остео​хондрозу. Это касается тех крайних вариантов спондилеза, которые развиваются при сохраненной высоте дисков, от​сутствии грубых реактивных изменений позвонков — при изолированном поражении связок. Эти формы нельзя сме​шивать с остеохондрозом, вторично сопровождающимся изменениями связок. Речь идет об особом заболевании — фиксирующем лигаментозе (Forestier М., 1950; Arnold J., 1957; Сизов В.А., 1965), или, точнее, анкилозирующем гиперо-стозе (Lackner J., 1959; Лукачер Г.Я., 1965).
Это поражение отмечается в старческом возрасте, обычно не ранее седьмого десятилетия жизни. Оно характеризуется сплошной оссификацией и отслоением всех отделов перед​ней продольной связки на протяжении ряда сегментов. Око​стенения редко поднимаются выше уровня Сщ. Ширина ос-сификаций 1-5 мм, редко шире, особенно на уровне дисков (ЧопчикД.И., Яременко В.Я., 1966). Сообщая о подобных на​ходках в Эски-Керменс (Крым) из погребения VI-XI столе​тий, Д.Г.Рохлин (1965) указывает, что гиперостоз никогда не захватывает более трех позвонков. Автор в нескольких слу​чаях отмечал лигаментоз с неоартрозами за счет участков пе​редней продольной связки. Может поражаться любой отдел позвоночника, чаще шейный (Lackner, 1959). В наблюдени​ях V.Ott (1952) и J.Weis (1955) отмечалось некоторое обызве​ствление и в крестцово-подвздошном сочленении.
Рентгенологически заболевание приходится дифферен​цировать с анкилозирующим спондилоартритом, который также сопровождается обызвествлением связок позвоноч​ника. Однако анкилозирующий спондилоартрит (болезнь Бехтерева) вовлекает не только переднюю продольную связ​ку, но и суставы позвоночника, особенно крестцово-под-вздошный, распространяется на большее число сегментов (см. ниже и другие дифференциально-диагностические призна​ки). Все это не характерно для фиксирующего лигаментоза, клинически бессимптомного. При нем отмечается лишь ог​раничение объема движений в позвоночнике: сгибание в пояснично-грудном отделе — 15-20° (против 75° в норме), разгибание — 10° (ЧопчикД.И., Яременко В.Я., 1966).
Мы в 1966 г. наблюдали больного Е., 45 лет, с медленно прогрессирующим в течение 5 лет спастическим парезом ног, вначале левой, а затем и правой, без каких-либо других (кро​ме пирамидных) спинальных симптомов. За два года разви​тию пареза предшествовали ноющие постоянные поясничные боли, усиливавшиеся при перемене положения тела. Подвиж​ность поясничного отдела позвоночника была ограничена не​резко. Со стороны ликвора патологии выявлено не было, а на рентгенограмме была типичная картина фиксирующего лига​ментоза нижнегрудных и верхнепоясничных сегментов при нормальной высоте межпозвонковых щелей. В течение следу​ющих 10 лет ограничение подвижности позвоночника и парез ног нарастали, появился пирамидный парез рук.
В приведенном примере сочетание поражения спинного мозга и связок позвоночника — вероятнее всего, синдромо-логическая комбинация. Требуются все же дальнейшие на-
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блюдения, чтобы решить, в какой мере подобные комбина​ции представляются случайными (см. ниже о сочетании той же параплегии с юношеским кифозом).
Массивными спондилотическими разрастаниями сопро​вождается картина обызвествления связок позвоночника при хроническом воздействии фтора: следует помнить и о возможности интоксикационного фактора (Грин​берг А.В., 1950; Широков В.А., 1991) — о флюорозе.
9.2.2.   Кифосколиозы
Вопрос об участии грыжи диска в формировании невро​логических осложнений (главным образом парезов) может возникнуть у больных идиопатическими кифосколиозами. Такая патология более характерна для юношеского возраста (Kleinberg S., Kaplan A., 1952), она начинается обычно в 11-17 лет. Начало, однако, возможно и в более позднем возрасте (McKenzie К., Deward F., 1949; Вису R, Gokay Н, 1955; Логачев К.Д., Тютюнник И.Ф., 1966; Штульман Д.Р., 1972).
Юношеский кифоз (болезнь Шейерман-Мау) встречается в 4-5 раз чаще у мальчиков, чем у девушек. Прогредиентно формируется круглая спина за счет поражения средних или нижних грудных позвонков. Вследствие врожденной недо​статочности замыкающих пластинок через них в тело по​звонка внедряется часть пульпозного ядра (грыжа Шморля). Кифоз покатый, круглый, без выступания остистых отрост​ков. Если поражаются двигательные сегменты грудопояс-ничной области, кифоз не столь выражен, наблюдается да​же плоская спина. Не следует диагностировать это заболева​ние при любой кифотической деформации у молодого чело​века. К тому же не любая деформация такого рода сопро​вождается болями или другими проявлениями дискомфор​та. F.Giintz (1958) среди кифотичных юношей выявил субъ​ективные проявления лишь у 11 %, а среди последних лишь в 2% был подтвержден диагноз Шейерман-Мау. Только про-гредиентное течение и наличие рентгенологической карти​ны с множественными узлами Шморля делает диагноз до​стоверным. В таких случаях говорят еще о «фиксированном юношеском кифозе Гюнтца». Болезнь прогрессирует в тече​ние полугода — полутора лет.

Первая стадия проявляется только ослаблением осанки, увеличением физиологического кифоза (и компенсатор​ным лордозом в смежных, т.е. шейном и грудном, отделах позвоночника), глухими болями в спине, утомляемостью при длительной ходьбе, сидении, при работе. В покое боли исчезают. Вторая стадия характеризуется уже четкими объ​ективно определяемыми изменениями: дугообразным ис​кривлением на уровне поражения, ограничением объема движений. Ощущение усталости становится постоянным. При нагрузке же на позвоночник, равно как и при давлении на остистые отростки, болезненность не определяется. Эта стадия относится обычно к 12-16 годам. Далее следует тре​тья стадия, соответствующая периоду формирования фиб​роза дисков с их уплощением. В этой стадии становятся по​стоянными не только чувство усталости, но и боли в позво​ночнике, особенно после продолжительной физической ра​боты, после сидения. Со временем образуется анкилоз де​формированных позвонков. Под влиянием физических на​грузок появляются костные разрастания в вертикальном на​правлении (обызвествление мест прикрепления передней

продольной связки) или горизонтально направленные (как и при остеохондрозе). При рано начатом лечении путем раз​грузки позвоночника в сочетании с массажем и осторожной ЛФК процесс может остановиться. На возможных спиналь-ных осложнениях мы останавливались в главе 6. Если в отно​шении этих чисто неврологических осложнений имеются некоторые сведения (Clovard R, Вису К, 1937; Landingham J., 1954; Тютюнник И.Ф., 1981; Баженова А.А., Неретин В.Я., 1982 и др.), то об истинных невертеброневрологических, о рефлекторных проявлениях известно мало.
Недостаточно изучены болевые переживания в связи с рефлекторными мышечно-тоническими, миоадаптивны-ми реакциями в области грудной клетки и на расстоянии. О вертеброваскулярных и других висцеральных реакциях со стороны содержимого грудной клетки при кифозе O.Bergsmann и V.Eder (1982) указали на следующее. При этой деформации верхняя часть грудного отдела позво​ночника наклонена вперед, верхняя апертура грудной клет​ки приобретает более вертикальное, чем в норме, положе​ние. Уменьшается расстояние между передней и задней грудными стенками в верхних отделах. Соответственно уменьшается объем верхних отделов грудной клетки, т.е. уменьшается их участие вдыхании: диафрагма меняет косое положение на более горизонтальное, купол ее как бы сме​щается кзади. При этой и других деформациях, часто сопро​вождающихся сколиотическими компонентами, отмечается и асимметрия ребер, затрудняется работа дыхательного на​соса. Все это сказывается на дыхании и кровообращении не только механически. Изменение степени натяжения межре​берных мышц, капсул позвоночно-реберных суставов, фор​мирование ряда устойчивых суставных блокад — все это приводит к изменению эфферентной импульсации в адрес дыхательных и сосудодвигательных центров, что способст​вует развитию соответствующих синдромов. Авторы обо​значают их как вертебро-дисциркуляторные и вертебро-пульмональные.

Грыжу Шморля при юношеском кифозе приходится дифференцировать с внутрикостной грыжей при острой флексионной травме. Грыжа Шморля (дизонтогенетичес-кая) чаще прорывается сквозь центральные отделы замыка​ющей пластинки, грыжа травматическая — сквозь краевые ее отделы. Грыжи дизонтогенетические излюбленно лока​лизуются в нижнегрудных ПДС, травматические — в верх​непоясничных, соответственно проявляясь люмбоишиаль-гической картиной и характерной динамикой спондилогра-фических признаков. Кроме уплотнения диска отмечают вначале скошенность передне-верхнего угла тела нижнего позвонка пораженного ПДС, а позже — разрежение ткани в этом участке и периостальные обызвествления (Alexander C.J., 1977; McColletal., 1985).
Следует считать ошибочной тенденцию некоторых ис​следователей расширить диагностический круг дизонтоге-ний позвоночника у детей (остеохондропатия, круглая спи​на Линдемана, фиксированный юношеский кифоз Гюнтца) еще и «юношеским» и даже «детским остеохондрозом».
Если юношеский кифоз сопровождается выраженными клиническими проявлениями, иногда спинальными (но ча​ще всего вертебральными), то при старческом кифозе верте-бральная деформация обычно бессимптомна. Еще И.Ф.Ба​ландин (1871) указывал на сутуловатость стариков, связывая ее со слабостью мышечного аппарата грудного отдела. То же
Глава IX. Диагноз

395

он наблюдал у ломовых извозчиков, носильщиков, бурла​ков, тогда как у разносчиков, несущих лотки на голове, от​мечается искривление вперед в поясничном отделе.
Кифоз грудного отдела позвоночника с участием межпо​звонкового диска наблюдается и при так называемом трав​матическом спондилите, описанном H.Kummel (1895). При данной форме боль в спине появляется после умерен​ной травмы. Боль, однако, исчезает через одну-две недели. После нескольких месяцев светлого промежутка боли появ​ляются вновь. К этому времени формируется фиксирован​ный кифоз с прогрессирующей компрессией тела позвонка (в отличие от юношеского кифоза — лишь одного позвон​ка). По мнению СА.Рейнберга (1964), это заболевание близко к остеохондропатиям. Согласно работам самого Кюммеля, посттравматическое уплощение тела позвонка объясняется внедрением вещества диска в зону отломков. Это замедляет формирование эндостальной мозоли. В губ​чатом веществе возникают некроз, переломы костных плас​тинок. Структуральные сколиозы иногда также становятся причиной поражения нервных структур.

Вертеброгенные проявления со стороны нервной систе​мы приходится дифференцировать с такими же признаками поражения вегетативных аппаратов инфекционной, токси​ческой и другой этиологии, в первую очередь с поражения​ми пограничного симпатического ствола — с трунцитами (и трункопатиями), симпатическими ганглионитами (ганг-лиозами).

Как было показано в анатомическом разделе, симпати​ческий ствол при поражениях позвоночника, даже при его травматических повреждениях, страдает редко. Он прикрыт сзади реберными головками и позвоночником и лишь из​редка деформируется, вовлекаясь в спаечный процесс при грыже диска или артрозе головки ребра. Вовлекаясь испод​воль в асептико-воспалительный процесс, пораженный симпатический ствол не проявляет себя здесь теми грубыми симптомами, которые наблюдаются при его острых травма​тических, воспалительных или других процессах, непосред​ственно повреждающих его. Все же многие проявления то-ракальгии несут на себе печать симпатических трунцитов. Эти последние, выделенные на основании солидных экспе​риментальных и клинико-анатомических данных, имеют довольно четкую клиническую характеристику (Bernard CI., 1859; Miiller W., 1934; Русецкий И.И., 1940, 1958; Грин-штейн A.M., 1943, 1946; Триумфов А.В., 1946; Четвери​ков Н.С, 1968 и др.). Это, во-первых, боли гиперпатическо-го типа, нередко зуд, а иногда боли, относимые больными к глубоким тканям в соответствующей области тела с широ​кой иррадиацией. Напомним, что зоной иннервации Tj_2 является голова, Т3-Т7 — рука, Ts-9 — туловище, Тю-Т^ — нога. Звездчатый узел связан с верхним квадрантом тела, нижнегрудные — с нижним квадрантом. При парциальном поражении узлов возможны нарушения в зонах чулка или перчатки. Все же генерализованная гиперпатия (как при ка​узальгии) не характерна для трунцита, не характерны и не​переносимость тепла или успокоение под влиянием холода. Гипо- или гиперестезии непостоянны как по территории распространения (квадрантные и пятнистые территории), так и по своей интенсивности. Развиваются, во-вторых, гу​моральные, а также трофические нарушения в коже и мыш​цах. Для клинических проявлений торакальгий важны не столько вегетативно-эффекторные нарушения (трофичес-

кие, вазо- и пиломоторные, секреторные), сколько диффуз​ные атрофии или контрактурные уплотнения мышц с неко​торым ограничением объема движений, иногда дрожепо-добное беспокойство. Наблюдаются, в-третьих, висцераль​ные нарушения: со стороны сердца (кардиальгические) — при вовлечении верхних грудных узлов, со стороны других органов грудной и брюшной полости — при вовлечении уз​лов Ts-Тц, связанных с большим и малым внутренностны​ми нервами. Возникают, в-четвертых, и отнюдь не только при вовлечении верхнегрудных узлов, участвующих в регу​ляции сосудистых и других вегетативных функций мозга, симптомы со стороны психики. Это в основном изменение эмоционального фона, чаще депрессивного или тревожно​го, иногда с коллаптоидными состояниями. Трунко- и ганг-лиопатии — это клиническая реальность при соответствен​но локализованных травматических, инфекционных или опухолевых процессах. Красочное описание поражения (надо полагать, позвоночника, корешков и симпатического ствола) при раке легкого у И.С.Тургенева представлено в книге В.И.Лихтенштейна «Помнить о больном». Медики Браудель и Белополов были свидетелями переживаемых пи​сателем мучительных симпатальгий на фоне тактильной и болевой гипоальгезии кожи живота и бедер, т.е. в облас​тях, где в передних корешках содержатся симпатические во​локна, переходящие в белые соединительные ветви и ганг​лии симпатического ствола. Однако только при наличии описанных выше симптомов можно говорить о трункопати-ях. Крупные знатоки вопроса А.И.Гринштейн и Н.А.Попо​ва (1971) писали: «Поражения узлов и соединительных вет​вей пограничного ствола встречаются редко» (с. 273). «От​личительные черты соответствующей семиотики, — пишут они далее, — сводятся как к особенному характеру синдро​мов, так и к особой их топографии» (там же). Эти утвержде​ния несомненно являются критической реакцией авторов на расширительные трактовки диагноза трунцита — крити​ческая позиция, к которой в последние годы вернулись вновь (Вейн A.M. с соавт., 1990). Следует отказаться, в част​ности, от расширительного толкования ряда торакальных синдромов, обусловленных якобы поражением грудного симпатического ствола. Литература данного и смежного во​просов буквально наводнена сообщениями о симпатичес​ких «трунцитах», «ганглионитах».

Следует помнить с учетом анамнестических данных, что воспалительное поражение самого симпатического ствола протекает с весьма бурными болевыми и вегетативными ре​гионарными проявлениями — не следует спешить с этим диагнозом, как это делалось весьма часто в недавнем про​шлом. В любом болевом проявлении зачастую ошибочно склонны были видеть следствие поражения симпатических стволов и ганглиев (см., например, докторскую диссертацию и множество публикаций И.И. Стрелковой). Впрочем, ино​гда истинные воспалительные поражения симпатического ствола, но перенесенные в прошлом, имеют отношение к вертеброгенным торакальгиям: в той мере, в какой они со​здают место «наименьшего сопротивления», обнаруживаю​щее себя с появлением вертебральной патологии (Троста-нецшйЯ.И., 1970).
Значительно чаще в жизни встречаются не нервно-ство​ловые вегетативные поражения, а синдромы, описанные Г.И.Маркеловым (1939) как реактивные, иррадиационные или вегетативно-ирритативные. Они обусловлены раздра-
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жением рецепторов опорно-двигательных или висцераль​ных структур и проявляются на территориях тела с менее четко очерченными границами, со склеротомными болями, характерными болевыми точками Бирбраира. Они протека​ют с описанными выше рефлекторными мышечно-тониче-скими, дистрофическими и нейроваскулярными проявле​ниями, столь характерными для патологии позвоночника1.
При сколиозе механизм поражения нервной системы не однороден. Во время операции спинной мозг у такого рода больных выглядит как бы распятым на вышестоящих телах позвонков (Цивьян Я.Л., 1966). Растяжению мозга способст​вует и фиксация его корешками. Определенную роль играет сдавление мозга твердой мозговой оболочкой, натянутой как струна над вершиной сколиоза. И.А.Мовшович (1964) считает, что неврологические осложнения обусловлены смещением спинного мозга в вогнутую сторону искривле​ния, где он подвергается сдавлению в тесном костном полу​кольце с возможной дополнительной компрессией за счет вдавленных в канал суставных отростков. Кроме того, спин​ной мозг травмируется, перегибаясь через утолщенную и уплотненную на вогнутой стороне сколиоза твердую моз​говую оболочку, превращающуюся в малоэластичную плас​тинку.

Несомненное значение в развитии спинальных осложне​ний сколиоза принадлежит дисциркуляции ликвора. Одна​ко указанные факторы свойственны всем больным сколио​зами, тогда как спинально-корешковые явления встречают​ся среди них лишь в 0,3-0,6% (McKenzie К., Doward F., 1949; Логачев К.Д., Тютюнник И.Ф., 1966). Отсюда возможная роль грыжи поясничного диска с воздействием на дополни​тельную корешково-спинальную артерию или, как считают J.Evans et al. (1961), на артерии спинного мозга на уровне тракции и торсии спинного мозга и оболочек. О такой воз​можной заинтересованности дополнительной артерии, т.е. не на уровне кифоза, говорит тот факт, что ляминэктомия на уровне позвоночной деформации у большинства опери​руемых существенного эффекта не дает.

Нередко парапарезы или плегии развиваются на фоне, казалось бы, полного благополучия при длительно сущест​вующей деформации позвоночника. Эти явления порой развиваются так быстро, что их трудно расценить иначе, чем спинальный инсульт. Поэтому при обследовании больного параплегией, если имеется кифосколиоз, следует обратить внимание не только на надочаговые (Maxwell J., Kanh Т., 1967; Штулъман Д.Р., 1972), но и подочаговые — пояснич-но-крестцовые — симптомы. Тот же механизм должен быть учтен и при конгенитальном спондилолистезе Ly, при кото​ром встречаются иногда не только корешковые, но и спи-нальные нарушения (Цивьян Я.Л., 1970), а также при неко​торых аномалиях пояснично-крестцового перехода. При этом среди факторов, оказывающих влияние на кореш​ки и их сосуды, особое значение имеет величина позвоноч​ного канала. Это важно и при расщеплении дужек и нару​шениях тропизма суставных отростков, реже — при ком​прессии спинного мозга и его корешков у больных хондро-дистрофией, юношеским кифозом (Штулъман Д.Р., 1972). В последнем случае важную роль в формировании невроло​гических осложнений играют также и образующиеся в экс-традуральном пространстве кисты. При перечисленных за​болеваниях и аномалиях повод для дифференциальной диа-

гностики дают не только корешковые, но и люмбальгичес-кие проявления. При спондилолистезе наличие спондило-лиза и сдвиг тела вперед по отношению к телу крестца ис​черпывающе разрешает диагностическую задачу.
Причиной вертеброгенных синдромов могут стать и дру​гие самые различные невоспалительные заболевания позво​ночника. Так, например, при деформирующей остеодистро-фии, болезни Педжета было отмечено сдавление спинного мозга за счет костных разрастаний дужек в грудном отделе (Brussatis F., 1981). Такое же действие могут оказать остеоид-ная остеома дужки (Steinke H., Wlnkelman В., 1969) или мно​жественные экзостозы (Larson N. et al., 1957). Список мож​но продолжить указанием на псевдогиперпаратиреоз Олб-райта, подагру, костный ксантоматоз, алкаптонурию, артро-грипоз и другие невоспалительные заболевания. Следует учитывать упоминавшиеся данные M.Roth (1985): пораже​ния нервных структур, если они врожденные, часто являют​ся не следствием поражения позвоночника, а возникающи​ми параллельно или предшествующими костным.
9.2.3.   Климактерическая или
постклимактерическая, или старческая гормональная спондилопатия, или остеопороз
Встречается чаще у женщин. Что же касается начала про​цесса, то мужчины заболевают даже в более молодом возра​сте — в 50-60 лет. У женщин клинические проявления начи​наются обычно через 10-13 лет после начала климакса. У них определяется выраженная атрофия влагалищного эпителия, снижение суточной экскреции 17-кетостероидов. Развитию гормональной спондилопатии способствуют раз​личные эндокринные нарушения, в частности, гипотиреоз вдопубертатном периоде при наличии гиперпролактинеми-ческого синдрома Ван-Вика (Зайцев О.Н., 1993), характери​зующегося преждевременным половым созреванием, галак-тореей, менометроррагиями. При гормональной спондило​патии нарушается белковый обмен: диспротеинемия, ги-пергаммаглобулинемия.

Заболевание проявляется болями в позвоночнике. Ме​няется осанка, ограничивается подвижность позвоночни​ка, усиливается грудной кифоз, реберная дуга опускается иногда до таза. Уменьшается рост. На этом фоне нередко происходит внезапное усиление болей, особенно при фи​зическом напряжении, зачастую ничтожном, глубоком вдохе, перемене погоды, после пальпаторного обследова​ния или при легкой травме — сигнал патологического ком​прессионного перелома позвонка. Непостоянные по силе и локализации боли испытываются не только в позвоноч​нике, но и в трубчатых костях, по ходу ребер. Больные не могут долго стоять, они ходят мелкими «топчущими» шага​ми (Nitschke U., 1966).
Указывают и на сугубо неврологическую симптоматику, чаще всего корешковую (Дубенко Е.Г., 1965; Смирнов Ю.Д., 1970). Всегда ли эти трактовки картины обоснованны? В весьма типичной форме изложения неврологическая симптоматика, выявленная в 40% среди 100 обследованных, описана в работе А.З.Иоффе и соавт. (1981) следующим об​разом: «Она выражалась в корешковом или корешково-ве-гетативных синдромах, проявлявшихся в чувствительных
Через много лет после Г.И.Маркелова подобный синдром был описан J.Bonica как синдром рефлекторной симпатической дистонии.
Глава IX. Диагноз
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расстройствах по корешковому типу (у 25 человек), наруше​ниях в рефлекторной сфере со снижением рефлексов (у 18) или их выпадением (у 10). Симптомы поражения вегетатив​ной нервной системы, обнаруженные у 9 человек, были представлены трофическими расстройствами (у 5) или яв​лениями симпатальгии (у 4)» (с. 505). Итак, единственное проявление, которое могло бы быть связано с корешковой локализацией, — изменение чувствительности в корешко​вой зоне — имело место лишь у части больных. Некорешко​вые, вегетативные и склеротомные изменения чувствитель​ности не анализируются вовсе: неизвестно, какая часть на​рушений, принятых за корешковые, должна быть отнесена в рубрику склеротомных, обусловленных раздражением ре​цепторов позвоночника. Нарушения со стороны нервной системы оцениваются с позиций привычных, представлен​ных впервые хирургами позиций дискорадикулярного или дискоспинального конфликта. Только вместо конфликта нервных образований или питающих их сосудов с диском здесь предполагается конфликт с деформированной кос​тью. Однако, если рассматривать в статике рентгенограммы больных или костные препараты при спондилопатии, сте​ноза позвоночного канала или межпозвонковых отверстий обычно не находят.

В пользу наличия других, не просто компрессионных ме​ханизмов вегетативной патологии говорит и выраженность общевегетативных, а не только регионарных или корешко​вых симпатоганглионарных расстройств. Отмечаются такие проявления, как общая потливость, зябкость, бывают и ги-поталамические приступы. Все сказанное не означает, что не бывает локальных явлений выпадения со стороны нерв​ной системы.

Встречаются иногда острые и хронические расстройства спинального кровообращения. Д.Г.Герман и Е.ГКетрарь (1976), рассматривая факторы спинальной ишемии при гор​мональной спондилопатии, справедливо подчеркивают, что, наряду с компрессионными воздействиями, особое значение имеют изменения стенок самих сосудов: гиалиноз, липоидоз. Итак, неврологические нарушения при гормо​нальной спондилопатии встречаются, но не так часто, что​бы при их отсутствии сомневаться в диагнозе этого заболе​вания, требующего компетенции эндокринолога, травмато​лога и специалиста по лучевой диагностике.
Дифференциальный диагноз остеохондроза (как и гор​мональной спондилопатии) проводят со старческим (инво-лютивным) остеопорозом, лекарственным остеопорозом, метаболической остеопатией (Гилязутдинов И.А., 1996).
Из невоспалительных заболеваний позвоночника следу​ет учитывать наследственные системные поражения соеди​нительной ткани — спондило-эпифизарную дисплазию.
К вертебрологу и вертеброневрологу обращаются неред​ко лица с легкими формами спондило-эпифизарной дис​плазии (синонимы: энхондральный дизостоз, спондило-эпифизарная дистрофия и пр.). Это лица с коротким туло​вищем (относительно — кажущимися — длинными руками и ногами), фиксированным, порою кифотичным грудопо-ясничным отделом позвоночника. Спондилография выяв​ляет четкую картину дисплазии (см. рис. 9.4). Декомпенса​ции в форме люмбо-дорзалгий возникают под влиянием статокинетических перегрузок.

Иногда возникают некоторые затруднения при диффе​ренциальном диагнозе между остеохондрозом и воспали-

тельными заболеваниями ПДС. Вульгарная инфекция, по​ражающая один диск, «дисцит», например, после внутри​венных инъекций (KoppelB. et ai, 1989) — это раритет. О по​слеоперационных дисцитах см. главу 12.
Чаще приходится проводить дифференциальный диа​гноз с туберкулезным и ревматоидным спондилитом.
9.2.4.   Туберкулезный спондилит
Это заболевание в последние десятилетия хотя и встреча​ется реже, чем в прошлом, но отнюдь не исчезло из поля де​ятельности врачей. Для вертеброневрологов оно представ​ляет особый интерес как модель и вертебральных (в преде​лах одного ПДС), и экстравертебральных синдромов.
Известно, что локализация самого туберкулезного про​цесса в поясничном отделе среди больных с неврологиче​скими осложнениями встречается лишь до 30%, еще реже процесс поражает шейный отдел — в 5%. Наиболее часто, по данным нашей клиники в 64%, вовлекается грудной отдел. Осложнения со стороны спинного мозга и кореш​ков, по обобщенным данным, составляют 17%. Их патоге​нез связывают с первичным костным очагом и его эволю​цией.

Т.к. страдают этим заболеванием не только дети, но и взрослые (Аверин Г.И., Морозов Г.Ф., 1973; Пани-сяк Н.Ф., 1975; Шарапов В.Я., 1975), а атипичные варианты течения весьма нередки, существуют реальные возможнос​ти заподозрить вместо туберкулеза дистрофическое пораже​ние позвоночного сегмента. Иногда отсутствуют четкие из​менения со стороны крови. К тому же у взрослых обычно отсутствует самый яркий симптом спондилита — гиббус, а вместо локальных позвоночных симптомов в начальных стадиях заболевание предстает перед больным и врачом сво​ими спинально-корешковыми проявлениями. Повод запо​дозрить остеохондроз могут дать и формирующиеся зачас​тую полные ремиссии.

Клинические проявления туберкулезного спондилита, когда он сопровождается неврологическими осложнения​ми, сводятся, согласно классическим представлениям, в ос​новном к триаде: горб, натечник, паралич мышц ног. По​следний в выраженной форме встречается, по разным авто​рам, от 6 до 20%, менее же броские спинальные и корешко​вые расстройства учитывались недостаточно.
Заболеваниев 11-18% протекает без боли, пока специфи​ческий процесс остается в теле позвонка (Корнев П. Г., 1963). Болевой дебют, чаще всего развертывающийся исподволь, имеет место более чем у трети больных. Появление этих ло​кальных болей указывает на далеко зашедший активный процесс, разрушивший кортикальный слой тела позвонка и достигший окружающих мягких тканей. Согласно данным нашей клиники (Шарапов В.Я., 1975), боли при спондилите в 64% локализуются в области пораженного сегмента. Они бывают тупыми, ноющими, сверлящими, обычно усилива​ющимися при сгибательно-разгибательных движениях ту​ловища, кашле, чихании, при нагрузке по оси. Они часто сопровождаются ощущением покалывания, ползания мура​шек, жара, онемения, пульсации. Лишь в редких случаях движения, ходьба успокаивают их. В другой группе боли ис-пытывались вне пораженного позвоночного сегмента — в инфрагиббарном отделе позвоночника или в области тазо​вого пояса. У этих больных в инфрагиббарных сегментах,
Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
притом не только спондилографически, но и клинически, обычно выявляется остеохондроз или псевдоспондилолис-тез. Остистые отростки болезненны здесь, как и в зоне гиб-буса. При пальпации остистых отростков грудных и грудо-поясничных позвонков или при их вибрационном раздра​жении боли ощущаются на расстоянии от туберкулезного очага, причем в одних и тех же зонах, например, в ногах, в суставах, в животе или в паху. Нередко при пальпации од​ного остистого отростка отраженные боли выявляются в не​скольких областях, например, в нижней конечности, подре​берье. Все это свидетельствует о распространении болей по склеротомам.

На рентгенограммах при туберкулезном спондилите, как и при остеохондрозе, имеется сходный рентгенологический признак: уплощение межпозвонковой щели. Коренное же различие состоит в изменениях замыкающей пластинки тел выше- и нижележащих позвонков. Туберкулезному процес​су соответствует разрушение замыкающей пластинки. Это проявляется смазанностью ее рисунка, нечеткостью конту​ров. Остеохондрозу же как дистрофическому процессу соот​ветствуют склеротические изменения, сопровождающиеся резким уплотнением субхондрального слоя тела позвонка. Особые трудности диагностики возникают при туберкулез​ном поражении позвоночного сегмента Ly-Si в силу отсут​ствия значительных деформаций позвоночника данной ло​кализации и скудности клинических проявлений, которые нередко исчерпываются лишь упорным люмбоишиальгиче-ским синдромом (Bacalium L., 1959). Решающим в диагнос​тике болезни Потта этой локализации считают данные то​мографии, идеально — ядерно-магнитной. Для диагности​ки спондилита любой локализации важнейшее значение имеет обнаружение туберкулезных очагов в легких и других внутренних органах и воспалительные изменения крови. По данным Г.И.Аверина и Г.Ф.Морозова (1973), болезнь Потта почти у половины больных старше 50 лет развивается на фоне дистрофических поражений позвоночника. В 16% этот тяжелый туберкулезный процесс ошибочно диагности​руется как остеохондроз. Наряду с этим существует другая диагностическая проблема — решение вопроса об остеохон​дрозе, развивающемся у лиц с туберкулезным спондилитом. При инфрагиббарном гиперлордозе, особенно в связи с гиббусом грудопоясничной локализации, часто формиру​ется нижнепоясничный остеохондроз и пресакральный псевдоспондилолистез. Это требует учета симптомов как спондилита, так и остеохондроза, и суставного блока.
У некоторых больных с выраженной деформацией по​звоночника в грудопоясничном отделе боли в инфрагиббар​ном отделе обусловлены болезненным контактом нижнего края реберной дуги с крылом подвздошной области. При​знаков поражения нижнегрудных корешков у этих пациен​тов нет. Боли усиливаются при наклонах туловища в сторо​ну, а у некоторых иррадиируют по наружной поверхности бедер, в живот, в пах. При пальпации определяется болез​ненность мышц соответствующего подвздошно-реберного промежутка.

У одного больного, описанного F.Brassatis (1981), в тече​ние трех лет упорная сакральгия была обусловлена тягой разгибателя спины — тендомиозом в месте прикрепления мышцы к крестцу при отсутствии субъективных явлений в зоне Tix-x- После вмешательства на грудном уровне исчез​ла и сакральгия.


Важным признаком спондилита считают контрактуру паравертебральных мышц — симптом вожжей (Корнев П.Г., 1963). На вертебральных мышечно-тонических реакциях мы уже останавливались выше. Здесь укажем лишь, что у большинства больных рефлекторное напряжение паравер​тебральных мышц начинается на уровне гиббуса и просле​живается ниже и выше места поражения симметрично. У отдельных пациентов на уровне разрушенных позвонков отмечается не напряжение мышц, а их локальная атрофия. В тонически напряженных мышцах возникают дистрофи​ческие нарушения, болезненные гипертонусы, зоны нейро-остеофиброза как на уровне спондилита, так и инфрагиб-барно. Обнаруживаемые при пальпации зоны нейроостео-фиброза, равно как и отраженные боли, встречаются редко при грудном спондилите с его благоприятным вариантом инфрагиббарного лордоза и часто при грудопоясничном с его неблагоприятным вариантом компенсации (за счет по​ясничного отдела). Соответственно развиваются миоадап-тивные сдвиги в мышцах ног, боли, парестезии вегетативно​го характера, гипоальгезии и вазомоторные нарушения в нижних квадрантах тела. В условиях компенсаторного по​ясничного гиперлордоза растяжение нейродистрофически измененных подвздошно-поясничных мышц и пупартовой связки ведет иногда к сдавлению бокового кожного нерва бедра с развитием парестетической меральгии.
Иллюстрацией соответствующего вегетативно-иррита-тивного синдрома может быть следующее наблюдение.
Больная С, 43 лет. Туберкулезный спондилит Tiv-Lm. Постспондилитическая стадия, обострение. Обызвествлен-ный натечный абсцесс справа. Остеохондроз Liv-v, U/-S|. Спондилоартроз Lv-S| справа. Нарушение суставного тропиз​ма. Правосторонний нижнеквадрантный вегетативно-иррита-тивный синдром. Поражение корешка Si справа.
Ноющие боли и ощущение пульсации в области гиббуса и в инфрагиббарном отделе позвоночника. Боли иррадиируют в правую половину живота, по наружной поверхности бедер, справа — до пальцев стопы. Они усиливаются при ходьбе, движениях туловища, в плохую погоду, перед менструацией и сопровождаются ощущением ползания мурашек, холода. Испытывает чувство усталости в правой ноге, крампи. По но​чам ощущение жара и покалывания в стопах, а в душном по​мещении — пульсирующие головные боли то справа, то сле​ва. Потливость, общая слабость. Больна спондилитом 20 лет. В анамнезе было оперативное вмешательство, при котором вместо предполагавшегося аппендицита был обнаружен на​течный абсцесс в подвздошно-поясничной мышце.
Сухожильные и периостальные рефлексы на правой руке и коленные оживлены, ахиллов справа снижен. Гипотрофия икроножной мышцы и слабость сгибателей правой стопы. Легкая гипоальгезия в нижнем квадранте тела справа с Т-ю и более четко в зоне Si, гиббус в нижнегрудном отделе. Вен​тральный угол искривления больше 130°. Инфрагиббарный гиперлордоз, грудной кифоз сглажен. Мышцы поясницы на​пряжены, больше слева. Наклон позвоночника в стороны воз​можен за счет нижнегрудных позвоночных сегментов. Пояс​ничный отдел в движении не участвует. При этом параверте-бральные мышцы остаются напряженными как на гомолате-ральной, так и на противоположной наклону стороне тулови​ща. При наклоне его вперед боли в правой ягодице, по зад​ней поверхности правого бедра и голени. Такая отраженная боль возникала при пальпации и вибрационном раздражении остистых отростков в области гиббуса, межостистой связки l_v-S|, а также при раздражении инфрагиббарных зон нейро-остеофиброза. Выявляются альгические точки в месте при-
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Клиническая характеристика двигательных нарушений у больных с различной локализацией туберкулезного спондилита (в абсолютных значениях)

Таблица 9.1
	Локализация спондилита
	Частота

спинальных
нарушений среди
71 больного
	Неврологический синдром

	
	
	спастический паралич
	спастико-

атрофический
паралич ног
	поражение сегментов
поясничного утолщения, в т.ч.
эпиконуса
	парализующий ишиас

	Грудная
	38
	27
	6
	5
	—

	Грудо-поясничная
	23
	9
	8
	5
	1

	Поясничная
	10
	—
	1
	7
	2


крепления паховой связки и подвздошно-поясничной мышцы справа. При их пальпации возникают боли в паху и по перед​не-наружной поверхности правого бедра. Болевая гримаса при пальпации бедренной точки Лапинского справа. Ирради-ирующие боли в пояснице и по задней поверхности бедра возникают справа при вибрационном раздражении периарти-кулярных тканей коленного сустава, места прикрепления дву​главой мышцы бедра, полуперепончатой, полусухожильной, а также места перехода икроножной мышцы в ахиллово сухо​жилие. Правая нога холоднее на ощупь. Болезненность при скользящей пальпации сосудистых точек Бирбраира и Грин-штейна на голове с обеих сторон, а также точки позвоночной артерии справа. Вибрационное раздражение последней вы​зывает отраженную боль в теменно-затылочной области. По​нижен осцилляторный индекс сосудов правой руки, ноги. ЭМГ исследование выявило справа низковольтную (40 мкВ) ритмическую активность (На тип) в двуглавой мышце бедра справа и понижение амплитуды осцилляции при активном со​кращении икроножной мышцы.
Данное наблюдение иллюстрирует все характерные чер​ты вегетативно-ирритативного синдрома: чувствительные, сосудистые и трофические нарушения в нижней квадрант​ной зоне, болезненные точки, приуроченные к вегетатив​ной нервной системе: к сосудам, к зонам нейроостеофибро-за. Вегетативно-ирритативный синдром обогащается и фе​номенами реперкуссии в верхнем квадранте тела (повыше​ние сухожильных рефлексов и сосудистого тонуса на правой руке, болезненность сосудистых точек на голове). Признаки поражения корешка Si справа, соответствующие инфрагиб-барному остеохондрозу.

Спинальные и корешковые синдромы определяются комплексом компрессионных, гемо- и ликвородинамичес-ких факторов туберкулезного спондилита. В 85% спиналь-ный очаг расположен в торакальных сегментах. П.Г.Корнев (1963) подчеркивает роль малых размеров эпидурального пространства в этом отделе при отсутствии эпидуральной клетчатки и плотном прилегании твердой мозговой оболоч​ки к стенкам позвоночного канала — условия для большего давления малосмещаемых абсцессов. Согласно Dowson (1951), при поясничном позвоночном кариесе параличи возникают в 3%, при шейном — в 19%, а при грудном и гру-допоясничном — в 47%. Этому способствует и физиологи​ческий кифоз, играющий важную роль в развитии угловых искривлений, и отсутствие условий для дренирования на-течников, и скудность источников кровообращения.
Среди наблюдавшихся в нашей клинике 71 больного со спинальными нарушениями Потта параличи и тяжелые па​резы были в 83%. Грудная локализация поражения позво​ночника была у 54%, грудопоясничная — у 32%. Спиналь​ные нарушения при грудном спондилите наблюдались чаще

всего в постспондилитической (33 чел.) и спондилитичес-кой стадии (13 чел.). Анализ операционных находок у опе​рированных (12 с ранними и 35 с поздними спинальными нарушениями) позволяет считать существенными следую​щие патогенетические факторы. При ранних параличах ва​жен фактор компрессии за счет абсцесса — выявлен в 50% сравнительно с 17% при поздних параличах. При поздних параличах особенно важна роль фиброзных изменений твердой мозговой оболочки. Она у 49% больных была серой, утолщенной, определялись грануляционные наложения и плотное сращение ее со стенками позвоночного канала. Соответствующие изменения у лиц с ранними параличами отмечены лишь у 17%.

Редко наблюдалось сдавление спинного мозга дужкой, секвестрами, клином Урбана.

Слабость в ногах как при ранних, так и при поздних па​раличах развивается обычно медленно. У некоторых боль​ных на фоне ремиссии спондилита отмечается интермитти-рующее течение пареза. Двигательные нарушения более или менее симметричны, реже имеет место слабость дистальных или проксимальных мышечных групп ног. Клиническая ха​рактеристика двигательных нарушений при грудной лока​лизации туберкулезного спондилита, сравнительно с други​ми уровнями поражения, представлена в табл. 9.1.
Из таблицы следует, что при различной локализации спондилита определяется топическая специфичность дви​гательных расстройств. Более чем у трети больных с нижне​грудным и грудопоясничным гиббусом, наряду с признака​ми центрального пареза, обнаруживается поражение пери​ферического нейромоторного аппарата. При грудном спон​дилите характерным является спастический паралич ног (у 75%). Компрессия конского хвоста при поясничном спондилите не наблюдалась вовсе. У многих больных воз​никали диффузные или локализованные судорожные со​кращения мышц. У 6 человек нам удалось их зарегистриро​вать на ЭМГ при максимальном мышечном сокращении.
Во многих случаях параплегии Потта прослеживается ха​рактерная динамика: первая фаза — экстензорный парапа-рез, вторая — экстензорная параплегия, третья — флексор-ная параплегия, которая при неблагоприятном течении пе​реходит в вялый паралич (четвертая стадия за счет диаши-за). Возможно появление вялых параличей непосредствен​но вслед за сверхострым поражением спинного мозга. В тя​желых случаях возникают сфинктерные нарушения (они могут и опережать появление параличей) и цистит. Расст​ройства чувствительности, как известно, при туберкулезном спондилите часто выражены слабо. Обычно первыми стра​дают поверхностные ее виды по проводниковому типу. Рас​пространение процесса на задние канатики с выпадениями
400
Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
глубокой чувствительности имеет место лишь в крайне не​благоприятно текущих случаях. Выраженные параанестезии отмечают лишь при глубоких параличах, развивающихся остро с картиной поперечного поражения спинного мозга. Обычно, однако, как подчеркивают все авторы, при тубер​кулезном спондилите имеет место преобладание двигатель​ных нарушений над чувствительными, которые нередко и вовсе отсутствуют.

В чем причина такого несоответствия? Некоторый свет на вопрос может пролить сопоставление уровней спондили-тического и спинального очагов. В этих целях мы разделили наблюдавшихся в нашей клинике больных со спинальными нарушениями на три группы.

В первой группе (15 оперированных, у 14 из 15 был ак​тивный туберкулезный спондилит) имело место совпадение уровней спондилитического и спинального очагов. Спи-нальные нарушения, судя по клинической картине и опера​ционным данным, были обусловлены токсикоинфекцион-ным отеком спинного мозга. Только у 3 человек, судя по тем же данным, имел место компрессионный механизм воздей​ствия на спинной мозг. В клинической картине доминиро​вали двигательные проводниковые расстройства над чувст​вительными. Зоны гипоестезии были неопределенной лока​лизации и не соответствовали ни зонам дерматомов, ни зо​нам нарушения чувствительности проводникового типа.
Во второй группе больных (32 оперированных, у боль​шинства активная, острая стадия) обнаружены проводни​ковые нарушения чувствительности, которые соответство​вали уровню спондилита. У 19 больных страдала и глубокая чувствительность. Наряду с токсикоинфекционным отеком выявлены компрессионные механизмы воздействия на спинной мозг.

В обеих группах, чаще в первой, компремирующие струк​туры (эпидуральный абсцесс, пахименингит, казеозные мас​сы, секвестры, сдавление дужкой, растяжение спинного мозга над клином Урбана и пр.) обнаруживались в 73%. Спинной мозг на уровне спондилита был отечен, сдавлен, отсутствовала его пульсация. Однако, видимо, не следует пе​реоценивать механическое воздействие на спинной мозг. Достаточно указать на то, что у больных обеих групп, за ис​ключением одного человека, не наблюдался типичный для экстрамедуллярной опухоли синдром Броун-Секара.
Наконец, в третьей группе (24 человека, 3 из них опериро​ваны) двигательные нарушения не соответствовали уровню пораженных позвонков и, судя по клинико-электромиогра-фической характеристике, были обусловлены расстройством спинального кровообращения. Спинальные нарушения про​текали остро или же прослеживалось интермиттирующее прогрессирующее течение. Уровень спинальных нарушений не соответствовал уровню спондилита. Выявились двухоча-говые спинальные поражения при наличии одноочагового вертебрального. Преобладали сегментарные двигательные нарушения над проводниковыми. Развитию сосудистых на​рушений предшествовала миелогенная перемежающаяся хромота. У 6 человек она возникала в условиях усиленных статико-динамических нагрузок на позвоночник при нали​чии гиббуса, реактивно возникшего остеохондроза и псевдо-спондилолистеза. Во время ходьбы, при сгибательно-разги-бательных движениях туловища и в положении приседания появлялись кратковременная слабость в ногах, степпаж, су​дорожные стягивания мышц или парестезии в ногах.

У одной больной преходящие спинальные нарушения возникали в покое и проявлялись императивными позыва​ми на мочеиспускание, нижнеквадрантным вегетативным кризом, а также слабостью ног. У ряда больных удавалось воспроизводить перемежающуюся хромоту искусственным раздражением рецепторов пораженного позвоночника. Электромиографически выявляемые признаки переднеро-гового поражения возникали при пальпаторном и другом механически вызываемом раздражении гиббуса и инфра-гиббарных отделов.

Так, у больного С, 63 лет (спондилит Tviii-xn, остеохонд​роз и спондилолистез Lv-S|), в момент приседания возникали преходящая слабость в ногах, чувство онемения в них. Пе-реднероговые биопотенциалы в мышцах голени появлялись только при статико-динамических нагрузках на позвоночник. В положении больного лежа структура ЭМГ была нормаль​ной.
О сосудистом генезе поражения в ряде случаев говорит частое отсутствие определенной фокусности поражения спинного мозга, избирательное вовлечение нервных струк​тур в зависимости от различной степени их чувствительнос​ти к кислородному голоданию. Наши данные о преимуще​ственном поражении интрамедуллярных сосудов в актив​ной стадии туберкулезного спондилита согласуются с ре​зультатами известных патоморфологических исследований R.Butler (1935), М.Н.Нейдинга (1940), которые находили эндофлебиты, эндартерииты по соседству с туберкулезным очагом в позвоночнике. Отсюда нередко наблюдаемая вы​раженность ишемических спинальных очагов на расстоя​нии от спондилитического очага. Возникновению этих дис​тантных нарушений могут способствовать и инфрагиббар-ные дистрофические процессы и рефлекторные воздейст​вия на отдельные сосуды (находящиеся в зоне дистрофиче​ского процесса) со стороны активного резидуального спон​дилитического очага.

У больного С, 40 лет, была картина обострения спонди​лита Tviii-xii, постспондилитическая стадия; беспокоили боли в позвоночнике и судорожные стягивания икроножных мышц. Был гиббус в нижнегрудном отделе позвоночника с вентраль​ным углом искривления в 140°. Отмечались ограничение по​дошвенного сгибания правой стопы, атрофия икроножной мышцы справа и гипотрофия четырехглавой слева, повыше​ние ахиллова рефлекса слева и снижение его справа, ре​флекс Россолимо с обеих сторон. На ЭМГ в икроножной мышце справа при активном сокращении регистрировалась переднероговая активность 300 мкВ (На тип ЭМГ).
Таким образом, при наличии спондилита на нижнегруд​ном уровне спинальная патология проявлялась пирамидной и переднероговой симптоматикой за счет сегментов Т2-Т4 слева, Si справа — картина миелопатии с вовлечением наи​более чувствительных к дефициту кислорода структур.
Также корешковые синдромы, отмеченные нами у 55% больных спондилитом, у каждого четвертого развертыва​лись вне уровня туберкулезного поражения позвоночника и были обусловлены реактивно возникающим инфрагиб-барным остеохондрозом. Дистантные корешковые синдро​мы поэтому относительно редки при верхнегрудном спон​дилите (в 16%) и часты при грудопоясничном (43%), при ко​тором легко развиваются инфрагиббарный остеохондроз
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и спондилолистез. Что касается торакальных корешковых синдромов, обусловленных непосредственным компреми-рующим воздействием костно-хрящевых структур, натеч-ником и реактивно-воспалительными нарушениями, то их упоминают все авторы, указывая на их большую частоту (50% и выше). Процент этот, видимо, завышен. Так, описы​вая корешковый синдром у 54 больных, Н.Г.Нечаева (1965) выявила указанные нарушения чувствительности лишь у 4 человек.

Исследование спинномозговой жидкости показывает, что при туберкулезном спондилите имеется довольно зако​номерный параллелизм между выраженностью параличей и степенью нарушения проходимости подоболочечного пространства (Ерусалимчик Х.И., 1959; Шатилов Ю.С., 1966). Это подтверждает тезис о ведущей роли компресси​онного, а вовсе не токсического фактора. В острой стадии при полном параличе определяются динамометрические показатели ликворного блока и достаточно грубая белково-клеточная диссоциация. Ее отсутствие указывает на нали​чие некомпрессионных механизмов заболевания. Все это немаловажно при актуальной трудности дифференциально​го диагноза между туберкулезным спондилитом, опухолью, миелитом, эпидуритом, спинальным инсультом и дископа-тией.

9.2.5. Сакроилеиты
Воспалительные поражения крестцово-подвздошного сочленения в прошлом были частым спутником бруцеллеза. В настоящее же время, когда эта инфекция не является столь распространенной, поражения чаще свидетельствуют о наличии инфекционно-аллергического процесса — болез​ни Бехтерева. Кроме того надо иметь в виду, что наряду с хо​рошо известными бруцеллезными поражениями опорно-двигательного аппарата в процесс вовлекаются центральная нервная система и ее оболочки. Встречаются и формы с симпатальгическими и «невральгическими» проявления​ми (Лихтенштейн В.А. с соавт., 1961; Калняев И.Д., 1975). Как и при других воспалительных заболеваниях позвоноч​ника, отмечали появление вертеброгенных синдромов наи​более часто у людей с неудачным детством, с коротким пе​риодом их воспитания и ранним приобщением к физичес​кому труду (Bergennund H., Nieson В., 1988). Имеют место и общеинфекционные симптомы. Истинные сакроилеи​ты — это хондриты, остеохондриты и остеомиелиты, лига-ментиты (Bruhl P., Kaiser E., 1961). Сакроилеиты обычно развиваются не в острой, а в подострой или хронической стадии бруцеллеза. В начальной стадии рентгенологические изменения отсутствуют или ограничиваются уплотнением субхондральных зон, расплывчатостью рисунка костной ткани, смазанностью и зазубренностью суставных краев и остеопорозом. Через месяц выявляется уже расширение суставной щели, что, наряду с нечеткостью суставных краев, маскирует их неровности. Диагноз инфекционного или травматического сакроилеита и симфизита, согласно А.А.Опокину и А.А.Ласкареву (1935), ставится на основа​нии жалоб на боли в крестце и подтверждается наличием триады: болезненность этих сочленений, положительная «проба спелого арбуза» и брахиокруральный симптом М.С.Гуревича. Описанный авторами симптом «спелого ар​буза» связан с расширением объема сустава, а также с не-

ровностью гленоидальных поверхностей: это хруст, выслу​шиваемый фонендоскопом в области сочленения, когда по​мощник надавливает толчкообразно на гребешок под​вздошной кости больной стороны пациента, лежащего на спине. В положении стоя у больного можно слышать хруст при сдавлении тазового кольца или при толчкообразном на​давливании на оба трохантера с обеих сторон, иногда при резком отведении и ротации бедра. Брахиокруральный симптом — это боль в пояснице или в бедре при поднятии одной, реже обеих рук. Ортопеды связывают его с передачей тяги через широчайшую мышцу спины, прикрепляющуюся к малому бугорку плеча и связанную непосредственно и че​рез люмбодорзальный апоневроз с подвздошной костью. Следует, естественно, учитывать и механизм синкинетичес-кий. Кроме того, И.Б.Огарев и Б.И.Отараева (1975) описали при бруцеллезных сакроилеитах следующие симптомы, не встречающиеся якобы при вертеброгенных радикулитах:
1)
усиление болей в крестцово-подвздошном сочленении
в момент поколачивания по пятке выпрямленной ноги;

2)
гиперестезия в области сочленения. Эти симптомы, а так​
же усиление болей в сочленении при давлении на него и при
его «растяжении» (симптом В.П.Кушелевского, 1938) встре​
чаются и при остеохондрозе. Воспалительные изменения
в суставе наиболее часто встречаются при бруцеллезе.
При крестцово-подвздошных же артрозах и периартро-зах, сопутствующих остеохондрозу, на рентгенограммах от​мечают склероз поверхностей сочленения, больше в ни​жней части подвздошной кости при отсутствии деструктив​ных изменений (Rendlich R., Shapiro А., 1936; HackettG., 1956; Рейнберг С.А., 1964). Клинические проявления крестцово-подвздошного нейроостеофиброза существенно отличают​ся от бруцеллезного сакроилеита, равно как и сакроилеита при болезни Бехтерева. Однако хронические формы этого артрита и, в особенности, его остаточные явления отличить от дистрофических процессов при остеохондрозе не всегда просто.

Нашим сотрудником М.Ф.Магомаевым было установле​но: в среднем у 80% больных с крестцовыми болями оказы​вается заблокированным правый крестцово-подвздошный сустав. Боль обычно распространяется сзади до пятки. Сле​дует отличать периартроз крестцово-подвздошный и меж​позвонковый.

Существует прием, доказывающий exjuvantibus связь по​ясничных болей с патологией суставов. Если люмбаго обус​ловлено поясничным артрозом, оно прекращается после введения анестетика в больной межпозвонковый сустав (Fairbank J. et ah, 1981). Естественно, что такой прием допу​стим разве что в исследовательских целях и не может быть рекомендован в качестве повседневного диагностического теста.

9.2.6.   Анкилозирующий спондилоартрит, болезнь Бехтерева или болезнь Пьер-Мари-Штрюмпель-Бехтерева
Разграничение артрозов, сопутствующих остеохондрозу, и «реактивных артритов» (Агабабова Э.Р., 1985), т.е. негной​ных воспалительных иммунных инфекционно-аллергичес-ких синовитов и анкилозирующего спондилоартрита Бехте-рева-Штрюмпеля, определяется разной сущностью обеих болезней. В первом случае имеет место дистрофическое по-
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ражение диска, во втором — это воспалительно-аллергиче​ские синовиты суставов (и периартриты — Zicha К., 1971), позвоночника, периферических суставов, ребер и прокси​мальных отделов конечностей. Поэтому при болезни Бехте​рева почти постоянно и значительно ускорена РОЭ, наблю​дается субфебрилитет, часто развивается ирит, положитель​на реакция на лейкоцитарный антиген HLA-B27. Болеют чаще мужчины. У родственников болезнь Бехтерева встре​чается в 3 раза чаще, чем в популяции. Встречаются близне​цы, болеющие болезнью Бехтерева. На рентгенограмме об​наруживают черты артрита с последующим обызвествлени​ем, анкилозированием, развитием картины «бамбуковой палки»; диски уплощаются (артрит только вначале похож на ревматоидный, позже преобладает не пролиферация, а фи​броз и анкилозирование, а также хондроидная метаплазия оболочек). При болезни Бехтерева боли нередко обостряют​ся по ночам и уменьшаются с началом ходьбы. Они обус​ловлены воспалительным процессом в суставах. Поражают​ся прежде всего хрящи и прилежащие к ним отделы суста​вов, включая связки, меньше страдают синовиальные обо​лочки.

Процесс характеризуется вовлечением не одного, а мно​гих сегментов и уже на первых этапах болезни — крестцово-подвздошного сочленения. Поэтому при наклоне в сторону противоположная нога отрывается от пола (Лукачер Г.Я., 1971). Ограничена подвижность позвоночника, грудной клетки. Начинаясь чаще всего в области крестцово-под-вздошного сочленения, процесс проявляется на рентгено​грамме вначале некоторым расширением щели, ее волнооб-разностью, «симптомом края почтовой марки». В последу​ющем развивается остеосклероз, щель замыкается.
Диагностика усложняется, когда в процесс вовлекаются оболочки, эпидуральная клетчатка и корешки конского хвоста с прогредиентными нарушениями сенсорики, мото​рики и тазовых функций (Bowie G., Glasow G., 1961; Hauge Т., Moulin J., 1964; Matthews S., 1968; Gumming W., Sannders M., 1978).
Дифференциально-диагностические проблемы относи​тельно болезни Бехтерева при поражении на грудном уров​не связаны со следующим обстоятельством. В грудном отде​ле подвижность позвоночника относительно невелика. Би​омеханический фактор процесса здесь не столь существе​нен, как в других отделах, и статико-динамические нагруз​ки не являются таким стимулятором болевого синдрома, как при другой локализации или при других (дистрофичес​ких) заболеваниях позвоночника. Анкилозирующий про​цесс в этом отделе может долго протекать относительно не​информативно, без грубого болевого синдрома. Существу​ют случаи несомненно развивающегося ревматоидного спондилита, протекающего бессимптомно в течение ряда лет (описаны такие наблюдения с продолжительностью процесса в 17 лет! — Little H. etal., 1974).
В соединениях же ребер, ввиду упомянутого темпа анки-лозирования, значимы не столько болевые, сколько респи​раторные нарушения. Все же в начальном, так называемом доспондилитном периоде диагноз может считаться досто​верным, когда на фоне субфебрилитета, общего похудания, слабости, воспалительных изменений крови плюс положи​тельная реакция на HLA-B27 антиген возникает утренняя скованность, особенно при перемене погоды. Непостоян​ные боли обычно локализуются ниже или выше грудного

отдела. Это касается и болей, вызванных первичным или нейрогенным вовлечением мускулатуры грудного отдела. Миальгии и мышечные контрактуры чаще локализуются в других отделах позвоночника. Болям в позвоночнике мо​гут предшествовать «гидропсные» боли (Zicha R., 1971) в различных других суставах. В грудном же отделе болевые ощущения усиливаются при езде на тряском транспорте, при кашле, чихании. В последующем появляется ощущение сдавления, сжимания грудной клетки. Описываются и ко​решковые опоясывающие боли, которые обусловлены не столько компрессионным, сколько воспалительным факто​ром. Они, по мнению В.Цончева (1965), — один из наиболее характерных симптомов заболевания (согласно наблюдени​ям D.J.Thomas et al. (1974), это скорее случаи сочетания с другим — невертеброгенным — радикулитом). В последу​ющем грудной отдел вовлекается в деформацию, особенно когда процесс — и это типично — начинается с нижних от​делов. Вместе с возникновением поясничного кифоза уси​ливается и грудной. Из-за ограничения подвижности ребер начинает преобладать диафрагмальное дыхание — выпячи​вание брюшной стенки при вдохе (признак футбольного мяча). Определяется и признак Форестье (признак тетивы): напряжена паравертебральная мускулатура вогнутой сторо​ны сколиоза. Болезненность капсул суставов бугорка ребра определяется на стадии синовита и исчезает на стадии анки​лоза, когда остается лишь ограничение экскурсий грудной клетки — менее 2 см по окружности (завязанная вокруг грудной клетки нитка не разрывается при глубоком вдохе). Характерные спондилографические признаки ревматоид​ного спондилита широко известны. Подобную рентгеноло​гическую картину встречают и при псориатическом спон​дилите.

Встречается гипертрофический процесс на поясничном уровне. На шейном отмечали эрозивную артропатию в со​четании с подвывихом в суставе Крювелье (Killebrow К. etai, 1973; Epstein B.S., 1976; Dzioba R., Benyamin J.,1985).
Ревматоидный артрит позвоночника (т.е. не болезнь Бех​терева), как и артроз, не склонен к образованию анкилоза. Анкилозирование при этом заболевании, чаще в кранио-вертебральном отделе, относится к разряду казуистики (ZiffM. etal, 1956; Martel W., 1961; MeikleJ.,1971). В отличие от анкилозирующего спондилоартрита, ревматоидный арт​рит поражает позвоночник неравномерно, часто имеются семейный анамнез, воспалительные заболевания кишечни​ка, мочеполовых путей, увеит, псориаз и др. (Jacobs J., 1983). Замедлен лизис эуглобулинового сгустка ХПсс-зависимого фибринолиза, имеются ПРФ — продукты расщепления фи​бриногена (Полиенко И.А. и др., 1989).
При юношеском (до 16 лет) ревматоидном артрите пора​жаются чаще всего коленные и голеностопные суставы. Тре​тье место занимает грудной отдел позвоночника, а шей​ный — на десятом месте. Начальная стадия в форме моно-или олигорахита продолжается несколько недель. Позво​ночник вовлекается обычно на стадии полиартрита с атака​ми, которые следуют после ремиссии в несколько лет. Нача​ло обострения все же не столь острое, как при болезни Рей​тера. Трудность дифференциального диагноза усугубляется тем, что при ревматоидном артрите бывает иногда и конъ​юнктивит, и уретрит (Чепой В.М., 1978). Процесс представ​ляет собою синовит, гидроартроз (с флюктуацией, но без резких болей покоя и движения).

Глава IX. Диагноз
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Боли в пояснично-крестцовом и других отделах позво​ночника вполне возможны и при инфекционно-аллергиче-ском страдании, называемом болезнью Рейтера. Проявля​ются триадой (уретрит, конъюнктивит, артрит), нередко с псориазоподобным кератозом, больше в области ладоней и подошв. Генетическая предрасположенность доказывает​ся наличием у большинства больных трансплантационного антигена HLA-B27. На рентгенограммах отмечается рас​пространенный остеопороз, эрозии плюснефаланговых и других суставных поверхностей, встречаются паравертеб-ральные синдесмофиты, пяточные шпоры, односторонний сакроилеит. В отличие от болезни Бехтерева, полиартрит асимметричен, а поражение позвоночника не столь распро​страненное.

В список заболеваний, которые могут сопровождаться вертебральным синдромом, можно включить алиментар​ную спондилопатию, формирующую остеопатию Педжета, подагру, костный ксантоматоз, псевдогиперпаратиреоз Ол-брайта, алкаптонурию.

Особняком стоит вопрос о диагностике неопухолевых вертеброгенных заболеваний у детей. Вертебралъные боли («радикулит») у детей обычно вторичные и обусловлены, как уже упоминалось, спондилитом, аномалией позвоночника, его посттравматическими нарушениями, структурной де​формацией, длительным применением гормональных пре​паратов.1 Распространенность данного синдрома у детей не идет ни в какое сравнение с показателями среди взрослых. В детском отделении нашей клиники спондилогенные боли отмечены в 0,8%, в отделении для взрослых — в 40-60% (Исмагилов М.Ф., Мугерман Б.И., 1991). Дискогенные боли и подобные вертебральные боли у детей не аналогичны тако​вым у взрослых: а) эти боли редко провоцируются подняти​ем тяжести и часто обусловлены травмой; б) острые простре​лы — исключение; в) корешковые проявления часто лише​ны признаков выпадения, это касается и признаков со сто​роны конского хвоста; г) рефлекторные проявления мало распространяются на экстравертебральные зоны, а вертеб-ральный синдром обычно выражен относительно слабо.
В руководстве по детским спинальным поражениям ор​топед T.F.Kling (1994) и другие его коллеги сообщают, что оперированные «дети» — это лица до 18 лет и что они со​ставляют в среднем 1% (на большом материале клиники Майо — немногим более 0,5%). «Самым верным признаком грыжи диска, — утверждает автор, — является симптом вы​прямления ноги».

Диагноз остеохондроза у детей — диагноз спорный. Им пользуются иногда в практической деятельности, чему спо​собствуют и публикации полунаучного характера о «детском остеохондрозе», являющемся-де причиной не только пояс​ничных болей, но и миатонии, врожденных вывихов бедра и даже близорукости. К сожалению, в научную литературу просачивается не только графомания такого рода. Так, от​дельные солидные клиницисты, описывая дизонтогении у детей, иногда называют врожденные поражения позвоноч​ника «юношеским остеохондрозом». Весьма не удивительно, что описание клинической картины в таких работах ограни​чивается указанием на наличие поясничных болей (Абалъма-сова ЕЛ., Малахова О.А., 1990). Приводим подобного рода пример ошибочного диагноза «детского остеохондроза».

Девочка Щ., 10 лет. Полгода назад стала жаловаться на нерезкие боли как в покое, так и при движениях в пояснице и распространяющиеся на задне-боковые отделы таза. В те​чение двух месяцев лечилась по поводу «остеохондроза». Ограничен объем наклонов нижнепоясничного отдела позво​ночника влево; кифозирование и лордозирование совершает за счет верхнепоясничного отдела; болезненность остистых отростков Ц.ц (особенно при их взаимном сдвиге по горизон​тали), а также зоны межпозвонковых суставов Ц-Ц. На спон-дилограмме сегментированный позвонок Si с его передним листезом на 1-2 мм при отсутствии спондилолиза. Противо​лежащие задние углы тел Ц и Ц позвонков вытянуты кзади с сохранением структуры кости: утолщений или разрастаний замыкающих пластинок нет. Деформация, но больше в верти​кальном размере, имеется и в передних отделах увеличенно​го в сагиттальном размере тела Sj. Высота диска Swi нор​мальная.
Диагноз: люмбальгия в связи с сегментированным позвон​ком S| с гипермобильностью в ПДС.
Таким образом, и первоначальный источник процесса (Shi), и декомпенсация, и адаптация в форме приспособи​тельного расширения опорной поверхности тел смежных позвонков, и клинические проявления отличаются от того, что называется остеохондрозом у взрослых.

В главах 2 и 11 приводятся эмбриолого-морфологические материалы, показывающие существенные различия в ха​рактере пульпозного ядра детей и взрослых — основание для существенного различия патологических процессов в ПДС.

9.2.7.   Опухоли позвоночника
Наиболее часто встречаются метастатические и другие злокачественные опухоли, чаще других — плазмоцитома (множественные миеломы, болезнь Калера-Рустицкого). Из первичных же на первом месте стоят гемангиомы. Эта сосудистая доброкачественная опухоль исходит обычно из красного костного мозга позвонка, чаще поясничного или нижнегрудного. Развиваются сообщающиеся с костными капиллярами кровяные пазухи. Костные элементы, тесни​мые ими, подвергаются остеокластическому рассасыванию. Реактивные костные балки («штакетины») особенно толсты близ краев и составляют контраст остеопоротичному фону. Встречаются кольцевидные просветления, окаймленные костной тканью. Процесс часто переходит и на дужки, кото​рые, подобно телам позвонков, тоже баллонообразно утол​щаются. Эти деформации, а также патологические перело​мы приводят к компрессии корешков или спинного мозга, что чаще происходит у пожилых. Поражение нервных эле​ментов возможно и вследствие кровоизлияния в экстраду-ральное пространство при микротравмах.

A.Roco et al. (1990) рассматривают 5 механизмов пораже​ния спинного мозга и корешков при гемангиоме: 1) дисло​кация позвонка; 2) деформация и сужение канала; 3) прора​стание опухоли в эпидуральное пространство; 4) переломы позвонка; 5) формирование эпидуральных гематом. Следует учитывать и 6-й механизм — рефлекторно-сосудистый. В молодом возрасте гемангиома позвонка — редкая патоло-гоанатомическая или спондилографическая находка, кли​нически бессимптомная.

1 Характер вертеброгенного процесса в единичных случаях «удаления грыжи диска» у детей (впервые у ребенка 12 л. — Wahren К, 1946) требует специального анализа.

404

Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
[image: image214.jpg]



Рис. 9.4. Поражение ГТДС (схема): 1 — болезнь Бехтерева; 2 — остеохондроз; 3 — спондилоз; 4 — гемангиома; 5 — остеома; 6 — туберкулез​ный спондилит; 7 — компрессионный пере​лом; 8 — гормональная спондилопатия; 9 — платиспондилия; 10 — брадиспондилия при спондилоэпифизарной дисплазии.
Описываются также остеокластомы или гигантоклеточ-ная опухоль (так называемая коричневая или бурая кость) — остеолитическая опухоль. По данным А.В.Русанова (1959), это не гиганто-, а мелкоклеточная опухоль — остеобласто-кластома. На рентгенограмме бывает ячеистой или литиче-ской. Кортикальный слой вздутого отдела источен или пре​рван. Нарастание литических изменений наблюдается в пе​риоды беременности, после родов, после патологического перелома.

Другие первичные опухоли позвонков встречаются ред​ко. Таковы, в частности, хондромы, которые, по данным U.Thoen (1977), в 50% сопровождаются неврологической симптоматикой. Они локализуются в области отростков по​звонков. На прозрачном хрящевом фоне опухоли с ее глад​кими контурами (и грубопузырчатостью) выделяются изве​стковые крапинки. Часто осложняется патологическим пе​реломом.

Иногда (только в позвоночнике) образуются хордомы, развивающиеся из остатков хорды в ее краниальных (35% этих опухолей), вертебральных (10%) и каузальных, т.е. крестцово-копчиковых (55%) отделах. В своем развитии они узурируют кость и представляются в виде дефектов, не наблюдаемых ни при каких других процессах. В крестце и копчике занимают срединное положение. Прощупывают​ся при ректальном пальцевом исследовании и проявляются неврологическим синдромом крестцовой елочки Эмдина.
9.2.8.   Некоторые общие критерии
дифференциации вертебральных заболеваний
Дифференциально-диагностическое значение имеет оп​ределение позвоночной миофиксации. Мышечная фикса​ция при опухоли позвонка не обеспечивает защиту нервных и других структур. Фиксация эволюционирует от локальной до распространенной (в отличие от противоположной дина​мики при остеохондрозе). На поздних стадиях наступает ло​кальная органическая дисфиксация вследствие лизиса и па​тологического перелома позвонка. Боли резко выражены, вплоть до невыносимых. В отличие от таковых при остео​хондрозе, они часто усиливаются в покое, особенно ночью. Спинальные и радикулярные синдромы преобладают над рефлекторными и адаптивными. Отличия проявляются и в том, что лечебные мероприятия безуспешны, а физичес-

кие процедуры ведут к ускоренному прогрессированию процесса.

И при гормональной спондилопатии болевые феномены преобладают над фиксационными. Это обусловлено лока​лизацией медленно развивающегося процесса не в подвиж​ных частях кинематической цепи (диск, сустав), а в самой костной ткани. Для дифференциальной диагностики имеет значение пожилой возраст больного (или наличие гормо​нальных нарушений в молодом возрасте). При болезни Бех​терева вертебральная органическая фиксация может насту​пать без предыдущей выраженности миофиксации. Мио-фиксация оказывается, наконец, некомпенсирующей при медленно формирующихся структуральных кифосколиозах и других видах ортопедической патологии позвоночника, тазобедренных суставов и близлежащих биокинетических звеньев: имеет место диссоциация между деформацией (в частности, некомпенсированной вертебральной фикса​цией) и отсутствием предшествующих болей.
Т.к. при всех дискогенных и недискогенных заболева​ниях поражены костные ткани позвоночника, решающее значение в дифференциальном диагнозе часто имеет обычная спондилография с ее типичными картинами по​ражения. Так, например, при гемангиоме имеется упомя​нутое патогномоничное поражение позвонка (притом всех его частей и без перехода на соседние позвонки) с харак​терным сочетанием разрежения, на фоне которого — тол​стые трабекулы.

Почти исчерпывающей для диагноза бывает спондило-графическая картина при посттравматической патологии, метастазах и других заболеваниях (рис. 9.4). И все же диф​ференциальный диагноз представляет иногда трудности (РейнбергС.А., 1963;ДубенкоЕ.Г., 1965; ГерманД.Г. 1967;Ал​тухова А.И., Смирнов Ю.Д., 1971; Сваровская В.И., Окладни​ков Г.И., 1973 и др.). Поэтому и в данной ситуации учет од​ной лишь спондилографической, КГ или MP-картины не​достаточен, требуется ее сопоставление со всем комплексом клинических данных, включая течение и механизм компен​сации.

Решение диагностических задач должно основываться не на заучивании определенных дифференциально-диагно​стических схем и таблиц, а на изучении принципов диагно​стики, в частности, диагностики клинически актуального и клинически неактуального остеохондроза или другого по​ражения позвоночника.

Глава IX. Диагноз

-
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Трудность диагностических дефиниций вообще связана в первую очередь со сложностью понятия болезни. Эти трудности особенно велики при полифакториальных забо​леваниях с их широким диапазоном клинических проявле​ний: от легких (трудно отграничиваемых от нормы) форм до очень тяжелых (Paunesku-Podeanu A., 1974). Это относится отнюдь не к одному лишь остеохондрозу. Достаточно вспомнить проблему неврозов. Диагностические разночте​ния одних и тех же клинических форм послужили даже по​водом для отрицания понятия «невроз» (Попов А.Е., 1954). Недоучет упомянутого диапазона клинических проявлений в отношении зоба проявился тем, что, по сведениям бюлле​теня Всемирной организации здравоохранения за 1958 г., на земном шаре имеется якобы 200 миллионов таких боль​ных. О.В.Николаев (1964), критикуя подобные трактовки, указывает, что при этом, видимо, в число больных включи​ли всех лиц с самой легкой степенью увеличения щитовид​ной железы («невидимый зоб»). Еще в большей степени та​кого рода трудности имеют место в связи с диагнозом остео​хондроза, если учесть, что в течение жизни вертеброгенны-ми болями страдает каждый второй человек (Sturm A., 1958; Шмидт И.Р., 1976). Поэтому формально риск гипердиагно​стики остеохондроза невелик. Этот «риск» будет становить​ся все меньше и меньше в будущем, по мере развития меди​цины профилактической. В самом деле, на одном крайнем полюсе указанного выше широкого диапазона клинических проявлений находятся вертебральные нарушения без гру​бой клинической картины, до поры до времени скомпенси​рованные и требующие определенных профилактических мероприятий. Но и в находящихся на другом полюсе кли​нически выраженных случаях заболевание обычно не пред​ставляет витальной опасности. Не удивительно, что J.Sigard (1918) считал нехарактерными для данной формы: 1) отеки и прободающую язву; 2) двусторонние поражения; 3) сфинктерные нарушения (о причастности миелопатии к данной форме тогда еще не знали). Хотя в настоящее вре​мя эти утверждения (не считая прободающую язву) устаре​ли, следует продолжить критическую тенденцию по предот​вращению гипердиагностики остеохондроза. Синдромы ос​теохондроза столь же неспецифичны, сколь и многообраз​ны: чуть не любое страдание легко приписать остеохондро​зу. Выше мы показали, как это грозит снижением онкологи​ческой бдительности. Это грозит и опошлением самого вра​чебного мышления, поиском легкого пути по установлению основного (совсем не вертебрального!) заболевания. Так не​редко случалось в практике и литературе с синдромом вяло​го ребенка, с врожденными вывихами. Особенно досталось офтальмологическим формам, включая близорукость, неле​по попавшую в круг вертеброгений. Ведь переутомление цилиарной мышцы, вазодистонические сдвиги в сетчатке встречаются и у больных шейным остеохондрозом (Кова​ленко В.В., Пилипенко А.С., 1992) — не вертеброгений же!
Терминологически, как уже упоминалось, обобщающее определение оправдано тем, что при всех формах заинтере​сованы как кость, так и межпозвонковый «хрящ» (остеохон​дроз). Однако во врачебной практике термином «остеохон​дроз» не следует обозначать изменения типа спондилеза, который, выступая в чистом виде, не сопровождается кли-

нической симптоматикой. Когда же диагностируется остео​хондроз, то тем самым подчеркивается наличие патологиче​ского процесса, который проявляется клинически или чре​ват возможностью таких проявлений. Точно так же диагноз остеохондроза не должен фигурировать в клиническом за​ключении, если измененный ПДС достиг состояния защит​ной обездвиженности, не травмирует нервные элементы и нет признаков «на расстоянии» или «по соседству». Так часто обстоит дело при фиброзе диска или фиксации ПДС за счет костных скобок. Рентгенолог может дать описатель​ное заключение о фиброзе диска или о спондилотической его фиксации: это не клинический диагноз остеохондроза, т.к. нет ведущего клинически значимого остеохондроза.
Другая ситуация, когда ограниченной фиксации нет, но пораженный остеохондрозом ПДС обездвижен за счет его функциональной фиксации защитным напряжением мышц. За счет такой миофиксации (но локальной!) завер​шается обострение неврологических проявлений остеохон​дроза: есть морфологические признаки остеохондроза кро​ме основного — сдвига смежных позвонков. Это не выздо​ровление, а ремиссия. Настораживающий диагноз остается, он оправдан, если сопровождается указанием на миофикси-рующую компенсацию или другие нарушения двигательно​го стереотипа.

Отдельно взятое определение «остеохондроз» — не диа​гноз (так же, как не является диагностической дефиницией «инфекционное заболевание»). Он становится начальной частью формулируемого диагноза лишь в том случае, если уточняется его конкретное топическое выражение: по вер​тикали позвоночника и (если речь идет о грыже) по его по​перечнику. Что касается установления топики по вертика​ли, то клиническую картину заболевания часто определяет не тот позвоночный сегмент, который представлен на спон-дилограмме грубыми признаками дистрофического пора​жения, а соседний. В таком соседнем сегменте еще не завер​шилась иммобилизация: еще не установились ни устойчи​вая контрактура его мелких мышц, ни фиброз диска.
Таким образом, нельзя поставить диагноз остеохондроза, не указав на наличие или отсутствие клинически манифест​ных его проявлений. В этой связи можно было бы согла​ситься с М.К.Бротманом (1975), возражавшим против тер​мина «осложнения остеохондроза». Осложнение — это при​соединяющийся к основному заболеванию процесс, не вхо​дящий в рамки его основных проявлений. Клинически же манифестный остеохондроз — это и есть заболевание с его разнообразными проявлениями. Другое дело — присоеди​няющиеся истинные осложнения, как, например, цистит или пролежни при вертеброгенной миелопатии и пр.
Установление диагноза клинически латентного остео​хондроза — это не констатация случайно обнаруженной спондилографической находки, хотя важность рентгеноло​гического подтверждения диагноза не вызывает сомнения. Клинические проявления встречаются и при отсутствии спондилографических признаков. Важнее клинические признаки заинтересованности одного ПДС. Эти признаки по-разному оцениваются различными школами. Француз​ские авторы (Maigne R., 1961, 1968) придают основное зна​чение местной боли и болезненности в связи с минималь​ным сдвигом смежных позвонков. Уместно напомнить, что Г.И.Маркелов еще в 1929 г. рекомендовал выявление пора​женного уровня путем установления местной болезненное-
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ти при постукивании по плессиметру вдоль паравертебраль-ной линии. Мы считаем более доказательной болезнен​ность остистых отростков, межостистых промежутков и капсул межпозвонковых суставов при глубокой их пальпа​ции, в меньшей степени — при вызывании симптома Ласе-га. H.Matthiash (1959) даже утверждал, что для установления актуального уровня поражения болезненность остистых от​ростков и напряжение паравертебральных мышц важнее, чем миелография. Немецкие авторы придают основное зна​чение обездвиженности пораженного сегмента, выявляе​мой на рентгенограммах с функциональными пробами (Penzholz Н., Whiter М., 1964). K.Lewit (1973), G.Gutmann (1975) и др., придавая важное значение обездвиженности сегмента, судят о ней с помощью приемов мануальной тера​пии. Таким образом, устанавливается как бы иерархия диа​гностических критериев: выявляются признаки, связанные с относительно безобидным блокированием межпозвонко​вого сустава (устраняемые мануальной терапией) и более ус​тойчивые признаки поражения сегмента (не устраняемые надолго мануальной терапией). Не меньшее значение имеет локальная гипермобильность межпозвонковых суставов, особенно при оценке вертеброгенных болей у детей. Что ка​сается понятия «стабильность», то оно введено в медицину ортопедами. Это понятие о прочности системы — способ​ности выдержать нагрузку с сохранением жесткости, не подвергаясь избыточной деформации. Нестабиль​ность — это патологическая подвижность или патологичес​кая фиксация. Происходит повреждение в точках соедине​ния силовых линий — в пульпозном ядре и смежных по​звонках. Когда вопрос переходит в плоскость гипер- или ги-помобильности, особого внимания заслуживает функция мышц, обеспечивающих фиксацию соответствующего сус​тава позвоночника. Многие болевые и другие проявления обусловлены рефлекторными нарушениями по соседству и на расстоянии от моносегментарного поражения позво​ночника. Распространенными являются эти нарушения, а не актуальные вертебральные очаги. Диагноз «распростра​ненный остеохондроз» дает простор для неточной, аморф​ной диагностической мысли. Роль дополнительных методов исследования (особенно КТ и МРТ) при этом неоценима. В связи с вопросом о диагнозе актуальных клинических проявлений, во-первых, подчеркиваем еще раз, что спонди-лографические признаки выпадения диска, особенно при свежих поражениях, нередко отсутствуют: в 12% — по И.П.Охрименко и Н.А.Деевой (1968), в 17% — по Э.К.Хейн-соо (1961, 1962), в 20% - по Я.И.Гейнисману (1953), в 28% — по A.Begg и M.Falkoner (1949), и только МР-томо-графия их выявляет. В то же время выраженная спондило-графическая картина остеохондроза 4-й степени (или МР-и миелографические картины) зачастую не проявляется клинически. W.Hitsleberger и R.Witten (1968) показали на пневмомиелограммах, сделанных 300 больным с патологи​ей задней черепной ямки, не жаловавшимся на поясничные боли, что изменения дисков были выявлены в 37%, в том числе поражения единичных дисков — в 19%.
То же было выявлено Я.КАссом и А.С.Денисовой (1966) дискографически у больных и на трупах. Согласно Р.И.Пайм-ре (1973), миелография информативна: 1) при срединно рас​положенном пролапсе1; 2) при пролапсах верхних поясничных дисков, когда неврологическое исследование не давало воз-

можности точного определения топики пролапса; 3) у больных с односторонним бирадикулярным синдромом, у которых рас​положение пролапса на основе неврологического исследова​ния не было ясным; 4) у лиц моложе 20 лет, у которых пояс​ничной боли не было, но была очень сильная корешковая боль — для исключения спинальной опухоли; 5) при парали​тическом ишиасе; 6) больным, оперированным по поводу про​лапса диска, у которых возникло обострение корешкового синдрома, но было неясно, были ли причиной неврологичес​ких проявлений рецидив пролапса (релапс), спайки вокруг ко​решка или пролапс на новом уровне. То же касается и стеноза поясничного канала. Не только передняя, но и задняя граница канала устанавливается с помощью бесконтрастной спонди-лографии (см. главу 5). Кроме того, стеноз канала проявляется увеличением и деформацией дуг, чаще на уровне Lm-iv (MatyZ. etai, 1971; Epstein A. etai, 1967; Teng P., Papatheodorou C, 1963; Schatzker J., Pennal G., 1968; Злотник Э.И., Дривотинов Б.В., 1972; Богородинский Д.К. ссоавт., 1975).
Необходимы сопоставления результатов всех этих допол​нительных методов с клиническими данными. Отрицатель​ные результаты рентгенологического исследования не ис​ключают возможность пролапса и, наоборот, выявленный «пролапс» может быть артефактом за счет изменений в эпи-дуральной клетчатке. В трудных случаях может быть пред​принято предоперационное исследование с контрастнопо-ложительными веществами. Идеальным способом предопе​рационного исследования, естественно, является МРТ или КТ, что, впрочем, не исключает и способов традиционных.
Довольно точную информацию о положении и размерах грыжи, о положении секвестров (ретрокорпорально, прела-минарно, сползание кверху или книзу), а также об отноше​нии грыжи к сдавливаемому корешку дает саккорадикуло-графия с помощью Dimex-x в сочетании с зонографией (Buchheit F. et al., 1975). Столь же доступна при отсутствии осложнений и возможности повторных исследований пнев-моперидурография и контрастная эпидурография (Zarski J. et al, 1978; Штульман Д.Р. с соавт., 1974). Впрочем, в на​блюдениях М.Д.Благодатского и соавт. (1973) у 21 из 112 оперированных была обнаружена грыжа, несмотря на отрицательные данные эпидурографии. То же, видимо, ка​сается изотопной миело- и эпидурографии, а, возможно, в редких случаях и дискографии. А.И.Осна (1973) считал, что в стадии внутридискового перемещения пульпозного ядра пункция диска, увеличение его емкости, воспроизведе​ние его емкости, локальных и отраженных болей и рефлек​торных проявлений при введении в него жидкости, а затем полное исчезновение их под влиянием раствора новокаина говорят об их дискогенном характере. Когда радикулопатия возникает вследствие «скрытого позвоночного стеноза» (ChoudhuryA., NaylorJ., 1977), то это происходит за счет впа-яния корешка в боковой рецессус. Достоверная информа​ция была возможна лишь при дискографии, а в настоящее время — по данным MP-томографии (Алтунбаев Р.А., 1993).
Следует учитывать также дистрофические поражения в области межпозвонковых суставов (подвывихи, артрозы с соответствующими периартрозами). Выявляемые на обычных спондилограммах, они раскрывают механизмы за​болевания, которые зачастую актуальнее, чем имеющиеся изменения в диске. Подобную роль, как уже упоминалось, могут играть межостистые неоартрозы, выявляющиеся уже
Что при данной локализации бывает информативнее бесконтрастного ЯМР-исследования.
Глава IX. Диагноз
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на обзорных передне-задних и, реже, боковых рентгено​граммах. При этом начальные стадии выявляются лишь при нацеленном анализе рентгенограмм. В связи с малой кон​трастностью изображения остистых отростков, особенно на боковых рентгенограммах, N.Felmann (1934) рекомендует изучение рентгенограмм с помощью подсветки. С этой же целью целесообразно использование сагиттальной томогра​фии. Когда имеются симптомы раздражения симпатическо​го ствола, требуется учет передних костных разрастаний тел позвонков (Попелянский Я.Ю. с соавт., 1966; Власов Н.А., 1967; Веселовский В.П., 1972). Е.И.Шахновская (1974) среди 50 больных с рентгенологически подтвержденными перед​ними (у 24) и передне-боковыми (у 26) костными разраста​ниями наблюдала преобладание вегетативных проявлений над слабо выраженными или отсутствующими симптомами со стороны моторики и чувствительности.

Также при оценке диагностического значения конститу​циональных аномалий пояснично-крестцового или шейно-грудного перехода следует исходить из их конкретного пато​генетического и клинического значения. Такое значение рентгенологически выявленная аномалия имеет далеко не всегда. Р.Р.Вреден (1927) считал, что поясничные боли появ​ляются лишь при наличии подвижности, микротравматиза-ции аномальных суставов, в которых возникают артрозы. И.Л.Тагер (1949) подчеркнул значение фактора симметрич​ности аномалий. Значимость этого фактора нам представ​ляется важной и в связи с данными о роли асимметрии про-приорецепции (см. главу 11).
Из аномалий развития суставов особенно значимы нару​шения тропизма, особенно если удалось выявить связь кли​нических проявлений, начавшихся в относительно раннем возрасте, с артрозом и периартрозом в зоне нарушения сус​тавного тропизма. Так, картина артроза на уровне аномалии Ly-Si, болезненность сустава при его глубокой пальпации, отдача болей по дерматому L5 (впереди данного сустава про​ходит корешок) при поколачивании поданной зоне или при вызывании симптома межпозвонкового отверстия — все это позволяет выдвинуть в диагнозе аномалию на первое место. Это существенно и для аномалии тропизма в краниоцерви-кальной области (МажейкоЛ.И., 1996). При формировании диагноза аномалии суставных отростков следует учесть, что некоторые авторы относят к нарушениям тропизма лишь аномалии положения фасеток по отношению к сагитталь​ной плоскости. Однако сюда же целесообразно отнести по​ворот длинной оси фасетки к горизонтальной плоскости. Существуют, кроме того, аномалии величины отростков или фасеток, артикуляции верхушки суставного отростка с дужкой позвонка, отсутствие суставных отростков и пр. То же примерно относится к дистрофическим поражениям в области добавочного крестцово-подвздошного сочлене​ния (Захаров Б. И., 1964). Аномалии желательно представить в диагнозе с указанием их конкретного значения для воз​никновения определенных синдромов. Так, скрытая расще​лина дужки не обязательно должна быть отражена в диагно​зе, если она не сказывается на развитии остеохондроза у данного больного. То же состояние при наличии утолще​ния расщепленной дуги (с соответствующим сужением по​звоночного канала) имеет уже диагностическое значение, если локализация этого утолщения соответствует локализа​ции сдавленного корешка. При наличии переходного по​звонка иногда трудно отделить принадлежность переходно-

го позвонка к поясничному или крестцовому отделу. Прихо​дится зачастую делать снимки всего позвоночника, чтобы решить вопрос о характере переходного позвонка на грудо-поясничном уровне. Поэтому в последние годы стали избе​гать термина сакрализации и люмбализации. Главное, одна​ко, заключается не в названии вида аномалии, а в определе​нии той патогенетической нагрузки, которую она несет. Не​обходимо поэтому подчеркнуть подвижность и асиммет​ричность синостоза или сочленения каудального позвонка с крестцом, артроз и периартроз в зоне соответствующего соединения. Необходимо также отразить степень перегруз​ки люмбальной связки при высоком расположении кау​дального поясничного позвонка, выраженность нейроосте-офиброза в месте прикрепления связки к задней верхней ос​ти подвздошной кости. Возникающий остеохондроз (на​пример, при сакрализации Ly и соответствующей перегруз​ке оставшихся поясничных дисков) должен быть отражен на втором месте, хотя непосредственной причиной «све​жих» симптомов компрессии и является патология диска. Возможна, естественно, и другая последовательность изло​жения диагноза: «грыжа диска у лица с переходным позвон​ком». В условиях нейрохирургического отделения такая формулировка представлялась бы более целесообразной, т.к. она подчеркивает объект необходимого воздействия — грыжу. Но такая логика «от обратного» нам кажется недо​статочно обоснованной. Она гипертрофирует одну сторону механизма заболевания, которая представляется основной сегодня (при данном подходе к болезни, при учете отноше​ния к ней врачами данного профиля и др.). При возникно​вении грыжи дистрофически измененного диска у того же больного сразу после травмы по той же логике следовало бы диагностировать в первую очередь травматическое пораже​ние позвоночника. Между тем ни травма, ни статико-дина-мические перегрузки при отсутствии переходного позвонка в данном случае не вызывали бы заболевания. Это прихо​дится учитывать при профессиональном отборе, при про​филактике заболевания, при профилактике обострения. Соответствующие примеры будут приведены позже.
Дополнительные методы лучевой диагностики предназ​начены отнюдь не для решения одной лишь топической за​дачи: где больной диск, стадия его поражения по Армстрон​гу и другие его особенности — все это оценивается прежде всего клинически по данным анамнеза и вертеброневроло-гического исследования. Это касается и некоторых особен​ностей, которые, казалось бы, могут быть определены лишь специальными методами лучевой диагностики. Так, обнару​жить наличие свежего или застарелого заднего разрыва фиб​розного кольца возможно лишь с помощью МР-томографии или рентгеноконтрастных методик. Между тем оба варианта имеют свои (хотя и не обязательно) клинические корреляты. Так, первый вариант клинически проявляется нередко не​возможностью наклона туловища вперед, а второй (из-за фиксации грыжи, ее ущемления при сближении задних от​делов позвонков) — невозможностью разгибания в поясни​це. По тем же клиническим данным боль при разгибании возможна и при поражении межпозвонкового сустава.
Таким образом, уже начальная часть диагноза, которая отражает вертебральный синдром, не должна ограничивать​ся формальной морфологической дефиницией, пусть и кон​кретно подтвержденной методами лучевой диагностики. Требуется оценка преимущественного значения дисковой,
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
суставной, врожденной и приобретенной патологии, харак​тера позвоночной деформации, состояния фиксации пора​женного, соседних и отдаленных ПДС. Этими характерис​тиками должны конкретизироваться такие диагнозы, как люмбаго, люмбальгия, нестабильность. Поэтому уже в пре​делах самой лучевой диагностики намечаются более широ​кие задачи. Они касаются не только расширения зоны ис​следования в пределах не одного лишь пораженного сег​мента, но и всего позвоночника, его адаптивных механиз​мов, образования компенсаторных изгибов, а также изгибов поперечных отростков и др. Этот выход диагностической мысли за пределы позвоночного сегмента (и соответствую​щего корешка) еще в большей мере необходим при клини​ческой диагностике.

Чуть ли не любую боль в связи с поражением позвоноч​ника даже выдающиеся неврологи часто определяли как ко​решковую. Так, М.Б.Кроль (1936), указывая на болевые ощущения при болезни Бехтерева, писал, что «со стороны задних корешков» наступают жестокие боли в пояснице. (Если за счет вовлечения корешков — почему лишь в пояс​нице? Это боли за счет раздражения рецепторов суставных тканей. — Я.П.) Другой крупный невропатолог писал, что больные миеломной болезнью поступают в неврологичес​кое отделение по поводу корешковых болей, которые лока​лизуются «вдоль позвоночника...». Третий, представив кар​тину осложнений аневризмы аорты, утверждал, что боли в межлопаточной области и болезненность при перкуссии остистых отростков свидетельствовали (? — Я.П.) о форми​ровании радикулярного синдрома. Между тем ни по харак​теру клинической картины, ни по локализации компреми-рующей структуры это поражение не является корешковым. Мы не возвращаемся (см. 1том 1-го издания) к объяснению причин такого рода ошибок, позволив себе эти примеры с единственной целью: исключить из логической диагнос​тической работы мысленные ссылки на указанные неудач​ные высказывания авторов (пусть и авторитетных), когда у невропатолога возникает намерение сформулировать аморфный диагноз «корешковый синдром». Согласно дан​ным авторитетного военного госпиталя, среди вертебронев-рологаческих больных лишь в 12% было соответствие меж​ду КТ данными о грыже диска и о поражении соответствую​щего корешка (Барсуков С.Ф. и соавт., 1998). Авторы спра​ведливо считают, что выраженность вертеброгенной пато​логии — лишь один из ряда факторов развития корешково​го синдрома, который был клинически актуальным не более чем у 1/3 больных. Преобладали синдромы рефлекторные.
Если обнаружена картина истинного корешкового синд​рома и его можно назвать (L4, L5, С7 и пр.), то и этого недо​статочно — необходимо установить его клиническую акту​альность. Приводим пример.

Больная Г., 46 лет, учительница, поступила в неврологи​ческое отделение с направительным диагнозом: «остеохонд​роз Ly-S| с компрессией корешка Si слева». Лечащий врач подтверждает тот же диагноз, а анамнез его представлен в истории болезни следующим образом.
4 месяца назад стали беспокоить ломящие боли в левой ягодице по задней поверхности левой ноги. Боли прошли вскоре после лечения теплом. Лечилась в санатории по пово​ду неврастении, получила и грязевые процедуры. Когда че​рез месяц помылась в бане, то вновь ощутила боли в левой ягодице с иррадиацией по левой ноге. 10 дней назад появи​лось ощущение онемения по наружному краю левой стопы,

в IV и V пальцах и по наружно-задней поверхности бедра и голени. В статусе было отмечено: наибольшее напряжение поясничных мышц слева, ограничение движений в этой обла​сти, гипотрофия мышц левой голени, бедра и ягодицы, сни​жение подошвенного рефлекса, а ахилловы отсутствовали с двух сторон. Были также отмечены болезненность межости​стой связки L\rS| и гипоальгезия по наружной поверхности го​лени и стопы. Все это и наличие изменений на рентгенограм​ме позволило подтвердить диагноз компрессии Si корешка и начать лечение растяжением позвоночника, динамически​ми токами, электрофорезом. Состояние, казалось, улучша​лось, хотя и медленно, а через 2 месяца после поступле​ния — резкое усиление болей в пояснице и ноге.
При более детальном анализе данного наблюдения ока​залось следующее: в стандартном диагнозе компрессии ко​решка (к тому же без указания выраженности болевых и дру​гих проявлений), а также в анамнезе и статусе были упущены детали, без которых план лечения не мог быть совершенным. Оказалось, что начало заболевания — не с болей в ягодице, а с болей в пояснице и левой ноге в течение 8 последних лет, что подтверждало диагноз вертеброгенного заболевания. По​лученные сведения о начале заболевания (обобщенно — «боли... по задней поверхности левой ноги») были недоста​точно профессиональны. Эти сведения не давали основания для констатации «корешкового синдрома». Боли в левой но​ге не носили характер корешковых: они отдавали в пятку и сопровождались ощущением холода в стопе, что говорило о вовлечении вегетативных волокон седалищного нерва. К тому же выяснилось, что боли эти не усиливаются при дви​жении в пояснице, одинаково беспокоя пациентку и в положе​нии сидя, лежа или при движениях в ноге. Поэтому можно бы​ло заподозрить, что боли связаны с патологией в области ягодицы, возможно, в грушевидной мышце, с ущемлением седалищного нерва.
Поиски симптомов выпадения в зоне корешка Si или L5 не привели к выявлению грубых симптомов свежего поражения. Слева слегка гипотрофична передняя большеберцовая мыш​ца, ограничен объем разгибания и, в меньшей степени, сги​бания стопы. В сфере чувствительности и рефлексов найде​ны более определенные симптомы со стороны корешка Sri легкая гиперестезия кожи IV и V пальцев и наружного края стопы, отсутствие ахиллова рефлекса и снижение его спра​ва. Резко гипотрофичными оказались мышцы бедра, особен​но полусухожильная и полуперепончатая. При отведении со​гнутой в колене ноги в сторону появляется боль в мышце, на​прягающей широкую фасцию, и в ягодице, а объем приведе​ния бедра ограничен. Нерезко выражен симптом Боннэ-Боб-ровниковой. При вызывании симптома Ласега нога сгибается до 90°, но появляется боль в подколенной ямке. Таким обра​зом, стало складываться убеждение об обусловленности бо​левого синдрома явлениями нейроостеофиброза в области ягодицы, илиотибиального тракта и подколенной ямки. Ин​тенсивная пальпация соответствующих тканей утвердила в этом убеждении. Болезненность не ограничивается облас​тью межостистой связки Lv-S|. Она выявляется в левом крестцово-подвздошном сочленении (особенно при постуки​вании по нему) и наиболее резко — в области средних отде​лов грушевидной мышцы. Интересно, что латеральная часть мышцы у большого вертела безболезненна. О том, что вовле​чен седалищный нерв (видимо, из-за воздействия напряжен​ной грушевидной мышцы), можно было судить и по вегета​тивным симптомам: левая нога слегка синюшна, на ощупь хо​лоднее правой. Что же касается ахиллова рефлекса, то его отсутствие по всем данным было связано не с актуальным поражением седалищного нерва, а с давней грыжей Ly-Si и остаточными явлениями сдавления корешка Si. Вспомним зону распространения парестезии до IV-V пальцев, остаточ​ную гиперестезию.
Глава IX. Диагноз
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Диагностическая оценка вертеброгенных нарушений требует учета следующих ситуаций.
1. При компрессионных синдромах наиболее часто пора​жаемых нижнепоясничных и шейных корешков не вовлека​ются серые соединительные симпатические волокна (они имеются лишь в грудных и верхнепоясничных корешках). Раздражению могут здесь подвергаться лишь заднекореш-ковые эффекторные сосудорасширяющие волокна Кен Ку​ре. Симпатические вазомоторные реакции могут быть здесь лишь рефлекторными — в ответ на раздражение рецепторов периневральных структур.
2. Компрессия волокон симпатического ствола передне-боковыми костными или дисковыми структурами — редкая, но возможная ситуация (см. рефлекторные сосудистые синд​ромы).
3. Т.к. наиболее часто встречаются некомпрессионные, а рефлекторные нейрососудистые синдромы, они — ответ на раздражение рецепторов (а не корешковых волокон). Это рецепторы вертебральных, а затем и экстравертебральных тканей, включая периартериальные. В этой связи важно подчеркнуть следующее.
При трактовке некомпрессионных вегетативных синд​ромов, например, синдрома плечо-кисть, многие современ​ные клиницисты относят их к так называемой РСД — ре​флекторной симпатической дистонии (Bonica J., 1953). В этой группе объединены многие неневральные симпати​ческие поражения — от атрофии Зудека, травматической симпатальгии до каузальгии. Между тем Г.И.Маркелов (1939, 1944) описал рефлекторный вегетативный реактив​ный (ирритативный) синдром не только задолго до введения менее адекватного понятия РСД1, но и экспериментально, и клинически разработал варианты рефлекторных и боле​вых вегетативных проявлений. Источниками синдрома яв​ляются любые патологические очаги в теле. Из их рецепто​ров патологическая импульсация распространяется как бы по радиусам (иррадиационный синдром). Эти радиальные «линии» подвергаются различным изгибам в зависимости от места влияния других патологических очагов в теле. На их пути расположены описанные в школе Г.И.Маркело-ва болевые точки Бирбраира: в области болезненной височ​ной и сонной артерии (выявляется скользящей пальпаци​ей), наружных костных точек тройничного нерва, паравер-тебральные, ахиллова сухожилия и др. К ним следует отнес​ти и точку Гринштейна, и описанную нами точку позвоноч​ной артерии. Такими зонами, по существу, являются и боле​вые мышечные уплотнения. В практике врача определение вегетативно-ирритативного синдрома обеспечивает тера​певту, хирургу, гинекологу и другим специалистам направ​ление их диагностических усилий в поиске висцерального заболевания.
Таким образом, не любая вертеброгенная боль по своему патогенезу является корешковой и не любые истинно ко​решковые симптомы, в частности безболевые, являются клинически актуальными. Это, как уже говорилось, должно быть учтено при постановке диагноза.
Зависимость болей от поражения корешка можно уточ​нить и так: его инфильтрируют водорастворимым контрас​том, а затем 1 мл лидокаина. Исчезновение боли говорит о ее обусловленности патологией данного корешка (Macnab /., 1987).

Оценивая корешковые проявления, необходимо попы​таться установить те из них, которые обусловлены сдавле​нней корешка или растяжением его над грыжей, и те из них, которые обусловлены воздействием патологических или аномальных структур, смещением соседних корешков обо-лочечной манжеткой, воздействием арахноидальных и эпи-дуральных спаек, соответствующими гемо- и ликвородина-мическими нарушениями. Все такого рода клинические проявления поражения позвоночного сегмента и вовлекае​мых позвоночных периартикулярных и других структур (бо​ли, гипоальгезия, характерные болевые точки, мышечные спазмы) определялись нами (1961, 1965) как некорешковые синдромы остеохондроза, а за рубежом (Briigger А., 1965) — как псевдокорешковый синдром. Псевдопериартикулярны-ми стали называть и туннельные синдромы (Saal J. et al., 1988). Однако такого рода определения по признаку отри​цания («не», «псевдо») годятся в качестве обобщающего, но отнюдь не диагностического термина. В диагноз должны быть включены конкретные рефлекторные (мышечно-то-нические, дистрофические, сосудистые) и миоадаптивные синдромы. Для диагностики мышечно-тонического или дис​трофического периферического синдрома необходимо придер​живаться четкого алгоритма: 1) зона спонтанной боли, 2) зона вызванной при растяжении соответствующей мышцы или фи​брозной ткани, 3) зона болезненности.
Так, если больной жалуется на боли в ягодице, в тазу, па​ху (и у врача появляется предположение о вовлечении на​ружных ротаторов бедра), эти жалобы являются первым ша​гом алгоритма. Второй обязательный шаг — растяжение этих тканей (в частности, мышц: грушевидной, запиратель-ных, близнечных, квадратной; связок: крестцово-остистой и бугорной — любой вариант симптома Боннэ-Бобровни-ковой; участие упомянутых связок уточняется соответству​ющими коленно-сосковыми пробами — см. стр. 65-66; уточняется зона отдачи болей). Третий шаг — уточнение этой зоны путем болевой пальпации (масса соответствую​щей мышцы, места прикрепления, точнее — начала, кнутри от большого мыщелка бедра; выше начинается грушевид​ная, ниже — запирательные и еще ниже — квадратная бед​ра). Дальнейшее уточнение диагноза — см. описание соот​ветствующего мышечного или фиброзного синдрома и со​ответствующих компрессионных нейропатий.
Определение многих миоадаптивных синдромов — не​легкая задача. По подсчетам нашего сотрудника В.П.Весе-ловского, при различных деформациях поясничного отдела позвоночника у больных остеохондрозом число комбина​ций перегружаемых мышц крайне велико (более полутора тысяч). Следовательно, пытаться классифицировать эти вторичные нейродистрофические синдромы исходя из ло​кализации вовлекаемых мышц (а также сухожилий и других фиброзных тканей) бессмысленно. Поэтому целесообразно ограничиться определением конкретных, наиболее часто встречающихся рефлекторных синдромов, описанных в на​стоящем руководстве. В последние годы пытаются диагнос​тировать включенные в миоадаптивный процесс опреде​ленные мышечные комплексы-стереотипы (Janda V., Lev/it К., 1973). Т.к. все же картина заболевания чаще всего не ограничивается рамками определенных синдромов, в ди​агнозе могут быть названы и отдельные симптомы, если они клинически актуальны (например, явления нейроостеофи-
1 Это не одна лишь симпатическая дистония.
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
броза в какой-либо зоне). Определение клинически акту​альной ситуации требует, наряду со сказанным, установле​ния стадии заболевания и стадии развития синдрома. В од​ном случае он может возникнуть в начале заболевания, в другом — на следующих этапах как проявление компенса​ции, адаптации или срыва компенсации.

В целях адекватного решения профилактических, ле​чебных и экспертных задач выраженность клинически ак​туальных проявлений должна быть определена по возмож​ности в количественных показателях. Но это не так про​сто. Так, изучая тяжесть проявлений остеохондроза, О.Нагпарр (1966) и KJocheim (1961), пользуясь одними критериями тяжести заболевания, отмечали разную часто​ту легких и тяжелых случаев. I степень тяжести первым ав​тором зарегистрирована в 33%, вторым — лишь в 20%, II степень тяжести (выпадения в сфере чувствительности и рефлексов, выраженный симптом Ласега) — соответст​венно в 49% и 62%. Подобные расхождения, естественно, могут быть значительно уменьшены при наличии догово​ренности об определенном цифровом выражении количе​ственных показателей. Некоторые из них описаны: 3 сте​пени болевых проявлений мышечного напряжения, ско​лиоза, 5 степеней пареза, 4 степени рентгенологической выраженности остеохондроза и пр. В описательной части истории болезни крайне желательно пользоваться количе​ственными показателями наклона, при котором выключа​ются многораздельные мышцы; угол возможного сгибания бедра при симптоме Ласега. Т.Мыдлик и соавт. (1962) оце​нивали клинические проявления не по абсолютным циф​рам (градусы и пр.), а по относительным (за 100% прини​мается показатель, связанный с данным признаком нор​мальной функции).

Переходя к конкретным примерам формулировки диа​гноза, отметим еще раз недопустимость аморфных опреде​лений типа «дискогенный (или вертеброгенный) радику​лит» или «корешковый синдром». Недопустим отказ от на​учно обоснованного определения болезни по «тактичес​ким» соображениям. И.П.Антонов (1978) в целях адаптации к форме 3.1 рекомендует на первое место в диагнозе поста​вить неврологический синдром, а на второе — его причину, т.е. патологию позвоночника. Если оставить все эти такти​ческие соображения1 и остановиться лишь на терминоло​гии, соответствующей требованиям современной медицин​ской науки, диагноз должен отражать следующее.
1. Этиология заболевания (а если она точно еще не уста​новлена, то известный основной очаг болезни). При этом классифицировать отдельно «остеохондроз» и отдельно «грыжу диска» по крайней мере для поясничного уровня вряд ли обязательно. Требуется, естественно, уточнение ло​кализации, характера грыжи и стадии. Это не оправдывает, однако, целесообразность выделенных в Международной классификации восьмого пересмотра отдельных рубрик: 725 («смещение межпозвонкового диска») и 728 («синдром вертеброгенной боли»): смещение диска и есть один из ва​риантов вертеброгенного заболевания, сопровождающегося болью. В той же классификации отдельной рубрикой (717) как отдельное заболевание выделено «люмбаго», являюще​еся обычно синдромом остеохондроза. Естественно, что в настоящее время речь может идти лишь об одной этиоло​гической рубрике («остеохондроз», «грыжа диска» или «вер-

теброгенные синдромы») с участием различных клиничес​ких проявлений, различных синдромов (как то и представ​лено в рубрике 728). Люмбаго должно быть включено в од​ну рубрику с другими синдромами остеохондроза (или гры​жи диска). Что касается диагнозов «неврит поясничного сплетения», «поясничный (или крестцовый) радикулит», то они относятся к редким местным выражениям воспали​тельных поражений периферических нервов. Указанные формы, как и локальные нейропатии токсического или дру​гого генеза (как и миелополирадикулиты, полиневриты, по-линейропатии), должны рассматриваться отдельно как не​врологические осложнения соответствующих инфекций, интоксикаций или других заболеваний. Они не должны со​здавать ложного представления о полиэтиологичности «по-яснично-крестцового радикулита».

2. Клинические проявления.
3. Выраженность этих проявлений.
4. Стадия и этап процесса.
Приводим некоторые примерные формулировки.
1. Парамедианная грыжа диска Ly-S] (II стадия), ком​прессия корешка Si слева с выраженными болевыми прояв​лениями. Ограниченная поясничная миофиксация. Этап стационарный. Течение ремиттирующее.
2. Парамедианная грыжа диска L|V-v (HI стадия), остаточ​ные явления компрессии корешка L5 слева, люмбальгия с умеренными болевыми проявлениями, компенсирующая миофиксация, гомологичный сколиоз I степени. Этап регрес​сирования. Общее течение регредиентно-ремиттирующее.
3. Грыжа диска Ly-Si (I стадия), синдромы грушевидной мышцы и крампи справа, умеренные болевые проявления. Стадия обострения, этап регрессирования. Течение регре-диентное.
4. Грыжа диска Ьцму, люмбаго, резко выраженные боле​вые проявления; генерализованная миофиксация.
5. Переходный Ly-Si позвонок (люмбализация S]), пара​медианная грыжа диска Liv-v (П.стадия), компрессия допол​нительной корешково-спинальной артерии с глубоким вя​лым парезом правой стопы. Субкомпенсируюшая миофик​сация. «Холодный период» (или относительная ремиссия). Течение хроническое.
6. Переходный пояснично-крестцовый позвонок — не​подвижный симметричный синостоз (сакрализация Ly), стеноз позвоночного канала, медианная грыжа диска Lm-iv (II стадия), сдавление конского хвоста с двухсторонним па​резом ног, больше справа и периодической задержкой мочи. Субкомпенсируюшая миофиксация. Течение медленно рег​рессирующее.
7. Переходный пояснично-крестцовый позвонок: люм​бализация, нарушение тропизма суставов Ly-Lyi (сагитталь​ная щель слева), парамедианная грыжа диска Ly-vi (II ста​дия), выраженные явления нейроостеофиброза в области правой илиолюмбальной связки, синдром грушевидной мышцы и остаточные явления компрессии корешка Si справа; миофиксация, течение ремиттирующее.
8. Парамедианная грыжа Ljy_v слева (III стадия), асепти​ческий лептоменингит и эпидурит с компрессией корешка L5 с вовлечением корешков L5 и Sj слева, пояснично-тазо-бедренная разгибательная ригидность. Явления нейроосте​офиброза в подколенной ямке, больше в наружной головке
1 В угоду коллегам старшего поколения, их привычным представлениям о «радикулитах».
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двуглавой мышцы бедра слева. Хронически-ремиттирую-щий тип течения у больной левосторонним аднекситом.
9.
Аномалия тропизма суставов Ly-Si (сагиттальная
щель справа) с выраженным их артрозом и периартрозом,
выпячивание диска Ly-Si, компрессия корешка Ls с умерен​
ными болевыми проявлениями слева, на стороне рубцовых
изменений кожи и подкожной клетчатки (после давней
травмы). Декомпенсирующая миофиксация. Обострение,
этап прогрессирования. Течение хроническое.
10. Дизрафический статус, расщелина дуги Ly, варикоз эпидуральных вен, парамедианная грыжа диска Ly-Si спра​ва (III стадия), асептический перидурит. Остаточные явле​ния компрессии корешка Si справа с легким парезом перо-неальных мышц и явлениями нейроостеофиброза в перед​ней большеберцовой мышце. Поясничная миофиксация. Течение ремигтирующее.
11. Остеохондроз Cyj-ун (III степень), спондилоартроз и периартроз Crv-v, Cy.yt, Cvi-vii, цервикальгия, стационар​ный этап обострения, ремиттирующее течение.
Ниже мы опускаем обозначения этапа и стадии (в диа​гнозе они необходимы).

12. Остеохондроз Cvi-vii (II степень), левосторонний плечелопаточный периартроз, развившийся после инфарк​та миокарда у больного с остаточными явлениями травмы головного мозга, субкомпенсирующая регионарная мио​фиксация, выраженные болевые проявления.
13. Остеохондроз С№у (И степень), синдромы передней лестничной мышцы, передней грудной стенки и эпиконди-леза слева у больного со склерозом коронарных сосудов. Умеренные болевые проявления1.
14. Остеохондроз Су[_уц (I степень), синдром плечо-кисть справа с выраженным отеком и тугоподвижностью кисти. Субкомпенсирующая регионарная миофиксация.
15. Остеохондроз Cy.yj (III степень) с выраженным ун-ковертебральным артрозом, компрессия корешка Сб справа

с выраженными болевыми проявлениями у больного каль-кулезным холециститом.

16. Врожденный блок Cni-iv, остеохондроз Cy.yi (IV сте​пень), узость позвоночного канала, миелопатия с синдро​мом бокового амиотрофического склероза. Декомпенсиру​ющая локальная миофиксация.
17. Остеохондроз Cy.yi (II степень), срединная грыжа диска, остро развившаяся компрессия спинного мозга с лег​ким вялым парезом рук, глубоким спастическим парезом ног, с проводниковыми расстройствами глубокой чувстви​тельности и задержкой мочи. Декомпенсирующая локаль​ная миофиксация.
18. Среднешейный спондилоартроз, шейные ребра I степени, синдром Пауэрса с мигренозными и меньеропо-добными проявлениями.
19. Остеохондроз Cy-vi с выраженным унковертебраль-ным артрозом, синдромом позвоночной артерии: выражен​ные краниальгические и кохлеовестибулярные расстройст​ва. Декомпенсирующая локальная миофиксация.
20. Артроз и периартроз сустава бугорка IV ребра слева, выраженная пектальгия у больного, перенесшего пневмо​нию.
Примечание. В тех случаях, когда трудно определить конкретный вертеброгенный болевой синдром в области конечности, в настоящее время допустимы термины иши-альгия или люмбоишиальгия, цервикобрахиальгия. Однако, как уже упоминалось, первый термин является дезориенти​рующим, указывая на заболевание седалищного нерва (ишиальгия). Между тем речь чаще всего идет о неуточнен-ного характера болях в конечности (membrum, согласно международной анатомической номенклатуре), и более адекватными нам представляются определения люмбо-мембральгия, цервико-мембральгия. По мере работы с больным следует стремиться к замене подобных предвари​тельных определений более точным диагнозом.
1 Характер миофиксации дан уже в указании на укорочение лестничной мышцы.
Глава 10 ЭТИОЛОГИЯ
Т.к. описываемые синдромы вторичны по отношению к поражениям позвоночника, главным образом дистрофи​ческим, мы подчеркивали моноэтиологичность — «вертеб-рогенность» этих синдромов. Это дегенеративные, точнее, дистрофические процессы, проявляющиеся в определен​ных условиях. Возникает вопрос об этиологии первичного фактора — самого остеохондроза и других дистрофических поражений позвоночника. Последний включает и его мыш​цы, сложно управляемые нервной системой. Обсуждая во​просы этиологии и патогенеза, еще раз подчеркнем, что за​болевание связано не только с позвоночником, но и со всем опорно-двигательным аппаратом.

10.1. Общие данные о возможном экзогенном, инволютивном или конституциональном характере заболевания
Согласно современным представлениям о причинности в медицине, в формировании хронической болезни участву​ют: 1) предрасполагающие (наследственные) механизмы; 2) неспецифические «пусковые» факторы, переводящие ме​ханизм в процесс, и 3) биологические факторы, поддержива​ющие хроническое течение заболевания (Давыдовский И.В., 1962; Вартанян М.Е., 1970). Участие или неучастие, равно как и удельный вес каждого из этих факторов, на разных эта​пах болезни определяется рядом экзогенных ситуаций.
Научный анализ поражения межпозвонковых дисков на​чался весьма активно после солидных морфологических ис​следований школы G.Schmorl (1932). Полученные данные о дистрофическом характере процесса, казалось бы, долж​ны были послужить стимулом для глубокого изучения эндо​генных механизмов заболевания. Однако дальнейшее раз​витие учения о вертеброгенных заболеваниях нервной сис​темы складывалось так, что основное влияние уделялось эк​зогенным механизмам. Широкая волна хирургической ак​тивности в 40-х годах привлекла внимание к конечным и наиболее очевидным механическим компонентам данно​го процесса. Это течение было, несомненно, прогрессив-

ным, оно поставило изучение проблемы на реальные рель​сы вертеброгении. На первое место были поставлены стати-ко-динамические нагрузки. Впрочем, исследуя в популяции факторы риска поясничных болей, S.Biering et al. (1986) для мужчин определили утомляемость, перемежающуюся хро​моту, частые головные боли, а для женщин — боли в живо​те, перенесенные операции, утомляемость и длительную ходьбу. Одновременно усиление внимания к экзогенным влияниям надолго отвлекло исследователей от углубленно​го изучения основного этиологического фактора заболева​ния. Правда, не все авторы рассматривали экзогенные вли​яния как этиологические и допускали их провоцирующее (разрешающее, проявляющее) значение в возникновении или обострении заболевания (Hult L., 1954; Тере Н., 1956 и др.). В последующем И.Р.Шмидт с соавт. (1977) отметила экзогенные влияния в 84% со следующей конкретизацией (табл. 10.1).
На первом месте оказались механические воздействия, но они нередко представляли собою обычные жизненные ситуации, которые до данного заболевания многократно повторялись без каких-либо вредных последствий. Лишь у 20% больных имели место чрезмерные нагрузки: поднятие или перенесение больших тяжестей, антифизиологичная поза, тяжелые стрессовые ситуации и др. Из них неблаго​приятные механические факторы встречались немногим более чем у половины больных. Между тем упомянутые па-тологоанатомические исследования, основывавшиеся на детальном изучении нескольких тысяч позвоночников, ус​тановили иные закономерности процесса, не типичные для экзогенных заболеваний. Оказалось, что заболевания эти начинаются с 30-40 лет и неуклонно прогрессируют до ста​рости (рис. 10.1). О том же свидетельствовали результаты рентгенологических исследований Д.Г.Рохлина и А.Е.Руба-шевой (1936), ИЛ.Клионера (1957), Н.С.Косинской (1961) и др. Положение о том, что остеохондроз позвоночника есть не что иное, как возрастное явление, способ старения дис​ка, результат его инволюции, изнашивания обосновыва​лось: а) дистрофическим характером морфологических на​рушений; б) сходством этих нарушений с возрастными из​менениями в непозвоночных тканях, в особенности бради-
Провоцирующие факторы у больных остеохондрозом позвоночника (в %)

Таблица 10.1
	Характер воздействия
	Мужчины п=3146
	Женщины п=2102
	Р

	Биомеханические факторы (рывковые движения, поднятие и перенос тяжестей, статическое напряжение и др.)
	58,3
	56,6
	>0,05

	Общее и локальное охлаждение
	18,8
	20,2
	>0,05

	Психогении
	10,0
	23,4
	>0,05

	Травма позвоночника
	2,8
	1,9
	>0,05

	Инфекции
	2,0
	1,2
	>0,05

	Провоцирующих факторов не было
	15,6
	15,2
	>0,05
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Рис. 10.1. Возрастные показатели остеохондроза позвоночника (заболеваемость и распространенность). Графики а и б — возраст начала заболевания у обследованных нами 300 больных шейным остеохондрозом (а — мужчины, б — женщины). Графики в и г — возраст нача​ла заболевания у больных шейным (в) и поясничным (г) остеохондрозом по И.Р.Шмидт (1975). График д — дистрофические поражения позвоночника в различных возрастных группах по результатам морфологических исследований Schmorl и Junghans (1932). Жирная кри​вая — мужчины, тонкая — женщины. Графики е-з — распространенность остеохондроза позвоночника в популяции в зависимости от воз​раста по И.Р.Шмидт: е — число лиц (частота в процентах) с выявленными проявлениями остеохондроза позвоночника при п=6976 пред​ставителей популяции; ж — частота выявления шейного остеохондроза при гц=1000 человек; з — частота выявления поясничного остео​хондроза при п2= 365 человек. В графиках ж и з пунктирные кривые — рентгенологические проявления, сплошные — клинические про​явления.
трофных; в) нарастанием частоты распространения остео​хондроза с возрастом (до 80-99% к 80 годам).
Что касается возраста, то клинические проявления по​звоночного остеохондроза, как следует из литературных данных (Charnley J., 1952; Hult L., 1954; Коган О.Г., 1956; Хо-цянов Л.К., 1961; Прохорский A.M., 1971 и др.) и из наших на​блюдений, начинаются чаще всего с четвертого десятилетия жизни. После 50 лет дебют заболевания является редкостью. Уже это одно позволяет исключить решающую этиологиче​скую роль экзогенных факторов (инфекций, интоксикаций, травм), т.к. их влиянию, хотя и не в одинаковой степени, подвластны почти все возрасты. Таким образом, не только патологоанатомические и рентгенологические, но, что осо​бенно важно, и клинические исследования указывали на важную роль возрастного фактора.
В то же время имеется ряд данных, которые необъясни​мы с позиции инволютивной теории. В первую очередь это

обнаружение патоморфологических признаков дистрофии дисков у лиц отроческого и молодого возраста (Junghans H., 1931;LindblomK., 1944; HirschC, 1951; ArseniC, 1957; Бори-севич А.И., 1966; Асе Я.К., Денисова А. С, 1966; Adams M.A., Hutton W.C., 1985и др.). Выше уже упоминалось о соответст​вующих данных в отношении юношеского возраста. На па-тологоанатомическом материале дистрофические измене​ния дисков у мужчин более выражены, чем у женщин, но это касается всех десятилетий жизни, кроме 3-го и 4-го (Miller J.A. etal., 1988).
Кроме того, с точки зрения всего одной лишь инволюци​онной теории трудно объяснить отсутствие рентгенологиче​ских и клинических проявлений у определенного процента лиц пожилого и старческого возраста, в том числе и у долго​жителей. Можно было предположить, что имеет место за​программированный лишь у определенной части популя​ции и на определенных этапах онтогенеза ход интимных
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
процессов в позвоночнике и других опорных и нервных тка​нях. Если же заболевание начинается в более молодом воз​расте (можно допустить, следуя той же логике), такому на​чалу способствуют условия, ускоряющие реализацию ука​занного этиологического фактора.
При оценке биологических факторов наряду с возрастом следует учитывать конституционные особенности больных. Однако конституционные черты, значимые для развития остеохондроза, это не вариант строения тела вообще, а кон​стелляция признаков, важных для развития данного про​цесса. При исследовании частоты вертеброгенных шейно-плечевых и пояснично-крестцовых синдромов среди боль​ших групп населения L.Hult (1954) пытался установить связь между указанными синдромами и типом строения те​ла по данным роста и веса тела. Сопоставление этих параме​тров с частотой синдромов остеохондроза показало, что та​кой взаимосвязи нет: синдромы одинаково часто встреча​ются как среди тонких и высоких, так и среди полных и не​высоких.
Накоплены наблюдения относительно аномалий и поро​ков развития переходных зон позвоночника, в первую оче​редь пояснично-крестцовой. Однако исследования, кото​рые подтвердили бы высокую распространенность остео​хондроза в популяции у носителей аномалий, не проводи​лись. В нашей клинике было проведено сравнение двух групп лиц: 1) больных с клиническими и спондилографиче-скими синдромами шейного остеохондроза (190 человек) и 2) лиц контрольной группы (90 человек). Шейные ребра были выявлены как в первой, так и во второй группе в 18% (Кипервас И.П., Шмидт И.Р., 1965). Особенно часто мы на​блюдаем аномалии пояснично-крестцового перехода, при​чем чаще других нарушение тропизма суставов: в 91% среди детей с альгическими синдромами и в 16% среди детей кон​трольной группы (Исмагилов М. Ф., Мугерман Б.И., 1981). При рассмотрении роли аномалий целесообразно обсудить два вопроса: а) их самостоятельное значение на определен​ном этапе как причин поясничных болей; б) их значение в формировании остеохондроза и других дистрофических поражений позвоночника на расстоянии; в) сочетание ано​малии и остеохондроза как двух самостоятельных форм конституциональной дефектности позвоночника.
Общепринятые биологические классификации помога​ют осмыслить происхождение аномалии и уродства данной зоны позвоночника. Однако врача интересует не только форма, фило- и онтогенез аномального участка. Ему, и это главное, необходимо решить, в какой мере данная аномалия вызывает или способствует декомпенсации функции как в позвоночнике, так и в соответствующих нервных аппара​тах. Такая декомпенсация может возникнуть при сравни​тельно «легкой» аномалии и независимо от ее эмбриогенеза. Кроме того, клинициста должна интересовать форма и функция не только и не столько рентгенологически види​мых аномальных костных, сколько других, в первую очередь нервно-мышечных структур — область, к сожалению, мало разработанная анатомами и рентгенологами. Классифика​ция аномалий развития пояснично-крестцового перехода, как и других областей, основывается главным образом на результатах эмбриогенетических, сравнительно-анато​мических исследований V.Putti (1910) и рентгенологических исследований В.А.Дьяченко (1949). Различают: а) аномалии развития тел позвонков онтогенетического значения (кли-

новидные, плоские, мелкие, сросшиеся позвонки — блоки​рование или конкресценция), дужек и отростков (щели, спондилолиз); б) аномалии филогенетического значения, включая сросшиеся позвонки в переходных отделах позво​ночника. Сюда, видимо, относятся и некоторые варианты врожденного стеноза позвоночного канала, врожденное уд​линение межсуставного промежутка дужки со спондилоли-зом. Сюда же относится и гипермобильность ПДС как про​явление общей аномальной суставной гипермобильности (Key]., 1927;BirdH. etal, 1978).
При оценке значимости аномалий пояснично-крестцо​вого перехода вырисовывалось несколько точек зрения: 1) аномалия — непосредственная причина поясничных бо​лей (Давиденков С.Н., 1919; Турнер Г.И., 1929; Шамбу-ров Д. Т., 1928 и др.); 2) аномалии не играют роли в возник​новении болей в пояснице (Рохлин Д.Г., 1927; Lubke P., 1931; Рейнберг С.А., 1964); 3) поясничные боли — проявление ос​теохондроза, а аномалия является лишь рентгенологичес​кой находкой (Jackson R., 1956; Crisp В., 1960; Цивкин М.В., 1966); 4) причина вертеброгенных неврологических прояв​лений — остеохондроз, однако аномалия при этом является не только рентгенологической находкой, но и фактором, создающим статическую неполноценность, способствую​щую более раннему развитию остеохондроза в смежных сег​ментах (Widok W., 1955; Бородина А.А., 1973); особенно важ​ная роль при этом признается за конституциональными особенностями таза (Guttmann С, 1959; Klasmeier Я., 1961; Erdmann H., 1965; Марченко И.З., Бобровникова Т. И., 1973; Lewit К., 1973); 5) аномалии — это проявление дизрафичес-кого статуса (Шамбуров Д.А., Разумовская К.И., 1962). Эта концепция близка ко второй из перечисленных точек зре​ния: причина болей не в костной аномалии. Однако, в отли​чие от упомянутой, данная точка зрения учитывает факт на​личия аномалии, последняя является как бы маркером, сви​детелем других клинически значимых сопутствующих ано​мальных структур — спинального глиоза, аномально изме​ненных оболочек и пр. Еще категоричнее эта точка зрения представлена в концепции M.Roth (1985): первичны эмбри-огенетические дефекты нервных структур, костные анома​лии вторичны.
Каждая из этих точек зрения основана на фактах и не​редко иллюстрируется многими клиническими, экспери​ментальными и рентгенологическими наблюдениями. Од​нако несовершенство каждой из них в отдельности опреде​ляется ошибочностью общего диагностического подхода к страданию как к одной нозологической единице. Вместо многих вертеброгенных заболеваний, в отношении одного из которых одна из перечисленных точек зрения оказалась верной, авторы адресовали свою концепцию к «пояснично-крестцовому радикулиту» или к «остеохондрозу» вообще.
Естественно, что этиологическое и патогенетическое значение имеют не аномалии вообще. Так, скрытая расще​лина дуги позвонка, как уже упоминалось, может иметь са​мостоятельное причинное значение, когда она сопровожда​ется утолщением дуги, т.е. стенозом позвоночного канала ('SarpyenerMl, 1947). Соответственно приданной патологии следует ожидать компрессионные поражения нервных структур на определенных этапах жизни и при определен​ных условиях, например, при развитии варикозного расши​рения вен спинного мозга. Такие компрессионные пораже​ния подтверждались операционными находками нейрохи-
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рургов: Э.И.Злотника (1972), Б.А.Самотокина и соавт. (1972), Е.Б.Макаровой и соавт. (1972). Однако в этом случае аномалия выступает в качестве причины патологии нерв​ных образований, а не дистрофии диска. С другой стороны, скрытая расщелина (незаращение) дужек как проявление дизрафического статуса может сопровождаться Рубцовыми изменениями оболочечных структур. Это при определен​ных статико-динамических нагрузках приводит к иррита​ции рецепторов указанных структур и к рефлекторно-тони-ческим реакциям позвоночных сегментарных мышц, к из​менению статики позвоночника и к последующему разви​тию остеохондроза. Но та же аномалия без упомянутых ее осложнений может оставаться лишь случайной рентгеноло​гической или MP находкой без каких-либо клинических проявлений. То же относится к аномально узкому позво​ночному каналу при отвесном положении дужек. Такая ано​малия может быть лишь находкой при лучевых методах ис​следования или во время вмешательства по поводу опухоли спинного мозга и пр. Но она же может быть причиной сдав-ления корешков в связи с ничтожным выпячиванием диска, люмбальгии, сдавления конского хвоста, устойчивой мие-лопатии или синдрома перемежающейся хромоты спинного мозга (Verbiest Н., 1954; Богородинский Д.К. с соавт., 1972; Штульман Д. Р. с соавт., 1974 и др.).
Грыжа диска часто возникает при асимметричной высоте тела позвонка. Она, по данным В.Ф.Толпежникова (1964), особенно часто наблюдается у лиц с переходным пояснич-но-крестцовым позвонком, нередко при односторонней люмбализации или сакрализации. Не удивительно, что ука​занные аномалии встречались автором среди больных вер-теброгенными пояснично-крестцовыми радикулитами в 62%, тогда как в популяции — в 10-25%.

При аномалии тропизма пояснично-крестцовых суста​вов судьба патологического процесса определяется прежде всего выраженностью дистрофических изменений суставов и степенью их подвижности. Последняя же зависит не толь​ко от формы костных образований, но и от состояния фиб​розных и, в особенности, нервно-мышечных структур. От​сутствие гипермобильности, артроза и периартроза в дан​ном сегменте у пожилого больного с пролапсом диска Liv-v позволяет считать нарушение тропизма лишь рентгеноло​гической находкой. Выраженный артроз в области нару​шенного суставного тропизма с грыжей близлежащего дис​ка у заболевшего молодого субъекта позволяет предполо​жить первичную роль аномалии в возникновении вертебро-генного заболевания. В этих условиях суставной очаг ирри​тации, вызвавший рефлекторное асимметричное напряже​ние коротких мышц близлежащего сегмента, приводит к из​менению состояния диска и, наконец, к его выпаданию. Сдавление корешка Ls, проходящего впереди атрофически измененного аномального сустава, в некоторых случаях позволяет связать корешковый синдром непосредственно с воздействием костных разрастаний. При всех видах асим​метрии (высота тела позвонка, суставных щелей и пр.) ос​ложняются условия симметричной активности вертебраль-ных мышц — фактор возможной дисфункции ПДС.
Синостозы (слияния, блоки, конкресценции) вне пере​ходного уровня как онтогенетический вариант аномалии развития позвоночника чаще встречаются в шейном отделе позвоночника. На поясничном уровне они редки. Однако развитие остеохондроза в смежных сегментах у этих паци-

ентов ярко демонстрирует некоторые механизмы развития остеохондроза вообще. И.А.Мовшович (1969) показал, что формирование диска в эмбриогенезе происходит сзади на​перед. Поэтому остановка развития на пятой-седьмой неде​лях, когда диск уже успел разделить задние отделы смежных позвонков, приводит к слиянию, вернее, к неразделению передних отделов тел этих позвонков с соответствующей кифотической деформацией. В других случаях синостоз за​хватывает полностью тела позвонков, а иногда и другие ча​сти их, симметрично или асимметрично. При таком выклю​чении из кинематической цепи одного его звена данный вид аномалии ведет к перегрузке, ранней изнашиваемости других дисков, что способствует развитию дистрофических поражений в соседних позвоночных сегментах. Естествен​но, что не только микро-, но и макротравматизация на та​ком фоне способствует развитию дистрофии и определен​ному клиническому своеобразию подобных случаев.
Анализируя аномалии позвоночника, можно заключить, что они не являются в этиологическом отношении решаю​щим фактором. Они могут лишь оказывать влияние на сро​ки появления остеохондроза, темп, тяжесть и характер его развития, равно как и на его локализацию (Коломейце​ва К.П., 1965; Попелянский Я.Ю., Шмидт И.Р., 1969; Fried К., 1963; Gunderson L. et ai, 1967; Бородина Л.А., 1973 и др.).
Можно полагать, что развитию остеохондроза способст​вуют не только некоторые аномалии позвоночника, но и последствия его родовых травм. Следовало бы просле​дить в течение жизни влияние таких факторов, как послеро​довая патологическая гипермобильность ПДС. Однако, как справедливо указывал Л.С.Персианинов (1961), в литерату​ре явно гипертрофируется значимость одного лишь травма​тического фактора и недоучитываются более часто встреча​ющиеся другие причины внутриутробных гипоксии: забо​левания матери, поражения плода, плаценты. Если же исхо​дить из умозрительных концепций, преувеличивающих роль родовой травмы в развитии остеохондроза, допустимо и другое предположение: щажение травматически повреж​денных ПДС — их мышечно-фиксационная защита может, наоборот, уменьшить вероятность развития остеохондроза.
Среди факторов, влияющих на плод и детский организм, следует учитывать роль протеинодефицитного питания де​тей в формировании узкого позвоночного канала. Это было установлено экспериментально (Piatt В., Stewart R., 1962) и археолого-анатомически на скелетах индейских племен (Clark G.etal, 1985).
Итак, пытаясь приблизиться к вопросам происхождения остеохондроза, следует определиться, происхождение чего мы пытаемся изучить, поражение каких структур и меха​низмов решает вопрос о возникновении болезни. Или это особая конструкция позвоночника, всего тела в целом (кон​ституция), или особое строение позвоночного сегмента, или одного лишь диска, или химизм диска, или запрограм​мированный темп наступления инволютивных изменений в определенных структурах позвоночника и других отделов опорно-двигательного аппарата, или запрограммированная хрупкость иннервационного мышечного компонента дея​тельности позвоночного сегмента, или же решающими яв​ляются экзогенные экологические факторы, воздействую​щие на позвоночник или другие определенным образом ин-нервируемые отделы опорно-двигательного аппарата? Ре​шать окончательно эти вопросы мы сегодня не готовы.
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
Дистрофический процесс в ПДС как источник раздраже​ния его рецепторов не ограничивается остеохондрозом, спондилоартрозом, чьи этиологические факторы обсужда​ются в данной главе. Причиной нарушений в ПДС может быть и дистрофический процесс в самих костных элементах позвоночника (и в других отделах опорно-двигательного аппарата) при заболеваниях внутренних органов. Так, при панкреатите под влиянием избытка липазы образуются не​растворимые мыла. Запасы кальция мобилизуются для со​единения его со сдвоенными жирными кислотами. В даль​нейшем кальций извлекается уже из костной ткани, образу​ются мелкие очаги рарефикации, очаги некроза в длинных костях, особенно в стопах (Scarpelli D., 1956; Зулкарнеев Р.А., 1962, 1993; Immelman Е. et al, 1963; Gerle R. et ah, 1965).
Только гипокальциемический тирео-кальцитонин спо​собен возвращать кальций в кровь и блокировать его высво​бождение паратгормоном. При циррозе печени описывают «гепатобилиарную остеопатию» (Kehayoglou A., 1968), ино​гда сочетание остеохондроза и остеомаляции. Подобного рода остеопатии и дистрофии могут развиваться в связи с травмой и другими патологическими воздействиями.
Что касается этиологии недистрофических вертебраль-ных поражений, то о них речь в главе о диагнозе.
10.2. Распространенность остеохондроза в популяции
В литературе мало данных о распространенности остео​хондроза позвоночника (Гусев Е.И. с соавт., 1991). Имеется больше сведений о заболеваемости. Известны многие рабо​ты, учитывающие обращаемость, профессиональные фак​торы, утрату трудоспособности. Соответствующие цифры колеблются в зависимости от социального, возрастного и др. состава больных. По нашим данным (1959), в одной из поликлиник Москвы первичная обращаемость по поводу синдромов позвоночного остеохондроза составляла 19,7%, а в различных поликлиниках Новокузнецка (1965) она коле​балась в пределах 16-32% по отношению ко всем больным, обращающимся к невропатологу. Все поражения перифери​ческой нервной системы по общесоюзным данным в общей структуре заболеваемости занимали третье место (5,8%) по​сле гриппа и бытового травматизма. Среди хронических за​болеваний человека заболевания периферической нервной системы занимали первое место. По материалам Министер​ства здравоохранения СССР и ВЦСПС, эти заболевания со​ставили в 1961-1967 гг. 6,15-4,19 случая на 100 работающих. В отдельных отраслях промышленности уровень заболева​ний нервной системы колебался от 5-7 до 10 случаев в год на 100работающих (Лаврова И.Г., 1959;ХоцяновЛ.К., 1961)/за​болеваемость по неврологическим проявлениям пояснич​ного остеохондроза на промышленных предприятиях Тата​рии составляет от 3 до 6 случаев на 100 работающих (Хабри-ев Р.У., 1988). В 1965 г. в структуре неврологической заболе​ваемости по данным обращаемости в целом по СССР болез​ни периферической нервной системы занимали первое ме​сто, составляя 48% всех заболеваний нервной системы, по республикам — от 33,5% (Азербайджан) до 58,2% (Эсто​ния) (Морозова Т.Г., Лукачер Г.Я., 1970). Заболеваемость «пояснично-крестцовыми радикулитами» на 1000 населе​ния в 2,6 раза выше, чем заболеваемость прочими болезня-

ми нервной системы. Среди заболеваний нервной системы на долю вертеброневрологических синдромов приходится ныне более 50%, всего 116%о среди сельских и 350%о среди городских жителей (Гусев Е.И. с соавт., 1991). Среди заболе​ваний периферической нервной системы на долю одних лишь «пояснично-крестцовых радикулитов», по данным бюро медицинской статистики Министерства здравоохра​нения РСФСР, приходилось 74%. По отношению же ко всей заболеваемости данная форма составляла 3-3,5% (Клев, Макеевка — Арутюнов А.И., 1962), 1,8-4,5% (Стокгольм — Unander-Scharin L., 1955; Северный Рейн Вестфалии — Kuhlendahl H., 1953). В Италии больные люмбоишиальгией составляли среди населения 1,3% (Marchi, 1952). По отно​шению ко всем больным, обращающимся к невропатологу городской поликлиники, лица с синдромами поясничного остеохондроза составляют 8,4%. В составе всех вертеброген-ных страданий корешковые составляют в среднем 34% на поясничном и 25% на шейном уровне (Москва — Попелян-ский Я.Ю., 1959). В сельской местности заболеваемость те​ми же синдромами составляет 7,8% по отношению ко всей заболеваемости (Чумак М.М., 1958; Батясов Ю.И., 1973) и 46,5% по отношению к заболеваемости нервными заболе​ваниями, всего 14 посещений на 1000 населения (Батя​сов Ю.И., 1973). Среди 316 механизаторов А.П.Гущина (1988) выявила больных остеохондрозом, включая стадию ремиссии, в 61 %. Все эти материалы пока недостаточны, т.к. диагностические критерии не уточнены, соответствующие разделы в международной классификации, разработанные, видимо, ортопедами, не соответствуют ни клинической на​уке, ни представлениям широких масс врачей, диагностиру​ющих эти заболевания. Невропатологи, вертеброневрологи, так называемые мануальные терапевты, ортопеды, нейро​хирурги — все пользуются различными диагностическими дефинициями. Так, одни и те же вертеброгенные нейродис-трофические поражения вертеброневрологами определяют​ся как нейроостеофиброз, миологами — как миофасциаль-ные синдромы (Попелянский Я.Ю., 1962-1983; Travell J., Simons D., 1983), ортопедами, профпатологами диагности​руются как политендопериоститы. Так, австрийский проф-патолог E.Schindel (1951) каждому седьмому из обратив​шихся в амбулаторию диагностировал политендопериости​ты.
В связи с несовершенством отчетности и отсутствием единых диагностических критериев у исследователей раз​личных специальностей сведения о распространенности ос​теохондроза разноречивы.
Так, по данным ревматологов, заболевания суставов встречаются у 25% рабочих, а среди них остеохондроз по​звоночника встречается лишь в 5% (Астапенко М.Г., Пих-лак Т.М., 1971). Одновременно авторы среди тех же больных выявили в 25% «периартриты», т.е. состояния, которые вер-теброневрологу удается чаще всего связать с остеохондро​зом. Совершенно дезориентирующей следует считать анти​этиологическую тенденцию ряда мануальных терапевтов рассматривать «патологию двигательной системы» в отрыве от основных очагов генерации патологических импульсов, т.е. источников рефлекторных процессов в ней: только в плане ее изменений до и после деблокирования суставов1.
Частота болезней суставов растет лишь среди рабочих различных отраслей и достигает 32-94% (Козловская Е.Ф.,
Одновременно отмечается тенденция гипердиагностики «спондилодистрофии» у молодых.
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Таблица 10.2 Распространенность поясничного остеохондроза в популяции (по данным разных авторов)
	Авторы               Год публикации   Кол-во обследованных       Место обследования      Распространенность (%)

	G.Saker
	1957
	1000 человек
	ФРГ
	50

	J.Kaplan
	1961
	1062 человека
	Мексика
	75,5

	Я.К.Асс и А.С.Денисов
	1966
	1000 человек
	Урал, СССР
	57,7

	McBeath
	1970
	—
	США, Висконсин
	50-65

	A.Magora
	1970
	3316 человек
	Израиль
	12,9

	S.Nagi
	1973
	1135 человек
	США, Огайо
	13-18


1963). Так называемые внесуставные заболевания мягких тканей встречаются у 24% мужчин и 39% женщин (Эря-лис П.С., 1972). Оценивая же распространенность деформи​рующего остеоартроза, В.В.Подчалимова (1982) приводит следующие данные: среди населения деформирующий арт​роз и спондилез составляют 5-10%. Это 80% всей суставной патологии и почти 100% той же патологии у лиц старше 55 лет. По данным К.И.Шапиро (1972), на 10 000 взрослого населения приходится: периартрозов — 112, эпикондилезов и спондилезов — 78, а «миозитов» — 148.

При оценке распространенности вертеброгенных забо​леваний нервной системы недостаточно учитываются пора​жения другой этиологии: посттравматические, инфекцион-но-аллергические и др. У пожилых недостаточно учитыва​ются гормональные спондилопатии, у детей — ревматоид​ный спондилоартрит. Между тем среди больных ювениль-ным ревматоидным артритом поражение позвоночника, притом одного шейного только отдела, составляет 12% (Долгополова А.В. с соавт., 1979).
Что касается стационируемых по поводу «пояснично-крестцового радикулита», то они, по данным Т.Г.Морозовой (1970), среди лечившихся в 125 неврологических стациона​рах страны составили 66,8%.

Подобного рода цифры с различными колебаниями по​казателей можно встретить во многих публикациях. При этом анализ заболеваемости с учетом характера трудо​вой деятельности больных обосновывал почти бесспорную до недавнего времени точку зрения об этиологической роли профессиональных факторов, в частности тяжелого физиче​ского труда, в развитии остеохондроза позвоночника. Само определение остеохондроза включало в себя статико-дина-мические нагрузки как фактор, под влиянием которого раз​вивается инволютивный процесс изнашивания дисков. Роли профессиональных нагрузок были посвящены солидные ис​следования (KahlmeterG., 1918; ТагерИ.Л., 1949;HultL., 1945; Kuhlendahl Н., 1953, 1956; Берновский К.Б., Сипухин Я.М., 1965; Лекарь П. Г. с соавт., 1968; Gilbertov S., Janda V., 1981; Ногейл Й. с соавт., 1988; Bergenudd H., 1988и др.). Следует от​метить противоречивость полученных разными авторами фактов и сделанных ими выводов. Так, констатируют «этио​логическую» роль тяжелого физического труда, поднятия тя​жестей, например, у грузчиков (Визен Э.М., 1927), у шахте​ров (Прохорский A.M., 1962, 1971; Гринько Е.К., 1971), у ме​таллургов (Резников А.Б., Корст А.О., 1933; Шуме А.Я., 1965 и др.). Подчеркивают роль различных неудобных поз в уве​личении заболеваемости с утратой трудоспособности у ме​таллургов (Kuhlendahl К, 1954, 1956; Колтун В.З., 1971), у сельскохозяйственных рабочих (Батясов Ю.И., 1973; Ми​щенко В.И., 1975), у медсестер (MagoraA., 1970), у водителей автотранспорта (Kuhlendahl H., 1954,1956; ГочаровЗ.Н., 1964;

Лащенко Н.С. с соавт., 1973; Kelsey Y., 1980). R.Eisner (1969) сделал даже заключение: автомобиль — один из факторов пролапса диска.

С другой стороны, многие авторы приходят к выводу, что роль профессиональных факторов преувеличена (Hult L., 1954; FribergS., 1954; ProbctJ., 1960; Косшская И.С., Задвор-нов Ю.Н., 1964 и др.). Установлено, что заболеваемость ра​ботников, не занятых физическим трудом, также весьма вы​сока и приводит к значительным трудопотерям (Галанце-ва Т.Е., 1970 и др.). Э.А.Фельдман и В.И.Балицкий (1956) среди работников железнодорожного транспорта наблюда​ли синдромы поясничного остеохондроза у лиц умственно​го труда в 34,5% (7,4 случая на 100 работающих) — чаще, чем у лиц физического труда (5,7 на 100 работающих). Приве​денные факты не вызывают сомнений. Однако привлечение их для обоснования этиологической роли труда в развитии остеохондроза не вполне правомерно, т.к. исследуется, по сути дела, влияние профессии на один показатель — за​болеваемость с временной утратой трудоспособности. Меж​ду тем данный показатель определяется не только чисто ме​дицинскими, но и социальными критериями, ведущим из которых является характер выполняемого труда. Наличие даже небольших болей в позвоночнике лишает человека возможности выполнять физическую работу, тогда как мно​гие виды умственного труда он выполнять может. Это и обусловливает более высокий уровень заболеваемости среди лиц, выполняющих физический труд. Кроме того, многие авторы, приводящие материалы по высокой заболе​ваемости остеохондрозом на крупных промышленных предприятиях, в леспромхозах, на шахтах, делают на осно​вании этого вывод об этиологической роли физического труда. Однако в городах или поселках подавляющее боль​шинство населения и составляют рабочие, выполняющие различные виды физического труда. Другими словами, не учитывается структура обслуживаемой популяции. Не приводятся данные по элиминации влияния возраста, роль которого, как следует из сказанного выше, не вызыва​ет сомнения: проведенные исследования показывают влия​ние профессиональных нагрузок на состояние трудоспособ​ности, локализацию преимущественных проявлений остео​хондроза позвоночника.

Для доказательства же этиологической роли труда в гене-зе остеохондроза позвоночника использованные методиче​ские приемы следует признать некорректными. Более адек​ватным и информативным является изучение распростра​ненности заболевания в популяции с последующим много​факторным анализом выявленной распространенности. Для того чтобы получить представление об истинной рас​пространенности заболевания, требуются данные о всех когда-либо болевших, независимо от того, обращались ли
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они за медицинской помощью. Такие сведения могут быть получены лишь в процессе целенаправленного опроса и об​следования больших групп населения. Вместе с тем иссле​дования такого рода представлены в литературе мало (табл. 10.2).
Итак, почти все авторы указывают на высокую распрост​раненность поясничного остеохондроза среди населения. Однако многофакторного анализа причин такой высокой распространенности они не приводят. Такой анализ был проведен нашим сотрудником И.Р.Шмидт в 1967 г. Первые результаты трехлетних исследований были сообщены в 1970 г. На первых порах требовалось популяционно-стати-стическое исследование, которое проводилось в ряде горо​дов РСФСР: в Новокузнецке (Шмидт И.Р., Слободян-ская Л.Г., Балкин В.И., Прокопьев Ю.П., Горячев А.В., Сло-бодянский С.Д., Гурков Я.В., Малевик В.Ф.), в Новосибир​ске (Толстокоров А.А., Изергина Л.Л., Левина Л.Л.), в На​ходке (Булаш Л.Г.), Спасске-Дальнем (Снигур М.С), Ев​рейской автономной области (Рицнер М.С, Шехтер И.А.), в Казани (Веселовский В.П.), в Электростали Московской области (Иванова Л.А.), г. Гукове Ростовской области (Ичи-тов В.П.). Этой группой невропатологов были проведены опрос и нейроортопедическое обследование по унифициро​ванной программе 15 405 человек в возрасте старше 18 лет. 365 представителям популяции была проведена обзорная и функциональная спондилография поясничного отдела позвоночника, 657 — крупнокадровая флюорография пояс​ничного отдела, 1500 — шейного отдела позвоночника. Ре​зультаты исследования через 9 лет были подтверждены кли-нико-генеалогическим изучением 385 родословных в Бело​руссии (Недзведь Г.К., Ходосовская СВ., 1979).
10.2.1. Возрастной фактор
Среди обследованных 15 405 представителей популяции старше 18 лет у 47,5±0,13% были выявлены компрессион​ные или рефлекторные синдромы поясничного или шейно​го остеохондроза, чаще поясничного, соответственно 39% и 16%. В 4% имело место сочетание синдромов шейного и поясничного остеохондроза. Существует прямая положи​тельная зависимость частоты клинических проявлений ос​теохондроза позвоночника от возраста: так, в возрасте до 20 лет синдромы остеохондроза были выявлены у 5,7%, 21-30 лет - у 17%, 31-40 лет - в 48%, 41-50 лет - в 71%, 51-60 лет — в 74%, улиц старше 60 лет — в 80%. Что касается под​ростков (до 20 лет), то они среди оперированных составля​ют 1,2% (SchoterL., Entzian W., 1977).
У пожилых дебют проявлений остеохондроза имеет мес​то редко (чаще встречается гормональная спондилопатия).
Если же очередное обострение обусловлено грыжей, она в 50% сопровождается секвестром (MaistrellG., 1987). С воз​растом, кроме остеопороза, обызвествления желтой связки, приобретает все большее клиническое значение врожден​ный стеноз позвоночного канала (Uden A. et al, 1985; Malis L.L., 1994).
Частота рентгенологических находок во всех возрастных группах была выше, чем частота клинических проявлений. При этом доля проявлений соответственно для шейного

и поясничного остеохондроза была в возрасте 21-30 лет — 0,08 и 0,27; в 31-40 лет - 0,23 и 0,72; в 41-50 лет - 0,53 и 0,8; в 51-60 лет — 0,5 и 0,9. Границы «опасного» возраста, т.е. возраста, в котором заболевание может впервые проявить​ся, для остеохондроза позвоночника чрезвычайно широки и находятся в пределах между 10-15 и 60 годами. Однако «критический» возраст, т.е. возраст, в котором заболевание проявляется у большинства больных, для поясничного ос​теохондроза — 31-40 лет, а для шейного остеохондроза — 31-50 лет. К 40 годам поясничный остеохондроз проявляет​ся у 77% больных. H.Bergenudd и B.Nilsson (1988) опросили 575 пятидесятилетних людей физического труда. Среди них в анамнезе у 29% были поясничные боли. Что касается при​водимых иногда «статистических данных» относительно «остеохондроза у детей», то они основываются не более чем на спорных фактических материалах.

В морфологическом выражении, включая рентгеномор-фологию, процесс в описываемом ПДС детей не аналогичен таковому у взрослых. Согласно всем описаниям, в тканях удаленных дисков детей слабо выражена или вовсе отсутст​вует дистрофия. Другими словами, не выражен основной компонент остеохондроза — сдвиг смежных позвонков с со​ответствующими реактивными изменениями тел смежных позвонков. Развитие стыка фиброзного кольца диска и лим-буса тела позвонков завершается лишь к концу второго де​сятилетия. Поэтому некорректны обобщенно анализируе​мые наблюдения над «детьми и подростками» в возрасте 8-18 лет и даже 8-21 года. Заболевания улиц после пуберта​та в условиях раннего обызвествления лимбусов — это уже остеохондроз взрослых, а не тот процесс, который вызывает вертебральные боли у детей. Все отличия обусловлены не только особенностями реакции детского организма на про​цесс, но и тем, что процесс этот — не остеохондроз, по край​ней мере не тот клинико-морфологический комплекс, ко​торый связан с понятием остеохондроза в современной вер-теброневрологии'.

Согласно данным нашей клиники, среди больных с вер-тебральными болями в детском неврологическом стациона​ре аномалии позвоночника обнаружены в 91%. У детей бо​ли в позвоночнике возникают часто (чаще) не по дискоген-ному, а по артропериартрогенному механизму. Особое место занимает тот гипермобильный тип конституции, на кото​рый K.Lewit указал в 1973 г., и в первую очередь локальный подвывих ПДС, который A.Coges описал у детей (неста​бильность, гипермобильность). Соответствующая диагнос​тика должна отражать наследственные, эмбриологические и приобретенные заболевания и дефекты костеобразова-ния, развития соединительной ткани суставных капсул, мышц и управляющей ими нервной системы.
10.2.2. Профессиональные биомеханические факторы, макро- и микротравмы
Обсуждавшаяся выше гипотеза о роли профессиональ​ных факторов была проверена в свете данных о распростра​ненности заболевания среди шоферов, штукатуров, маля​ров, грузчиков, машинистов электровозов, помощников машинистов, анодчиков, электролизников, вальцовщиков,
1 Когда писались эти строки для первого издания книги, еще не были завершены морфологические исследования (Сак Н.Н., 1991), по​казавшие, что у детей нет основного субстрата остеохондроза — третьего слоя фиброзного кольца и зрелого студенистого ядра. В после​дующем об отличии поясничных болей детей от подобных синдромов у взрослых писали B.R.Rosenblum et al. (1991), R.Genuso (1994).
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ГРОЗ, проходчиков, крепильщиков, наждачников, ИТР, врачей, научных работников, учителей, домохозяек. После элиминации (устранения) влияния пола и возраста оказа​лось, что распространенность остеохондроза позвоночника в каждой из сравниваемых групп неотличима от распрост​раненности в популяции (Р>0,05). Гипотеза о зависимости между характером профессиональной деятельности и рас​пространенностью остеохондроза позвоночника была от​вергнута статистическим анализом при F2 = 2,97; Р2 = 0,79; С = 0,75; К = 0,03. Этот факт подтверждается и специаль​ным клинико-генеалогическим анализом (Шмидт И.Р., 1970), который показал, что здоровые родственники боль​ных остеохондрозом позвоночника чаще были заняты тяже​лым немеханизированным физическим трудом, чем про-банды и их больные родственники. При этом 58% пробан-дов, заболевших в юношеском и молодом возрасте, к нача​лу заболевания либо не работали вообще, либо выполняли не физические виды труда. На отсутствие зависимости меж​ду возрастом начала трудовой деятельности и началом ос​теохондроза указывает и Л.И.Маркевич (1971). Гипотеза о функциональной связи между характером труда и часто​той остеохондроза в популяции была отвергнута при X2 = 2,97; Рх2 = 0,79; С = 0,75; К = 0,03. Другое дело - провоци​рующее влияние биохимических, экологических и психо​генных факторов (Шмидт И.Р. с соавт., 1980). Между тем в юношеском возрасте роль травм, физических перегрузок, особенно спортивных, весьма значительна. У 15 заболевших детей, по наблюдениям Г.Г.Шанько и С.И.Окуневой (1985), люмбаго или люмбоишиальгия начались во время занятий спортом. Влияние тяжелого физического труда — это влия​ние микро- и макротравм. Что касается макротравм, особое значение имеют травмы черепа, которые почти всегда явля​ются кранио-цервикальными. У 2/3 больных с кранио-цер-викальной травмой нервно-сосудистые нарушения развива​ются в отдаленном периоде. При этом, как было показано W.Bartshi-Rochaix (1949), Я.Ю.Попелянским (1961, 1964), K.Lewit (1965), Д.Г.Германом (1967), Н.П.Пырлиной (1967), Н.А.Чудновским (1970), А.А.Луциком (1970), З.Л.Бродской (1973), А.М.Прохорским (1975), нередко развивается трав​матический остеохондроз. Согласно нашим данным, около трети больных шейным остеохондрозом — лица с травмой черепа в анамнезе и менее 10% имеет в анамнезе травму дру​гой локализации. Среди 33 больных «шейной мигренью», т.е. травматическим шейным остеохондрозом, описанных WBartschi-Rochaix (1949), лишь у 27 она сочеталась с трав​мой черепа. Различные авторы устанавливают связь остео​хондроза с травмой от 28% (Spurting R., 1956) до 74% (Лу-цикА.А., 1970) нашею 86% (КипервасИ.П., 1970). Следует согласиться с А.М.Прохорским (1975): чаще речь идет не об этиологической, а о провоцирующей роли травмы в услови​ях предшествовавшего остеохондроза. В экспериментах на трупах было доказано, что гиперфлексия на поясничном уровне ведет к образованию грыжи диска соответствующего сегмента (Adams M.A., Hutton W.C., 1982). Особенно опасна ротирующая гиперфлексия. Существуют некоторые клини​ческие особенности остеохондроза травматического генеза. Среди наших 40 больных с травмой черепа были выявлены две особенности (в отличие от остеохондроза нетравматиче​ского): 1) грубая выраженность дистрофических пораже​ний — у 55% была III-IV степень остеохондроза по Зекеру; 2) часто наблюдаемое раннее (до 30 лет) и быстро прогрес-

сирующее развитие остеохондроза. Формируются, естест​венно, и другие посттравматические поражения шейного отдела позвоночника: локальный шейный спондилез, сме​щения позвонка кзади, стабильные подвывихи и пр. — по​следствия ушибов, растяжений и разрывов связочного ап​парата, переломо-вывихов и травматических повреждений дисков (Мухин Е.О., 1906; Schneider R. et ai, 1954; Пырли-наН.П., 1957; Alexander В. etai, 1958; ШтульманД.Р., Румян​цев Ю.В., 1966; Чудновский Н.А., 1970; Цивьян Я.Л., 1965; Иргер И.М., 1972; ПрохорскийА.М., 1973; Бродская 3.Л., 1977 и др.).
Таким образом, проведенное популяционно-статистиче-ское исследование отводит бытовым и производственным воздействиям преимущественную роль провоцирующих, проявляющих факторов. Это представление согласуется сданными нашей сотрудницы Э.А.Вайнштейн (1975) отно​сительно действия вибрации. Б.ВДривотинов и В.М.Ходо-совская (1938) отмечали соматическую и психическую асте​нию, гипоальбуминемию, увеличение содержания в крови а-, (3-, у-глобулинов, сдвиги аутоиммунных показателей — все эти сдвиги характерны для стадии обычной ремиссии (наблюдается в 92%). Они исчезают при стойкой ремиссии. Оказалось, что этот фактор играет не столько этиологичес​кую, сколько отягощающую роль при уже имеющемся или развивающемся остеохондрозе.

Существуют и противоположные мнения, на первый взгляд парадоксальные. R.W.Porter (1987) сообщает сравни​тельные данные о 1600 шахтерах и 5000 лицах легкого труда. В первой группе на поясничные боли жаловались 2,78%, а во второй несколько меньше — 1,99%, возможно, в связи с более благополучными конституциональными показате​лями (стеноз позвоночного канала и рецессусов в 0,35% против 0,8% у шахтеров). Картина грыжи диска у шахтеров возникала лишь у 0,32% (оперировались 0,02%), тогда как у лиц более легкого труда — в 0,40% (оперировались 0,06%). Автор заключает, что тяжелый физический труд препятству​ет развитию грыжи диска. Об этих материалах следует по​мнить при попытке понять, во-первых, почему до револю​ции распространенность остеохондроза среди населения была меньше, чем в последующие десятилетия, и, во-вто​рых, почему столь эффективны профилактические меры в форме разумной лечебной гимнастики.

10.2.3. Экологические факторы
Сезонные факторы при люмбоишиальгии, по данным Н.А.Вигдорчика (1940), В.А.Елисеева и А.К.Попова (1966), малозначимы. Они лишь способствуют развитию «радику​литов» и «невритов». Согласно данным М.А.Фарбера(1972), в Прибалтике и Ленинградской области обострения при по​ясничном остеохондрозе чаще возникают осенью (28%) и весной (27%) и несколько реже летом. Г.Я.Лукачер и Т.Г.Морозова (1970) такой сезонности в различных регио​нах Союза не выявили. J.Pesi, J.Bublik (1977) указывают, что болевые проявления одинаковы в течение всех месяцев го​да, но количество дней нетрудоспособности больше в пери​оды низких температур и низких средних цифр барометри​ческого давления. По данным A.Magora (1970), климатиче​ские условия не сказываются на распространенности забо​левания. В настоящее время считается, что и достоверно производственно обусловленные заболевания имеют слож-
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
ный генез, и в их возникновении играет роль сочетание факторов как производственных, так и внутренних (Слави​на С.Е., 1968 и др.). Среди провоцирующих факторов особое значение придают макротравмам дисков и микротравмати-зации. Отдельные хирургические верифицированные на​блюдения травматической грыжи диска описывались уже в первое и второе десятилетия XX века: вследствие падения с высоты (Krause F., 1909), грубых хиропрактических мани​пуляций на позвоночнике (Goldtwait J., 1911). По данным травматологов Г.С.Юмашева и М.Е.Фурмана (1973), 38% стационированных больных остеохондрозом имели в анам​незе травму, нередко недиагностированные застарелые ком​прессионные переломы. В хирургически верифицирован​ных наблюдениях (Угрюмое В.М., 1961; Базилевская З.В., 1962) выявилась роль и прямой травмы с разрывом диска (Каган М. К, 1937;0'ConnelJ., 1951; Lob A., 1954; Adams M.A., Hutton W.C., 1982 и др.). Подобные наблюдения прослежены и рентгенологами (Рохлин Д.Г., 1941; Косинская Н.С., 1961; Новиков В.П., 1964). Описаны грыжи диска в связи с пунк​циями, проводившимися у больных, которые лечились в прошлом от туберкулезного менингита (Бродский Ю.С., Бротман М.К., 1968). Однако, когда речь идет о травматиче​ской концепции грыжи диска, имеют в виду в первую оче​редь не сведения из травматологических стационаров, а данные внезапных мышечных перенапряжений, ведущих к «выжиманию» диска между двумя сближаемыми телами позвонков. Особенно способствуют повреждению фиброз​ного кольца и выпадению пульпозного ядра такие травмы в позе максимального разгибания или сгибания (Schneider R., 1951 и др.). Отсюда провоцирующая роль под​нимания больших тяжестей, постулированная G.Middleton и J.Teacher еще в 1911 г., резких наклонов, поворотов, вне​запной остановки транспорта и пр. По данным Ф.Б.Резни​кова (1933), у металлургов поднимание тяжести предшест​вует приступам люмбаго в 70%. Среди выявленных в попу​ляции лиц, когда-либо страдавших остеохондрозом, на ма​кротравму позвоночника указывали лишь 2%. При учете же макро- и микротравматизирующего действия биомеханиче​ских факторов, главным образом неловких и резких движе​ний, процент этот высок (57-58%). По данным нашей кли​ники (Лисунов В.А., 1971; Марченко КЗ., 1972), а также Я.А.Лупьяна (1988), непривычный подъем тяжестей, подъ​ем непривычно большой тяжести или неловкий подъем тя​жести чаще предшествует первому приступу заболевания (соответственно в 41% и 39%). Реже дебюту заболевания предшествуют неловкие повороты туловища, наклоны или другие неловкие движения (соответственно в 30% и 20%). Последующим же обострениям, наоборот, чаще (в 57% и 35%) предшествуют неловкие движения и реже (17% и 17%) — подъемы тяжести. Не исключено, что речь идет не об уменьшении патогенетической значимости подъема тя​жести, а об изменении режима больных: после первого при​ступа они остерегаются данного вида работы. Огромные на​грузки, падающие на нижнепоясничные диски, особенно при наклонах туловища, были высчитаны в работах H.Matthiash (1956), Ф.Ф.Огиенко (1970). Выпадению пуль​позного комплекса при этом способствует слабость заднего полукольца диска, выявляемая при дискографии (Lindblom К, 1948) и при MP-томографии. Грыжи локализу​ются в местах наибольшего механического воздействия на диск (Keys D., Compere E.,  1932; Hirsch С, Nachemson A.,

1957). При деформации сжатия (подъем штанги) нарушает​ся целость капсулы студенистого ядра, при растяжении травмируется задний отдел фиброзного кольца (Саблин А.А., Семенова Л.К., 1973). В связи с этим этиологическая роль травмы признавалась многими клиницистами, особенно хирургами (Bradford F., Spurting R., 1941; Armstrong J., 1952; Раудам Э.И., 1961; Эсперов Б.И., 1964; Митков В., 1969; Adams M.A., Hutton W.C., 1982 и dp). Учитывая результаты клинических и экспериментальных данных о прочности диска, нейрохирурги допускают возможность травматичес​кого выпадения как «эластического», так и «пораженного» ядра. Итак, травматическая этиология имеет многих при​верженцев. P.Lewin (1955) писал даже, что травма есть con​ditio sine qua поп для грыжи диска.
Однако сама по себе травма, если ей подвергается здоро​вый позвоночник, приводит к разрушению диска, как пра​вило, лишь в случаях смертельных повреждений (Virchow R., 1857). Грыжи дисков встречаются исключительно часто, го​раздо чаще, чем макротравмы позвоночника. Нередко, как уже упоминалось, травматическое воздействие, предшест​вующее грыже диска, ничтожно по силе. Все это послужило поводом для широкого признания разрешающей роли трав​мы, но лишь в условиях дистрофически пораженного диска (Coventry M. et at., 1945; Newman P., 1946; Lindemann К, 1953; ЗлотникЭ.И., 1960; Базилевская З.В., 1962; Осна А.И., 1965; Шустин В.А., 1965, 1985 и др.). На вогнутой стороне позво​ночника пораженного ПДС любой макро- и микротравма-тизирующий фактор воздействует неблагоприятно на фиб​розное кольцо пораженного ПДС — оно выпячивается, по​добно плохо надутой шине, ускоряя дистрофию в диске (Lindom К, 1957; Roaf R., I960). Основная же структура, на которую действует травма, — это блокируемый при этом межпозвонковый сустав. Возникающая в ответ на раздраже​ние суставного хряща рефлекторная мышечно-тоническая реакция фиксирует сустав в патологическом состоянии. Это создает неблагоприятные условия для всего сегмента, вклю​чая и диск. Механизм блокирования позвоночного сегмен​та, по мнению E.Emminger (1967), невозможен под влияни​ем других воздействий, в частности охлаждения, и реален при макро- и микротравме. Микротравматизация диска, су​става и других тканей сегмента в условиях статико-динами-ческих нагрузок, по мнению большинства авторов, и явля​ется основным фактором «расшатывания» сегмента, пора​жения фиброзного кольца, а в отдельные моменты — при​чиной разрыва диска с его выпадением (Богданова Ф.Р., Тар​ковская В.Я., 1931; Осна А.И., 1965 и др.). О влиянии геогра​фических факторов можно судить по результатам упомяну​того специально нацеленного исследования И.Р.Шмидт и соавт. (1976). Оказалось, что влияние «географии» на рас​пространенность поясничного остеохондроза в населении имеется, но не столь велико: коэффициент Чупрова К=0,05. При этом распространенность поясничного остеохондроза в Новосибирске, Спасске и Еврейской автономной области оказалась ниже средней, а в Новокузнецке, Находке, Гукове и Казани — выше. Итак, представления об экзогенной эти​ологии остеохондроза позвоночника не согласуются с ря​дом фактов и оставляют без удовлетворительного ответа следующие недоуменные вопросы.
Почему заболевает лишь половина лиц, занятых самыми тяжелыми видами физического труда и спорта? Почему в казуистиках по долгожителям нет указаний на пояснич-
ГлаваХ. Этиология




421

ные или шейные боли в течение их долгой жизни, при усло​вии, что одной из особенностей жизни большинства из них является физический труд до глубокой старости? Почему, как упомянуто, заболевают иногда юноши, еще не успевшие приступить к трудовой или интенсивной спортивной дея​тельности? Почему среди домохозяек, в том числе и обеспе​ченных механизацией домашнего труда, учителей, врачей и других подобных категорий процент больных так же вы​сок, как среди грузчиков, металлургов и шахтеров? Почему крайне редко болеют представители некоторых африкан​ских племен, выполняющие самые тяжелые физические ра​боты, тогда как живущие с ними рядом белые, не затрачива​ющие никаких серьезных физических усилий, болеют часто (Levy L., 1967; Исмагилов М.Ф., 1975)1 Почему женщины бо​леют, по крайней мере, шейным остеохондрозом чаще, чем мужчины (Тере П., 1956; Попелянский Я.Ю., 1962; Levy L., 1967; Шмидт И.Р. с соавт., 1977)1 Как согласовать с обсуж​даемой гипотезой данные М.Г.Привеса с соавт. (1966) о том, что старение опорно-двигательного аппарата замедляется у лиц, постоянно нагружающих его, в сравнении с лицами, не занятыми систематическим физическим трудом? Как объяснить появление грыжи диска в процессе нормальной трудовой деятельности, регламентированной санитарными нормами, тогда как неповрежденный диск исключительно прочен и выдерживает колоссальные нагрузки? Все это по​требовало поисков причин, заложенных в самом организме, поисков наследственной предрасположенности.
10.2.4. Фактор эмбриогенеза диска
Многолетние совместные наблюдения над детьми с бо​лями в позвоночнике убедили нас, что эти проявления у де​тей и взрослых — явления различного генеза (Попелян​ский Я.Ю. с соавт., 1993; Мажейко Л.И., 1994). Вырисова​лась задача, которая могла быть решена лишь путем морфо​логического исследования межпозвонкового диска на раз​личных этапах фило- и онтогенеза (докторская диссертация Сак Н.Н., 1991). Экспериментальные исследования на кры​сах, морфологические исследования дисков трупов детей и взрослых и биопсийного материала хирургически удален​ных дисков показали следующее.

У животных студенистое ядро остается материалом (ос​татком) хорды в течение всей жизни, если не создавать для него искусственные условия болезни. У человека же в юно​шеском возрасте фрагменты хорды полностью исчезают. На смену им путем разрастания нового мезенхимального источника развивается пульпозное ядро — новая амортизи​рующая ткань. Им является новый слой фиброзного коль​ца — третий, внутренний. У животных этого слоя нет. В от​вет на статико-динамические перегрузки бипедального ор​ганизма в этом новом амортизирующем материале и окру​жающих его фиброзных и костных тканях развиваются те дистрофические, регрессивные и реактивные процессы, ко​торые составляют сущность остеохондроза. Эта патология обнаруживает определенную зависимость от темпа и степе​ни редукции хорды, а также от степени развития указанно​го внутреннего слоя, от формы внутридисковой полости. В зависимости от степени развития внутреннего слоя фиб​розного кольца ПДС могут развиваться синартрозы, сим​физы (например, в верхнепоясничных отделах) и диартрозы (в нижнепоясничных отделах). В условиях аномального раз-

вития внутреннего слоя формируется аномальная по форме и положению полость. Такие диски содержат участки пер-систирующей хорды и имеют более низкую степень прост​ранственной упорядоченности макромолекул гликозами-ногликанов и коллагена в матриксе тканей.
Итак, одна из причин остеохондроза — недостаточная возрастная адаптация диска, аномальное развитие внутрен​него его слоя.

10.2.5. Факторы наследственной предрасположенности
Существуют данные о семейном характере дистрофичес​ких поражений межпозвонковых дисков некоторых живот​ных, в частности, у хондродистрофических и диспластичес-ких свиней. В 1890 г. немецкий ветеринар H.Dexler описал заболевание собак среднего и старшего возраста — межпо​звонковый энхондроз, характеризующийся сочетанием рег​рессивных и продуктивных изменений в дисках. Патолого-анатомическое исследование различных пород собак, в том числе 88 с пролапсом диска, позволило H.Hansen (1951) вы​явить различной степени выраженности остеохондроз. Осо​бенно часто он отмечен среди такс, французских бульдогов, пекинесов. Хотя остеохондроз был обнаружен в тех отделах позвоночника, которые подвергаются наибольшим физиче​ским перегрузкам, он у некоторых собак оказался весьма распространенным. Поэтому автор считает данное заболе​вание системным. К косвенным данным возможной роли наследственного поражения диска можно отнести и отдель​ные факты из сферы патологии человека. При несомненно наследственном заболевании — спастической параплегии Штрюмпеля находили и недоразвитие краевой каемки, т.е. места прикрепления фиброзного кольца диска (Бажено​ва А.А., Неретин В.Я., 1962).
Описанные состояния не являются, естественно, истин​ными аналогами остеохондроза, специфического дистро​фического процесса, поражающего один или два позвоноч​ных сегмента позвоночника человека. Как уже отмечалось, наличие ряда морфологических изменений и вне поражен​ных сегментов не дает основания считать данное поражение в клиническом плане «распространенным». Они, однако, должны быть учтены при изучении наследственной патоло​гии дисков любого вида.

До недавнего времени данных о наследственном проис​хождении остеохондроза человека почти не существовало. Может быть упомянуто наблюдение J.Meredith (1949). Он сообщил о врожденной семейной неполноценности межпо​звонковых дисков человека. В описанной им семье отец и пять сыновей страдали дискогенным «ишиасом», верифи​цированным во время операций. Автор допускал существо​вание врожденного дефекта в задне-боковой части фиброз​ного кольца поясничного диска. Все перечисленные наблю​дения и соображения, а также результаты неврологическо​го, рентгенологического и патологоанатомического иссле​дований при остеохондрозе позволили поставить вопрос о диспозиции к дистрофическим поражениям позвоночни​ка (Лемберг А.А., 1928), о конституциональном «минус-ва​рианте» (Jdelberger К., 1919), о семейной неполноценности дисков (Reischauer К, 1949; Шамбуров Д.А., 1961). К 1970 г. И.Р.Шмидт совместно с группой врачей на основании гене​тического анализа 326 родословных больных с синдромами
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шейного и поясничного остеохондроза и 100 родословных контрольной группы получила ряд доказательств участия генотипа в этиологии остеохондроза позвоночника (Шмидт И.Р., 1970, 1971, 1973, 1975, 1976). Полученные факты были подтверждены исследованиями Е.Я.Бакшеева (1971), В.А.Карлова и соавт. (1971), А.М.Прохорского (1974), М.С.Рицнера и соавт. (1976). Эти доказательства сле​дующие.
1. Накопление повторных случаев заболевания в досто​верно большом числе семей основной группы (в 66%) в сравнении с контрольной (29,4%). При этом число боль​ных среди близких родственников пробандов в основной группе также достоверно выше, чем у пробандов из кон​трольной группы — соответственно 42,5% и 21,2%.
2. Наличие эффекта дозы гена: зависимость исследуемо​го признака от типа брака родителей. При остеохондрозе позвоночника такой «эффект дозы» был выявлен для боль​ных детей от родителей с разными фенотипами. В семьях типа «здоровый + здоровый» было 29% больных детей, в се​мьях типа «больной + здоровый» — 49%, в семьях «больной + больной» — 69%. Обнаружено также влияние дозы гена на частоту раннего проявления остеохондроза у детей. Крити​ческим для проявления остеохондроза позвоночника явля​ется возраст 31 -40 лет, и проявление до 30 лет может рассма​триваться в связи с этим как раннее. Оно отмечено в семьях «здоровый + здоровый» в 27% детей, в семьях «больной + здоровый» — у 55,8%, в семьях «больной + больной» — у 66,7%.
3. Соответствие регрессии общей доли генов, псевдодо​минантный тип передачи, наличие эффекта дозы гена — все это свидетельствует в пользу полигенного наследования при остеохондрозе позвоночника с аддитивным (суммирую​щимся) действием генов. Этому представлению соответст​вует и обнаруженное в обследованных семьях явление анти​ципации (опережения): в 76% семей дети заболевали в более молодом возрасте, чем родители. Необъяснимая генетичес​кими механизмами при моногибридном аутосомном типе наследования антиципация большинством генетиков рас​сматривается как статистический артефакт в связи с несо​вершенством статистических методов. Однако это явление хорошо согласуется с представлением об аддитивном дейст​вии генов: возможно, увеличение числа аллелей данного ло-куса определяет более раннее начало заболевания.
4. Выявлено влияние полового диморфизма на распрост​раненность и клинический полиморфизм синдромов позво​ночного остеохондроза. Популяционно-статистический анализ показал, что клинические проявления позвоночного остеохондроза, взятые без учета локализации, распростра​нены больше у женщин, чем у мужчин (соответственно 57% и 43%). Эпидемиологические исследования относительно болей в спине среди работающих транспортников показали, что 67% в течение жизни когда-либо предъявляли такого рода жалобы (Ногейл Й. с соавт., 1988). При этом достовер​но чаще болели женщины в возрасте старше 40 лет. Чаще болели неженатые. При учете же локализации оказалось, что синдромы поясничного остеохондроза обнаруживались с одинаковой частотой у представителей обоих полов, тогда как синдромы шейного остеохондроза отмечены чаще у женщин (Попелянскш Я.Ю., 1962). У них имело место и более частое сочетание синдромов обеих локализаций. Согласно упомянутой работе И.Р.Шмидт и соавт. (1976), пол

оказывает влияние и на возраст манифестации заболевания: как шейный, так и поясничный остеохондроз проявляется у мужчин в более молодом возрасте. Влияние пола под​тверждено и семейным анализом: число больных среди род​ственников пробандов-женщин (36%) больше, чем пробан-дов-мужчин (22,5%); отягощение по линии матери отмече​но в 63% семей, отца — в 47,2% семей. Анализ влияния по​ла позволил сделать вывод об отсутствии сцепления поли​генного комплекса, предрасполагающего к развитию остео​хондроза позвоночника, с Х-хромосомой.
5. Влияние семейной отягощенности синдромами остео​хондроза позвоночника на возраст начала заболевания. В семьях, в которых имели место повторные случаи заболе​вания, пробанды заболевали в более молодом возрасте (58,6% заболели до 30 лет), чем пробанды, у которых заболе​вание было спорадическим (до 30 лет заболело 32,4%). По данным Г.Н.Тельмана (1987), ранние проявления остео​хондроза отличаются у лиц с низким уровнем эндоморфно-го (гиперстенического) и средним уровнем мезоморфного (нормостенического) соматотипа.
6. Намечаются некоторые данные о возможном влиянии национальной и расовой принадлежности на распростра​ненность остеохондроза в популяции. Так, например, на​шими сотрудниками выявлено достоверное преобладание распространенности остеохондроза у казанских татар срав​нительно с русскими, живущими в Казани. B.Courson et al. (1963), L.Levy (1967) отметили преобладание частоты остео​хондроза у европейцев сравнительно с африканцами. Со​гласно данным нашего сотрудника М.Ф.Исмагилова (1975, 1978), в Гвинее коренное население обнаруживает предрас​положенность к заболеванию остеохондрозом лишь в 8%, тогда как европейцы — в 47%, притом чаще у мужчин (10%), чем у женщин (4%), чаще до 40 лет. Среди заболевших пояс​ничным остеохондрозом в 20% выявляется наследственная предрасположенность. Эти исследования должны быть про​должены. Объясняется ли малая предрасположенность к ос​теохондрозу у африканцев и во всех ли регионах континен​та известен «вытянутый тип» (низкий экологический гради​ент) жителей пустынь, что адаптирует их к жаркому клима​ту? Однако, как упомянуто выше, взаимосвязи синдромов остеохондроза с росто-весовыми показателями не находи​ли. У жителей Горного Алтая, в отличие от славянских и других европеоидных этносов, крайне редки компресси​онные синдромы остеохондроза (Саяпин B.C. и соавт., 2002).
Наши исследования (Попелянский Я.Ю., Подоль​ская М.А., 1990) позволяют перенести вопрос в совсем иную плоскость (в сферу врожденной ловкости), т.е. в сферу не столько морфологическую, сколько функционально-кон​ституционную, в сферу регуляции и координации движе​ний (см. ниже).
Адекватным методом исследования участия генетичес​ких механизмов в этиологии заболевания является метод ге​нетических маркеров, к числу которых относится исследо​вание распределения частоты групп крови системы АВО. У больных остеохондрозом соответствующий анализ был проведен М.С.Рицнером и соавт. (1977) и П.Ефимовым (1978), а в отношении иммуногенетических маркеров — Т.К.Недзведем и соавт. (1988). Анализ распределения групп крови системы АВО у 1731 больного с синдромами остео​хондроза позвоночника в сравнении с распределением у 9013 представителей популяции показал достоверное по-
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нижение среди больных группы О с тенденцией к ассоциа​тивному сдвигу в сторону повышения частоты груп​пы А. При этом носители группы А чаще имеют проявления поясничного остеохондроза или сочетание поражения шей​ного и поясничного отделов позвоночника, тогда как на развитие изолированных синдромов шейного остеохондро​за групповая принадлежность влияния не оказывает. Веро​ятность заболевания для лиц с группой А выше для жен​щин, а также для лиц, в семьях которых уже имеются боль​ные с синдромами остеохондроза позвоночника. Различия в распределении групп крови системы АВО особенно выра​жены у больных, заболевших в юношеском возрасте (до 20 лет) или в период от 31 до 50 лет.

Не подтвердились данные В.П.Колодченко (1979) — нет различий в частоте фенотипов АВ (IV) и АА (II) 2-1 среди здоровых и больных остеохондрозом (Тельман Г.И., 1988). Подвержены заболеванию обладатели фенотипа М, а фак​тором риска является группа крови А (II) у мужчин и Rh(-) у женщин, а также фактором антириска является наличие изоантигенов В, N и ассоциации, включающей изоанти-ген MN.
Г.К.Недзведь и соавт. (1988) в поисках маркеров генети​ческого полиморфизма остеохондроза изучали ассоциации антигенов локусов А и В системы HLA. Такими маркерами могут быть антигены Аз, В7 и В^-

Оценивая остеохондроз как болезнь наследственного предрасположения, следует учесть, что наследственный компонент обычно полигенен и зависит от малых вкладов многих генных локусов. При этом следует ответить на во​прос: какие важные для развития остеохондроза признаки наследуются?

10.2.6. Возможные наследуемые свойства
Возможные наследуемые свойства — биохимические, гормональные, нервно-мышечные, включая и иммунологи​ческие. В настоящее время можно наметить лишь направле​ние, в котором необходимо проводить исследования, чтобы получить ответ на эти сложные вопросы. Сюда, кроме ис​следования биохимизма, определяющего дистрофию пуль-позного ядра, следует, по-видимому, отнести изучение осо​бенностей эндокринной и нервной системы индивида. Со​гласно рискованным, но не лишенным реалистичности суждениям L.R.Hubbard (1996), эндокринные механизмы дистрофических поражений (и даже врожденных трофичес​ких дефектов) могут быть «рестимулированы» влиянием старых патологических очагов. Это очаги несознаваемой памяти («инграмм»), чьи указания действуют через гормоны (с. 424).

В мультифакториальном остеохондрозе влияние наслед​ственных и приобретенных гормональных факторов отри​цать невозможно.

В работе от 1962 г. мы обратили внимание на более ран​нее начало синдромов шейного остеохондроза у женщин, чем у мужчин. Такое же преобладание женщин среди боль​ных (60%) было отмечено Krausen (1955). Иные соотноше​ния при поясничном остеохондрозе связаны с присоедине​нием производственных факторов (Miller J.A. et al., 1988). Reys еще в 1937 г., Э.Я.Дизик и МА.Улыбышева в 1930 г. об​ратили внимание на роль климакса в формировании брахи-альгий. И.И.Бабенко (1971) находил мышечные узелки


у женщин в 4-6 раз чаще, чем у мужчин, чаще у лиц физиче​ского труда, после 40-летнего возраста. У этих больных обычно обнаруживались рентгенологические и клиничес​кие признаки остеохондроза позвоночника. Все это позво​лило заподозрить значение гормонального фактора в разви​тии то ли остеохондроза, то ли его синдромов. Что касается грубых нарушений функций половых желез в периоде до менопаузы, то они малохарактерны для шейного остеохон​дроза. При поясничном остеохондрозе М.К.Бротман (1975) встречал их часто — у 15 из 75 больных женщин. Он считает их вторичными и связанными с болевой афферентацией из пораженного позвоночника. Болевая стимуляция (введение иглы в локтевую вену) ведет к повышению экскреции сома-тотропного гормона и кортизола, но только на фоне артро-мускулярной боли. Это не наблюдается ни в норме, ни при других нервно-психических расстройствах (Шухов B.C., 1992). Более значимыми являются возрастные гормональ​ные сдвиги (климакс) и беременность. По данным J.O'Connel (1960), у 39% женщин, оперированных по пово​ду грыжи поясничного диска, первые симптомы развива​лись в пуэрперальном периоде или во время беременности, притом часто в ее ранние периоды. Это указывает на роль не одного лишь статического фактора (переразгибания). По​добные наблюдения сделали и P.Hanraets (1959), H.Horn (1985). По данным П.Г.Лекаря и М.Я.Рубинштейна (1991), у лиц с наследственно слабой половой конституцией, со слабостью нейрогуморальной составляющей популятив-ного цикла течение вертеброгенных синдромов неблаго​приятное.

В период обострения выявляется дисбаланс гонадотроп-ных гормонов: повышается уровень пролактина, снижается уровень лютеинизирующего гормона и концентрация тес​тостерона. При этом сдвиг функций не психогенный, он связан с ослабленной половой конституцией. Дезактуализа-ция половых отношений способствует астенизации, пере​ключению внимания на свое соматическое состояние. По данным П.Г.Царфиса (1973), И.А.Мехеда (1988), для ос​теохондроза характерен гипотиреоидный баланс. Введение L-тироксина, влияющего на нейротрофический контроль, меняет контрактильные свойства мышц (Богданов Э.И., 1989). Т.В.Гаврилина и соавт. (1985) отмечала повышение содержания паратгормона, ответное снижение содержания тиреокальцитонина и снижение содержания половых гор​монов.

Изменения соединительнотканных образований при бе​ременности давно привлекали внимание исследователей. Еще в середине XIX в. было указано на разболтанность сус​тавов таза у беременных морских свинок (Dunkan С, 1854; Owen R., 1866; Mower W., 1885; Stirling W., 1902; Bland-Sutton J., 1911; Whitlev W., 1911) и были описаны анатомиче​ские и гистологические особенности данного феномена (Todd Т., 1923; Kawata S., 1925). У некоторых самок кротов выявляется расхождение лонных костей, чего не бывает у самцов. В соответствующих случаях симфиз сохраняется лишь у вирго (Hisaw F., 1929). С началом половой жизни лонные кости удаляются друг от друга. У самцов симфиз со​храняется в течение всей жизни, и описанные изменения обнаруживаются лишь после кастрации и введения экстрак​та яичников. У кастрированных самок симфиз сохраняется, если проводить повторные тестикулярные прививки. Раз​рыхление капсул сустава таза у морских свинок происходит
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периодически под влиянием гормонов граафова пузырька и желтого тела. По данным В.А.Гусева (1987), у беременных вертеброгенные синдромы встречаются чаще во втором и третьем триместрах беременности, а также вскоре после родов. Francis (1952) связывает поясничные боли в поздние периоды беременности и после родов с гормональными влияниями на крестцово-подвздошные и лонные периарти-кулярные ткани: желтое тело вырабатывает гормоны, меня​ющие структуру этих тканей. И клинические наблюдения указывают на роль пожилого возраста, климакса и дисме-норреи в релаксации связок (Meisenbach В.., 1911; Liwingston, 1943; BilligH., 1943; Tipton C. etal, 1975). Напомним, что, по мнению ряда авторов (Newman А., 1945, 1946; O'Connel J., 1951), релаксация связок позвоночника предшествует воз​никновению грыжи диска.
J.Scott (1955) провел экспериментальное исследование влияния гормональных сдвигов на состояние дисков. Опы​ты проводились на беременных крысах, у которых, наряду с дистрофическими поражениями дисков, находили изме​нения в минеральном обмене. Одновременно автор изучал влияние стрессовых ситуаций, во время которых у мышей возникали изменения в вилочковой железе, в надпочечни​ках, в селезенке. При этом было выявлено и значительное увеличение пульпозных ядер межпозвонковых дисков. Тре​буются дальнейшие углубленные исследования в этом на​правлении. Не значимы ли при этом гормональные наруше​ния, обусловленные наследственно?
Для некоторых других дистрофических и близких к ним поражений позвоночника наследственно-гормональная природа процесса считается весьма вероятной. Это касает​ся, в частности, ряда форм, близких к деформирующему спондилезу по признаку обызвествления позвоночных свя​зок (фиксирующий лигаментоз, болезнь Бехтерева и др.). Обызвествление позвоночных связок становится как бы фа​зой процесса и при спондилезе, начинающемся с дегенера​тивных изменений в фиброзном кольце. Описаны и множе​ственные, и даже системные обызвествления покровных су​ставных хрящей, проявляющиеся суставными болями и не обнаруживающие какую-либо связь с известными наруше​ниями обмена (Санпитер И.А., 1958; Рейнберг С.А., 1964). Логика клинических (включая рентгенологические) и пато-логоанатомических наблюдений говорит о том, что «сродст​во» тканей по отношению к извести, играя известную роль, само по себе не является единственным или ведущим ни при спондилезе, ни тем более при остеохондрозе. Однако те из кальцинирующих процессов, чьи патогенетические ме​ханизмы более или менее изучены, могут служить как бы свидетелями при выяснении тех же кальцинирующих меха​низмов при остеохондрозе. Фиксирующий лигаментоз, се-нильный, анкилозирующий гиперостоз, болезнь J.Forestier (1950) являются особым вариантом деформирующего спон-дилеза. K.Weiss (1954) и J.Arnold (1957) полагают, что заболе​вание обусловлено какими-то гормональными факторами. Об этом говорит, в частности, приуроченность его к пожи​лому и старческому возрасту. Среди людей старше 50 лет Д.И.Чопчик и В.Я.Яременко (1966) выявили болезнь Форе-стье в 12%. То же относится к болезни Бехтерева: начало то​же в молодом возрасте, преимущественная поражаемость мужчин. Следует помнить все же о бактериальной концеп​ции A.Erbinger (1983), согласно которой болезнь Бехтерева вызывается (пусть и у предрасположенных) грам-отрица-

тельным кишечным микробом. Это реактивный артрит на иммунной основе: микроб по антигенным свойствам бли​зок к тканям хозяина.
В.А.Оппель (1926) обнаруживал иногда гиперкальцие-мию, а Н.А.Вельяминов (1924) — нарушения функции дру​гих желез внутренней секреции. Эти эндокринные наруше​ния не могут быть рассматриваемы вне наследственных особенностей функции соответствующих желез. Мнение о наследственной предрасположенности к болезни Бехтере​ва поддерживается многими (Бехтерев В.М., 1899; BlecourtJ., 1963; Астапенко М. Г., Пихлак Э.Г., 1966; Kosowaki et al., 1966; Ruthan, Navratil, 1966; Ласков Б.И., Евзель-ман М.А., 1975; ЧепойВ.М., 1976и др.). Что касается наклон​ности к обызвествлению пульпозного ядра, то она выявля​ется четко лишь в редких случаях, в частности, при так на​зываемом охронотическом спондилезе. Впрочем, П.Л.Жар​ков, В.А.Талантов и Б.Д.Юдин (1983) находили на рентгено​граммах (при увеличении в 5-6 раз) обызвествления и в об​ласти тазобедренного сустава в 23%, особенно часто у лиц старше 40 лет. Обызвествления в области прикрепления су​хожилий мышц представляются на микрорентгенограммах бугристыми или шиловидными разрастаниями, образован​ными толстыми костными балками. На гистотопографичес-ких срезах между этими балками определялся костный мозг, а рядом с балками видны участки обызвествленного волок​нистого хряща. Иногда в зонах обызвествления сухожилий находят микрофлеболиты и отложения извести в микроге​матомах. С.А.Рейнберг (1964) описывал множественные ох-ронотические обызвествления, встречающиеся иногда в су​ставных хрящах. При охронотическом спондилезе обызве​ствление дисков обусловлено соединением их хондромуци-на и хондроитин-серной кислоты с гомогентизиновой кис​лотой. Последняя же является промежуточным продуктом нарушенного при охронотическом (алкаптонурическом) спондилезе процесса окисления ароматических аминокис​лот: тирозина и фенилаланина (Herborn U. etal., 1971). Забо​левание сопровождается поражением сердца и почек (Гло​тов Н.Ф. с соавт., 1966; Калинина Н.Н. и др., 1989) и некото​рыми проявлениями гормональной дисфункции. Отмечает​ся при нем утолщение костей свода черепа, что столь харак​терно и для другого заболевания, связанного с гормональ​ными нарушениями, — лобного гиперостоза. Мы наблюда​ли больную охронотическим спондилезом, у которой также были отмечены лобный гиперостоз и другие эндокринные нарушения (в анамнезе тиреотоксикоз, ранние нарушения менструального цикла, ожирение после родов, сухость и ис​тончение кожи, витилиго, гиперплазия щитовидной желе​зы). Интересно, что эндокринный фактор важен и при ока​меневающем миотендинозе, встречающемся чаще у жен​щин и при наличии ожирения (Жарков П.Л., 1966). Гормо​нальный фактор играет важную роль в патогенезе спонди-леза и других оссифицирующих процессов в позвоночнике, равно как и в оболочках мозга (см. ниже).
Таким образом, при изучении остеохондроза, по крайней мере его заключительной стадии, следует учитывать меха​низмы кальциноза связок или дисков. В связи с этим требу​ется учет и возможной наследственной неполноценности соединительной ткани, равно как и наследственно обуслов​ленных особенностей гормональной сферы. Не исключено, что этиологические и патогенетические факторы кальцина​ции, пока не раскрытые при перечисленных трех формах,
Глава X. Этиология
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значимы и для того же процесса при лобном гиперостозе, при петрификации паутинных оболочек, стромы сосудис​тых сплетений и других кальцинирующих процессах. Сле​дует, однако, учесть, что все это касается лишь кальцинации связок, что обызвествлением связок позвоночника, по су​ществу, ограничивается сходство спондилеза с такими фор​мами, как фиксирующий лигаментоз, охроноз или болезнь Бехтерева. При последней поражаются межпозвонковые су​ставы и передние продольные связки, но отнюдь не фиброз​ные кольца межпозвонковых дисков. Это касается также и других неорганических веществ. «Происхождение обызве​ствления хрящевого диска, — писал С.А.Рейнберг, — и, в ча​стности, студенистого ядра не выявлено. Клиническое зна​чение нам сейчас также еще не ясно»1. Многое остается не​ясным и сегодня.
Нашим сотрудником В.А.Широковым (1991) показано, что на артропериартикулярные ткани позвоночника, уско​ряя дистрофический процесс, оказывает прямое действие и фтор. Однако, признавая значение генетических факторов при остеохондрозе, нельзя исключить возможность наслед​ственно обусловленных гормональных особенностей инди​видуума.
Следует учитывать, что как сам факт влияния эндокрин-но значимых факторов (пола, возраста, беременности) на распространенность и сроки появления остеохондроза, так и результаты немногочисленных экспериментальных иссле​дований, также как и результаты анализа некоторых близ​ких к остеохондрозу дистрофических процессов в позво​ночнике — все указывает на роль гормональных процессов, включая обусловленные наследственно.
Отвечая на вопрос, какие важные для развития остеохон​дроза признаки могут наследоваться, необходимо учиты​вать признаки не только структурные, но и функциональ​ные. Естественно, если защитная функция фиксации ПДС сохранена, а функциональная иммобилизация его хорошо обеспечена, выпячиванию диска поставлен заслон. Если же соединительнотканный и функционально-мышечный щит ПДС недостаточен, в условиях его «разболтанности» стано​вится возможным выпадение диска. Такая гипермобиль​ность встречается как врожденная особенность (см. данные о подвывихе шейных позвонков «по Kovacs») при слабости кап​сул суставов.
Напомним, что генерализованная гипермобильность встречается часто у лиц, у которых долго не происходит ре​дукция пульпозного ядра. Это, так сказать, лица с «детски​ми диЬками». Получается, что нередуцируемые пульпозные ядра у четвероногих и у детей как бы гарантируют их от ос​теохондроза, тогда как у взрослых недостаточно редуциро​ванный диск оставляет позвоночнику гипермобильность, предрасполагающую к остеохондрозу. Впрочем, дело не только в ядрах, так как при генерализованной гипермобиль​ности особенно часто «разболтан» дисковый сегмент Chi — в суставе Крювалье.
Понятием гипермобильности пользуются в литературе широко, особенно ревматологи, ортопеды. Так, М.Ондра-щик и соавт. (1986), ориентируясь на некоторое увеличение общепринятого объема движений в суставах, выявил гипер​мобильность в 27% словацкой популяции. Для суждения

о роли гипермобильности в позвоночном сегменте требуют​ся специальные подходы. Тем не менее представляют инте​рес данные J.Buran (1983): среди больных с вертеброгенны-ми болями общая гипермобильность встречается в 6 раз ча​ще, чем в популяции.
Различают гипермобильность ПДС локальную и генера​лизованную, патологическую, конституционную (Kirk J., Sachse J., 1979; Beighton P. et al, 1983; Dihlman W., 1987; Muhlemann D., Zahnd F., 1993)2.
Материалы о конституциональной гипертонии и гипото​нии мышц, окружающих суставы, о слабости соответствую​щих фиброзных тканей накапливаются. Так, при импич​мент-синдроме — сужении субакромиального пространства за счет гипо- -или гипертонии мышц плечевого пояса — встречаются и другие конституциональные особенности. В первом случае это полая стопа, genua и coxa vara, круглая спина, во втором — косолапость, genua valga, coxa valga, пло​ская спина и пр. (HenningP., 1992).
О наследственной слабости соединительной ткани име​ется большая литература. Среди многих клинических форм такого рода одно из первых мест занимают болезнь Марфа-на и, особенно, синдром Элерса-Данлоса (несовершенный десмогенез, гиперэластическая кожа, эластическая фибро-дисплазия). Это генерализованная слабость соединитель​ной ткани вследствие нарушения синтеза коллагена, сниже​ние прочности эластических волокон медии сосудов, их хрупкость, что ведет к образованию аневризм и разрывов. Наряду с характерной гиперэластичностью кожи, кровоиз​лияниями в различных тканях (особенно в коже — рубцы типа «папиросной бумаги») отмечается гипермобильность суставов, у больных поясничные боли возникают чаще, чем в популяции. Встречаются спондилолистезы, дислокации Ci.ii, многие аномалии и приобретенные дистрофические поражения позвоночника (Ондращик М. с соавт., 1986; На-рычева О.А. с соавт., 1989).
Как ни важна прочность соединительной ткани, она долж​на рассматриваться и оцениваться применительно к ПДС ря​дом с не менее важным нервно-мышечным фактором.
J.O'Connel (1960) полагал, что поражению дисков у под​ростков способствует мышечная неадекватность за счет бы​строго роста тела или ослабления мускулатуры при различ​ных заболеваниях. Учитывая, однако, упомянутые ситуа​ции, при которых возникают поясничные или шейные бо​ли, следовало предположить, что роль играет не только ста​ционарное состояние мышц, не только выраженность фи​зического усилия, но и его организация, координирован-ность, обеспечивающая динамический мышечный корсет для диска.
Другими словами, следует учитывать и состояние нерв​ной системы уже в силу эмбриологической близости «ис​тинной» нотохорды, образующейся из эктодермы. Из энто​дермы образуется вентральная порция хорды, она подверга​ется деградации (см. S.L.Weinstein, 1994, v.l, p.14). Другими словами, «истинная» хорда (и пульпозное ядро) формирует​ся из эктодермы, из которой формируется и головной и спинной мозг.
Как уже упоминалось, дебют заболевания или его обост​рение сплошь и рядом наступают после неловкого движе-
1
Рейнберг С.А. Рентгенодиагностика. — М., 1964. — С. 553.
2
В формировании гипермобильности следует учитывать, естественно, и дисковый фактор: вначале мышечный гипертонус в ПДС, его
гипомобильность, а в поздних стадиях — дистрофия, «высыхание» пульпозного ядра и возможная гипермобильность в том же ПДС.
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
ния, когда безобидное дотоле движение больного становит​ся для ПДС роковым — оно приводит к выпадению студе​нистого ядра. О такой возможности имеется упоминание и в старой литературе (Богданов Ф. Р., Тарковская В.Я., 1931).
Однако серьезного значения этому фактору долго не придавали. Нами было показано, в какой мере сложны ко​ординационные отношения между глубокими и поверхно​стными мышцами позвоночника, между его сегментарны​ми мышцами (межпоперечными, межостистыми, частично вращающими), с одной стороны, и длинными паравертеб-ральными мышцами — с другой. Нарушение реципрокных, синергических и других отношений этих мышц создает ус​ловия для нефизиологического положения позвоночного сегмента при воздействии биомеханических факторов во время ходьбы, поворота, поднимания тяжести. Естествен​но, что при наличии различных индивидуальных особенно​стей координации у различных лиц по-разному может на​ступить декомпенсация, срыв координации в пределах оп​ределенного позвоночного сегмента. При этом наиболее благоприятной координаторная деятельность окажется у лиц с быстрой реакцией, с оптимальным акцептором ре​зультатов действия (Анохин П.К., 1955), «вероятностным прогнозированием» (Фейгенберг ИМ., 1974, 1978), с опти​мальной установкой по Д.Н.Узнадзе (1961). У лиц же с при​обретенными или врожденными дефектами указанных спо​собностей неизбежно возникнут условия для срыва компен​сации в экстремальных условиях, особенно при спешке.
Итак, имелись причины изучать не только пассивные, но и активные мышечные элементы позвоночного сегмен​та. Нельзя рассматривать стато-динамические факторы ос​теохондроза без учета нервно-координационных отноше​ний как на сегментарном, так и на надсегментарном уров​нях. Известно, что в управлении движением, «построении движения» (Бернштейн Н.И., 1947) участвуют все уровни нервной системы. При этом мозг выбирает ускоряющие (рывковые, спуртующие) и шунтирующие мышцы; исполь​зует принцип минимальной общей мышечной силы, акти​вирует преимущественно те мышцы, чья сила больше не энергетически, а механически — критерий экономии энер​гии; оптимизирует управление, находя а) удовлетворитель​ные уравнения моментов сил, б) минимальное значение вы​бираемого критерия оптимизации (например, энергетичес​кого и пр.). Поиск критерия оптимизации использует метод линейного программирования, созданный Л.В.Канторови​чем (1962). В этой связи требуется изучение функции пояс​ничных мышц не только с точки зрения нарушений при ос​теохондрозе вообще (см. результаты наших исследований, а также работы O.Stary et ей.), а и с точки зрения роли этих нарушений в генезе самого заболевания. Таким образом, во​прос об интимных механизмах, об этиологии остеохондро​за — это не только вопрос о наследственных или приобре​тенных поражениях диска. Это также вопрос о наследствен​ных или приобретенных нарушениях координации мышц позвоночника, нарушениях установки, «ловкости» пояс​ничных мышц. Наиболее целесообразным является ЭМГ изучение данного вопроса.

Исследованиями П.И.Сидорова (1969), проведенными на мышцах предплечья, были разработаны ЭМГ-корреляты предпусковой активности мышц. Было установлено, что в норме в них регистрируется интенционная ЭМГ-актив-ность. В отличие от тонической активности, от синергии,

данный вид активности после сигнала возникает только в мышцах, которым предстоит выполнить задание, а также в их антагонистах. Этой предстартовой активности почти не было у лиц, хорошо владеющих двигательным аппаратом. Представлялось интересным изучение той же преднастрой-ки, готовности поясничных мышц, изучение их реакций, отставленных не только во времени (в микроинтервалах), но и в пространстве. Речь идет об отдаленных синергиях по​ясничных мышц и об их активности при готовности к дея​тельности. Для решения поставленной задачи мы (1975) провели ЭМГ изучение как синергического напряжения многораздельных мышц поясницы в момент подъема груза одной рукой, так и предстартовой готовности. В последнем случае обследуемого предварительно инструктировали и ставили перед ним груз в 3 кг. ЭМГ-активность в положе​нии обследуемого стоя регистрировали в покое, при стоя​нии на гетеролатеральной ноге, после команды «Пригото​виться к подъему груза!», в период подъема и опускания гру​за. Накожные электроды фиксировали в области многораз​дельных мышц на уровне Liv-v и в области дельтовидных мышц. Исследование проведено на 10 здоровых студентах, 12 мастерах спорта баскетболистах и 90 больных с синдро​мами поясничного остеохондроза в возрасте от 22 до 64 лет (большинство обследованных моложе 40 лет). У здоровых студентов и спортсменов в положении стоя многораздель​ные мышцы по данным пальпаторного и визуального ис​следования выключены в покое, при прогибе назад и в од​ноименную сторону, т.е. они расслаблены в условиях дейст​вия гравитационных сил. Мышцы выключены на гомолате-ральной стороне при стоянии на одной ноге и при подъеме груза одной рукой. Соответствующие ЭМГ показатели вы​ражаются биоэлектрическим молчанием или «мохристос-тью» амплитудой 7-10 мкВ. На гетеролатеральной стороне видимое и пальпируемое напряжение мышцы документиру​ется ЭМГ-активностью I типа по Юсевич — 15-100 мкВ. При продолжительном (2-3 минуты) удерживании груза амплитуда колебаний достигала 180 мкВ на гетеролатераль​ной стороне и 40 мкВ на гомолатеральной стороне. У боль​ных поясничным остеохондрозом многораздельная мышца на больной стороне в момент подъема груза гомолатераль​ной рукой, равно как и при стоянии на гомолатеральной но​ге, не выключалась, а электрическая активность на проти​воположной стороне увеличивалась меньше, чем в норме. При стоянии же на здоровой ноге или при подъеме груза ру​кой на «здоровой» стороне активность гетеролатеральной многораздельной мышцы повышалась недостаточно. В час​ти наблюдений она при этом понижалась. После команды «Приготовиться к подъему груза!» электроактивность мно​гораздельных мышц у студентов повышалась до 40-60 мкВ. У спортсменов это повышение было менее выраженным, а у 2 из них не наблюдалось предстартового повышения би​оэлектрической активности. По мере повторения задания предстартовая биоэлектрическая активность становилась часто менее интенсивной и более кратковременной. Таким образом, совершенство предстартовой готовности (установ​ка по Д.Н.Узнадзе) заключается в совершенстве использова​ния гравитационных сил при минимальном по силе участии тонической активности поясничных мышц. У большинства больных поясничным остеохондрозом электрическая ак​тивность после команды «Приготовиться!..» характеризова​лась возрастанием амплитуды биопотенциалов более значи-
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тельным, чем в норме, до 100-200 мкВ, особенно после пер​вой пробы. При повторных командах нередко уменьшались как амплитуда колебаний, так и продолжительность пред​стартового состояния. При усилении болей по мере пребы​вания больного в положении стоя ЭМГ-активность пред​стартового периода, наоборот, усиливалась, претерпевая и качественные изменения. При разгибании позвоночника запись электромиограммы начиналась у испытуемого, уже наклонившегося к грузу. В этих условиях установочная эле​ктроактивность была не только более высокой, но тем более высокой, чем более качественной была натренированность испытуемого. Так или иначе, результаты исследований го​ворят о значимости преднастройки для фиксации позво​ночного сегмента, а также о нарушениях преднастройки по​ясничных мышц при остеохондрозе, при наличии уже су​ществующих контрактур и других расстройств.
Углубленное исследование этого вопроса этиологии бы​ло проведено в нашей клинике в диссертационной работе М.А.Подольской (1983). У больных и контрольной группы вероятностное прогнозирование изучалось по методике И.М.Фейгенберга (1978). Определялись 1) частоты различ​ных значений времени реакции, опережающие и нулевые реакции на ритмичные сигналы возрастающей длительнос​ти; 2) реакция выбора пусковых или ложных сигналов; 3) скорость изменения вероятностного прогноза.
Оказалось, что в группе наследственно отягощенных больных с тяжело протекающим остеохондрозом прогнози​рование малоподвижно, временные и частотные пороги прогноза у них снижены. Это, естественно, отрицательно влияет на адаптацию опорно-двигательного аппарата к бы​стро изменяющимся нагрузкам. И другие показатели коор​динации мышц, обеспечивающих динамическую устойчи​вость тела, обнаруживают отклонения в той же группе на​следственно отягощенных и тяжело болеющих остеохонд​розом. Как было показано в нашей клинике (Протасо​ва Л.Л., 1986), у этих больных весьма часто нарушена сим​метрия показателей глубокой чувствительности мышц те​ла — важной предпосылки координации при вертикальном положении тела.

Предстоит серьезное изучение отношения этих показа​телей к отклонениям относительного центра тела от сагит​тальной плоскости. Из-за небольшого различия в длине ног его отклонение составляет 0,5 см. Ответ на вопросы о норме и патологии в отношении анатомических и функциональ​ных показателей — дело будущего. При всех обстоятельст​вах наследуемые врожденные особенности, определяющие координацию и ловкость движений, — важный этиологиче​ский фактор остеохондроза. В ряду этих факторов находит​ся и наблюдение В.П.Веселовского и А.П.Ладыгина (1993) — различная пенетрантность остеохондроза у «спринтеров» и «стайеров» (см. «Течение»).
В настоящее время ясно, что этиологию остеохондроза следует изучать как в плане факторов морфологических, би​охимических, так и координаторных — в плане мышечного баланса. Т.к. эти особенности в большой степени обусловле​ны генетически, можно допустить, что и биомеханические (статокинетические) факторы остеохондроза, считающиеся пусковыми, разрешающими, одновременно являются и ге​нетически обусловленными.

При мультифакториальных заболеваниях (или «болезнях предрасположения») относительная роль генетических или
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Рис. 10.2. Два типа клинического континуума при мультифактори-альных заболеваниях. На нижней диаграмме по оси абсцисс — ве​личина подверженности.

экологических факторов изменяется в широких пределах от случая к случаю. Мультифакториальные заболевания обус​ловлены сложным взаимодействием между а) полигенной системой с аддитивным действием генов и пороговым эф​фектом и б) факторами среды. Подверженность заболева​нию (liability) — это непрерывная переменная, объединяю​щая генетические и средовые факторы, имеющая нормаль​ное распределение — «квазинепрерывная фенотипическая модель наследования» (квази — псевдо, потому что порог, а дальше количество переходит в качество, т.е. имеется под​верженность болезни) —рис. 10.2.
Носители квазиальтернативного признака, т.е. заболева​ния явного (квази— потому что и не больные имеют соот​ветствующий генотип), — это индивидуумы, подвержен​ность которых превышает некоторый порог. Квазинепре-рывную фенотипическую модель надо отличать от альтер​нативной фенотипической модели при моногенных или менделирующих болезнях. При них имеет место истинная альтернатива: или признак есть, или его нет (действует за​кон «все или ничего»). Различают и непрерывную модель в отношении истинно количественных признаков, напри​мер роста, веса и т.п.: действует закон «кто сколько может». Отсутствие прямой связи между гено- и фенотипом, слож​ность биохимических превращений, реализующих генети​ческую информацию, и позволяет средовым факторам ока​зывать существенное влияние на пенетрантность генотипа (Штерн К., 1965; Мюнтцинг А., 1967; Эфроимсон В.П., 1968; Давиденкова Е.Ф., 1975). О роли этих факторов можно су​дить, во-первых, по тому, что в 34% остеохондроз возникает спорадически. Во-вторых, время возникновения заболева​ния определяется во многом какими-то факторами, кото​рые «срабатывают» у некоторых в юношеские годы, у неко-
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торых — в пожилом возрасте, а у большинства — в период наиболее интенсивной трудовой деятельности. Иными сло​вами, инволюция, изнашивание межпозвонкового диска при наличии наследственной предрасположенности сказы​вается клиническими проявлениями в определенные мо​менты жизни, под влиянием определенных средовых фак​торов. Рассмотрение нервно-мышечного фактора как этио​логического" и патогенетического следует проводить парал​лельно с оценкой первично мышечных поражений.
Некоторые клиницисты допускали возможность первич​ных мышечных поражений под влиянием перегрузок, пере​утомления. Указывали на повышение проницаемости сосу​дов при дистрофиях и микротравматизации мышечных и фиброзных образований, что ведет к серозному пропиты​ванию и образованию микровазатов с последующими про-дуктивно-пролиферативными изменениями (Вайн-шель Б.С., 1939; Лауцееичус Л.З., 1967; Лукашев В.А., 1958; Хабиров Ф.А., 1991 и др.). Первым, кто указал на роль по​вреждения мышцы (torntissue гипотеза), был Т.Е.Hough (1902). Позже E.Assmussen (1956), H.Devries (1968), P.Komi (1972) выдвинули гипотезу перерастяжения соединитель​нотканных элементов, особенно при эксцентрической ра​боте. Стали также подчеркивать дистонические нарушения в различных группах мышечных волокон. Сюда включались изменения типа мышечных узелков. В.К.Хорошко в 1927 г. назвал такие поражения миопатозами. В последующем так называли невоспалительные миальгии и другие авторы (Марсова B.C., 1935; Дрогичина Э.А., 1960 и др.). В пользу первичной роли мышечных очагов нередко приводят факт исчезновения «ревматоидных» болей после введения ново​каина в указанные очаги (Киндус Ю.К., 1954; Лауцееи​чус Л.3., 1967 и др.). Впрочем, основываясь на введении то​го же новокаина эпидурально, J.Cyriax (1945) возражал про​тив представления о первично мышечном процессе, ут​верждая реальность первично оболочечного и вертебраль-ного поражения.
Специального рассмотрения требует «мышечный ревма​тизм» как причина люмбаго. Для W.Gowers (1904) ревмати​ческая этиология люмбаго была сама собою разумеющейся. При этом, правда, подчеркивалось, что поражение плотной интерстициальной мышечной ткани и сухожилия («фибро-зит», согласно терминологии автора) резко отличается от обычного воспаления в зоне рыхлой соединительной ткани. Это процесс гиперпластический, но все же, как полагал ав​тор, воспалительный, да к тому же имеющий склонность переходить с соединительной ткани крестца на оболочки седалищного нерва. Т.к. воспалительный процесс немыс​лим без соответствующих изменений сосудов, автор писал: «Мы не знаем ничего о состоянии скрытых от нашего взора сосудов мышц и сухожилий, но они, вероятнее всего, также вовлекаются...».
Правда, с воспалительным характером процесса не вя​зался факт внезапного наступления люмбаго. Великий кли​ницист, естественно, сознавал этот алогичный компонент воспалительной концепции и объяснил его так: процесс-то сам по себе не столь внезапен, но он повышает чувствитель​ность рецепторов пораженных тканей, после чего уже лю​бая травма или неудобное движение вызывают внезапную боль... В последующем об инфекционной или инфекцион-но-аллергической этиологии поражения мышц при люмбо-ишиальгии писали многие авторы. Что же касается ревма-

тической этиологии данного поражения, читатель должен быть предупрежден, что понятие «ревматизм» оценивается в зарубежной литературе не в том конкретном смысле, в ка​ком оно применяется в нашей стране. Под «мышечным рев​матизмом» за рубежом понимается и тот нейродистрофиче-ский процесс, который является составной частью нейроос-теофиброза (миофиброза). Тем не менее, не возвращаясь к критике представлений об инфекционной этиологии «по-яснично-крестцового радикулита», подчеркнем следующее обстоятельство. При оценке корешковых поражений мы, отвергая инфекционную природу заболевания, признаем возможность асептико-воспалительных изменений в облас​ти корешка: они связаны с травмирующим влиянием грыжи и с иммунно-биологическим компонентом грыжи диска, дисковой патологии. Перед тем как приступить к анализу возможного аллергического процесса в мышцах, включая мышцы позвоночника, остановимся на указанных иммун-но-биологических процессах в дисках.
Допускают, что какую-то роль в отношении остеохонд​роза и спондилеза играют инфекции (Пилософ Т., 1965). Ка​ких-либо клинических или других доказательств этого предположения пока никем не представлено.
Нет и доказательств якобы системного характера заболе​вания соединительной ткани как фактора приобретенной несостоятельности диска и всего ПДС (см. гл. 11.1.2). Мож​но говорить лишь об упомянутой выше возможной предрас​полагающей в отдельных случаях роли наследственной сла​бости соединительной ткани.
Малопродуктивными пока являются попытки решить вопрос об этиологии некоторых приобретенных процессов в соединительной ткани. В этой связи вернемся к вопросу о кальцинации соединительной ткани, но в плане не на​следственно-эндокринной, а экзогенной (воспалительной) концепции. Так, по мнению A.M.Пулатова (1977) и др., пе-трифицирующие бляшки паутинной оболочки спинного мозга могут возникнуть вследствие гриппозной или иной инфекции. Процесс этот, иногда сопровождающийся не​врологическими нарушениями (Пуусеп Л., 1931; McCuloch Glenn A., 1975 и др.), все же мало похож на инфекционный. В настоящее время, когда уже невозможно отрицать вертеб-рогенную природу «пояснично-крестцового радикулита», морфологически верифицируемые случайные и сопутству​ющие факторы (инфекционные и др.) приобретают адек​ватную трактовку, их все меньше определяют как якобы причинные. Так, В.В.Семенова-Тян-Шанская и Т.Г.Сидо​рова (1973), описывая больных с патоморфологически и то-мографически обнаруживаемыми обызвествлениями пау​тинной оболочки, не связывают встречающуюся у них кар​тину «пояснично-крестцового радикулита» непосредствен​но с этими морфологическими находками. Среди 12 опи​санных авторами больных лишь 2 жаловались на пояснич-но-крестцовые боли, а у остальных были прогрессирующи​ми спинальные нарушения. И все же остается и до настоя​щего времени опасность дезориентирующей трактовки не​которых морфологических находок как обосновывающих якобы «полиэтиологичность» так называемого пояснично-крестцового радикулита. Те же и некоторые другие больные с обызвествлением паутинной оболочки были изучены В.Н.Соловьевым (1969, 1973). Оказалось, что подобного ро​да известковые пластинки, напоминающие по цвету перла​мутр, можно найти у 62% населения во всех возможных
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группах, чаще после 40 лет. Из 292 человек, у которых на вскрытии автором были обнаружены указанные обызвеств​ления паутинной оболочки, у 24 удалось ретроградно оце​нить некоторые анамнестические данные. У 5 преобладали прогрессирующие спинальные нарушения, у 3 кроме болей была сенситивная атаксия, у остальных в амбулаторных карточках имелись отдельные записи о пояснично-крестцо-вом радикулите. В большинстве же случаев обызвествления паутинной оболочки вообще были находками случайными. Казалось бы, нет никаких оснований причинно связывать указанный морфологический субстрат с болезнью, опреде​ляемой как пояснично-крестцовый радикулит. К тому же обызвествления обнаруживают обычно по всему длиннику спинного мозга, тогда как «пояснично-крестцовый радику​лит» относится к более ограниченным зонам нервной сис​темы. Кроме того, в нейрохирургически верифицирован​ных клинически актуальных случаях такого рода обызвеств​ления проявлялись другими синдромами — спинальными компрессионными. Тем не менее автор утверждает в отно​шении 20 из 24 упомянутых наблюдений: «Из 20 больных ... заболевание первично проявилось пояснично-крестцовым радикулитом...» (с. 376). И в последние десятилетия, таким образом, любая тень, следующая за «пояснично-крестцо​вым радикулитом», зачастую принимается за его причину. Из множества «теней», как мы увидим ниже, и формирует​ся представление о полиэтиологичности заболевания — ог​ромное туманное облако, вот уж двести лет окутывающее учение о вертеброгенных синдромах. Истинные же, адек​ватно оцененные морфологические данные по этим синд​ромам были весьма скромными в течение продолжительно​го времени.
Некоторые авторы, как уже упоминалось, указывают на связь дистрофических поражений позвоночника с эндо​кринными нарушениями по аналогии с бессимптомными обызвествлениями в головном мозгу. Таковы обызвествле​ния стромы сплетений боковых желудочков, неатеросклеро-тические обызвествления сосудов мозга и пр. Тем не менее какой-либо инфекционный компонент патологии дисков вероятен. Наши данные (1963) о роли клещевого энцефали​та касаются не инфекционного поражения диска, а протека-

ния остеохондроза на фоне инфекционного поражения ко​решков. Мы наблюдали у больного, перенесшего клещевой энцефалит, форсированное течение остеохондроза с просле​женным в течение года уплощением диска. Подобную дина​мику при неизвестной, протекающей латентно инфекции позже описали D.Miskew, McMillan и J.Rodriques (1981), но с околодисковым остеохондрозом тел позвонков в соче​тании со смежным остеолизисом. В этой связи представляют интерес инфекционно-аллергические и аутоиммунные про​цессы. На указанных механизмах, равно как и на влиянии экстеро-, проприо- и интероцептивных импульсов, включая влияние охлаждения, мы остановимся в главе о патогенезе.
Таким образом, при интегративной оценке остеохондро​за и его клинических проявлений (синдромов) следует исхо​дить не из одного какого-либо очевидного фактора, а из его полифакториальности.
Нильс Бор, как известно, ввел в науку «принцип допол​нительности». Физик довел до математической определен-нойсти насмешку Фридриха Энгельса над обывательским самоуверенным «очевидным». Философ заметил, что поня​тие «очевидного» работает лишь в пределах кухни. Разнве способы наблюдения над «очевидным» дают различные ре​зультаты в зависимости от способов наблюдения. Это верно не только в квантовой физике. Теоретики-медики, создав в гнозисе хронической болезни принцип полифакториаль​ности, по существу сделали понятие физиков масштабнее: не дополнительность, а дополнительности. Они, как нам представляется, включают не только известные (в трехмер​ном пространстве), но еще не выявленные факторы.
При обсуждении мультифакториального заболевания де​ление различных факторов на этиологические и патогенети​ческие весьма условно. И все же настоящую главу можно за​ключить следующей дефиницией: остеохондроз — мульти-факториальное дистрофическое заболевание двигательного сегмента, поражающее первично межпозвонковый зрелый диск, а вторично — другие отделы позвоночника, всего опорно-двигательного аппарата и нервную систему.
Только учет всех перечисленных компонентов остеохонд​роза позволит создать остов концепции патогенеза заболева​ния, а в будущем — и ее стройное здание.
Глава 11 ПАТОГЕНЕЗ
11.1. Патогенез остеохондроза1
Пока остеохондроз рассматривался как дегенератив​ный, точнее, дистрофический процесс в пульпозном ядре и, вторично, в фиброзном кольце и прилегающих костных образованиях, вопросы патогенеза касались лишь этих ко-стно-хрящевых структур. Соответствующие изменения в диске и в других «пассивных» тканях, прилежащих к нему, были представлены в главе 2. Основное внимание уделя​лось механическому фактору — неблагоприятным статико-динамическим перегрузкам, а со стороны самого организ​ма — преморбидной гипермобильности ПДС. Соответст​венно оценивались разрушения в студенистом ядре и реак​тивные поражения смежных тел позвонков и суставных от​ростков (сопутствующий остеоартроз). Остеохондроз начи​нается как процесс локальный. С учетом изложенного на​ходят некоторое объяснение факты, установленные нами в 1965 г.: дебют поясничного остеохондроза чаще наступает после поднятия тяжести, обострение — чаще после нелов​кого движения. Те же выводы были сделаны Я.А.Лупьяном в 1988 г. с помощью скрининг-системы. Для дебюта, свя​занного с первым разрывом или надрывом фиброзного кольца, значима сила (тяжесть) физического воздействия: для очередной декомпенсации в условиях пораженного ПДС достаточно нарушения его миофиксации вследствие неловкого движения. Остеохондроз есть процесс, развер​тывающийся не в соединительной ткани и мышцах вооб​ще, а в перегружаемых ПДС. Влияние общеорганизменных факторов должно быть рассмотрено в системном порядке не с одной лишь морфологической стороны. В настоящее время в связи с новым пониманием анатомо-функциональ-ной сущности позвоночника требуется также учет функци​ональных и органических нарушений мышц позвоночника и управляющей ими нервной системы в формировании ос​теохондроза и других поражений позвоночника. Это каса​ется, естественно, не только позвоночника, но и всего опорно-двигательного аппарата. Частично и эти стороны проблемы, в частности, отдельные нарушения координа​ции поясничных мышц при остеохондрозе, были освещены выше.

Вопросы этиологии и патогенеза вертебральных и верте-бромембральных синдромов переплетаются во многих зве​ньях, и это неизбежно сказывается на особенностях изложе​ния. Наследственные, возрастные и средовые факторы, вы​зывающие и обусловливающие остеохондроз, рассматрива​лись в главе 9. Здесь же пойдет речь о механизмах патологи​ческого процесса — о патогенезе. При этом, как ни велика роль мышц позвоночника в целом, весь этот аппарат и его

нервная регуляция призваны обслуживать работу «пассив​ных» структур позвоночного сегмента.

11.1.1.   Морфологические и иммунологические данные
Без патологии самого диска нет остеохондроза. J.Jirout et al. (1957) не находили патологии со стороны дисков на рент​генограммах у детей с остаточными явлениями полиомие​лита. В настоящее время, после упомянутых морфологичес​ких и клинических исследований по специфике детского диска и проявлениям его патологии, ясно, что у детей она сводится не к остеохондрозу (Попелянский Я.Ю. с соавт., 1993). При наличии же предпосылок к первичному пораже​нию диска (у взрослых, т.е. у лиц с возрастными изменени​ями дисков) нарушения моторики оказывают несомненное влияние на развитие остеохондроза. Так, у больных рассе​янным склерозом при наличии двигательных нарушений поясничные боли выявляются в 20-23% (Hanraets Р., 1959; Schaltenbrand G., 1973), у больных сирингомиелией — в 13% (Hanraets Р., 1959). Мы начнем изложение вопросов патоге​неза остеохондроза с механизмов патологического процесса в самом межпозвонковом диске.

Дистрофические поражения позвоночного сегмента раз​виваются в различной последовательности в зависимости от преимущественной выраженности врожденных или приоб​ретенных свойств — готовности или дефекта тканей.
H.Ubermuth (1930), G.Schmorl (1932) указывали на особое значение гиалиновой пластинки тела позвонка в развитии дистрофической патологии диска. Эта пластинка в ходе он​тогенеза приобретает беспрерывность лишь после исчезно​вения капилляров диска и появления на их месте замещаю​щей хрящевой ткани. С этого времени она начинает обеспе​чивать «идеальное функционально-механическое состоя​ние». Патология в диске человека начинается с деполимери​зации полисахаридов (гликанов) пульпозного ядра. Но это​му предшествуют дистрофические изменения в гиалиновой пластинке. В последующем развертываются дистрофичес​кие поражения, описанные в главе 2. По мнению Т.П.Вино​градовой (1959), дистрофические процессы в гиалиновой пластинке на первых этапах — явление физиологическое. Они проявляются не только зернистым распадом или гомо​генизацией хрящевой ткани. В ряде случаев автор наблюда​ла при этом в основном веществе появление тяжей, которые шли в направлении действия сил натяжения, распластывая пластинки. Лишь с годами, когда подобные дистрофические изменения появляются под влиянием статико-динамичес-ких перегрузок, они становятся выражением патологии.
1 Некоторые стороны патогенеза, связанные с физиологией и патологией мышц, соединительной ткани и сосудов, представлены вы​ше при описании соответствующих синдромов.
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Также и наблюдения за старыми животными выявили увеличивающееся с возрастом первичное изменение гиали​новых пластинок. Это сказывается в последующем на структуре всего диска, в котором намечается дистрофия с некоторыми грыжеподобными выпячиваниями (Lob А., 1933, 1954; Key A., Ford L,, 1948).
В процессе развития остеохондроза рассматривают схе​матически известную стадийность, которая вслед за мор​фологами и рентгенологами (Schmorl G., Junghans Т.Е., 1932; Рохлин Д.Г., Рубашева А.Е., 1936; Клионер К.Л., 1957; Косинская Н.С., 1961) в наиболее общей форме описыва​лась в работах нейрохирургов, наблюдавших фазовость дистрофических нарушений воочию (Armstrong J., 1952; SigardA. et al, 1956, 1967; Раудам Э.И., Хейнсоо Э.К., 1965; ОснаА.И., 1973; Цивъян Я.Л., 1973; Паймре Р.И., 1973 и др.). Это стадии: 1) отека диска и протрузии при отсутствии раз​рывов в его фиброзном кольце, 2) пролапса мякотного яд​ра с прорывом его вначале (а) через одно лишь фиброзное кольцо, затем (б) через заднюю продольную связку, а вслед за периодом гипермобильности, подвывихов ПДС (в) сле​дует образование фиброзных сращений за пределами твер​дой мозговой оболочки; (г) стадия фиброза диска с иммо​билизацией пораженного сегмента, потерявшего секвестр (Coventry M. et al., 1945; Lindblom К., Hultguist M., 1950; Hirsch С, Schajovich F., 1952; Рубашева А.К., 1967). Указан​ная фазность изложена детально в главе 2. Решающую роль в развитии поясничных болей играет отек диска (Bencher W., Love G, 1939; O'Connel J., 1946, 1951; BradfordF, SpurtingR, 1947;BoniA., 1960;Дубнов Б.Л., 1967; Цивъян Я.Л., Райхинштейн В.Х., 1971; Паймре Р.И., 1973; Дривотинов Б.В., 1973 и др.). Отек диска, по их мнению, яв​ляется причиной обострения заболевания, а с уменьшени​ем отека завершается и обострение.

K.Viernstein et al. (1960), A.Naylor (1962), Б.В.Дривотинов
(1973) связывают начало заболевания и ремиссии с биохи​мическими перестройками коллагена фиброзного кольца. Подобного рода перестройку соединительной ткани со вре​мени А. А. Богомольца (1933-1936) рассматривают как старе​ние коллоидов с участием макрофагов, гистиоцитов и меж​клеточного вещества, для которого белки образуются в клетках. Каждое обострение остеохондроза сопровождает​ся усилением образования коллагеновых волокон. Так от обострения к обострению создаются предпосылки для уменьшения способности диска к набуханию и разрыву. По мере развития этого процесса в соединительной ткани происходит укрупнение молекул, снижается пространст​венная упорядоченность макромолекул гликозаминоглика-нов и коллагенов в матриксе тканей, огрубение волокнис​тых структур, что сопровождается диспротеин- и дисфер-ментемией (Рихтер А., 1960; Сак Н.Н., 1991), происходит уменьшение числа антителообразующих клеток. Полость диска приобретает неправильную форму, чаще таврообраз-ную. Эти процессы, захватив не только пульпозное ядро и фиброзное кольцо, но и связочный аппарат позвоночни​ка, способствуют дальнейшему развитию остеохондроза (Nicoli Е., 1949; Holsworth F., 1963; Цивъян Я.Л., 1970; Юма​шев Г.С. с соавт., 1973). Иммунобиологический компонент указанных сдвигов — это звенья патогенеза, вступающие в силу после первоначального повреждения диска. Изучая аутоиммунные процессы при остеохондрозе, Н.Ф.Соколова
(1974) обратила внимание на то, что среди больных с синд-

ромами позвоночного остеохондроза течение заболевания отягощено наличием очагов хронического воспаления у 80%. Это относится и к данным из нашей клиники. Среди больных так называемым мышечным вариантом люмбаго и среди больных с поражением верхнешейного уровня в анамнезе или статусе был выявлен хронический тонзил​лит — до 70%. Имеются попытки осмыслить такого рода факты в свете представлений об инфекционно-аллергичес-ких и аутоаллергических процессах. Известно, что при рев​матоидных заболеваниях в сыворотке больных через 2-18 месяцев после начала процесса обнаруживается фак​тор, агглютинирующий сенсибилизированные бараньи эритроциты. Соответствующие L-агглютинирующие анти​тела — ревматоидный фактор. Для дальнейшего обсуждения вопроса следует учесть, что, в отличие от специфических органных антител (для почек, печени и пр.), эти антитела неспецифичны для соединительной ткани. Тем не менее возник вопрос, не существует ли подобный фактор по отно​шению к выпавшему межлозвонковому диску?
P.Uibe (1961) нашел повышение антистрептолизинового титра у 68% больных с выпадением межпозвонкового диска. М.О.Фридлянд (1966), по нашему предложению, изучала напряженность иммуно-биологических реакций у больных остеохондрозом позвоночника. Она набрала для этого гете​рофильные антитела, т.е. гемолизины и гемагглютинины для эритроцитов барана: брались отмытые бараньи эритро​циты, инактивированная сыворотка больных и физиологи​ческий раствор. Титр антител оказался нормальным у 30 больных с чистыми синдромами остеохондроза и высо​ким улиц, у которых был сопутствующий хронический ин​фекционный процесс (бруцеллез, гинекологические забо​левания и пр.). Под влиянием рапо-грязелечения происхо​дила стимуляция иммунологических элементов лимфоид-ной ретикулоэндотелиальной системы, образующих анти​тела, — титр повышался. Автор связывала указанный имму​нологический сдвиг с развитием защитной реакции, кото​рая способствует протеканию вялотекущего воспалительно​го процесса. Повторив эти исследования в 1967 г., мы также нашли нормальный (низкий) титр гетерофильных антител в сыворотке больных с различными синдромами остеохонд​роза. К этому времени стали известны исключительно важ​ные эксперименты по аутоиммунным процессам при пато​логии межпозвонкового диска. Раз возникнув, патология пульпозного ядра, его дистрофическое поражение делает его (как и другие бессосудистые образования, такие как хру​сталик, фолликулы щитовидной железы, семенники) ауто-антигеном, источником аутоиммунных процессов.
Межпозвонковые диски, лишенные сосудов, эмбриоло​гически и анатомически представляют собою ткань, изоли​рованную от иммунологической системы организма (Unander L., 1950; Бут НИ., 1959; Желтова СМ., 1962; Perkins E., 1965). Это и было доказано W.Bobechko и C.Hirsch в эксперименте на кроликах в 1965 г. Пересаживая пульпоз​ное ядро в хрящ ушной раковины, авторы обнаружили ме​стные и региональные признаки повышенной чувствитель​ности к белкам пульпозного ядра. В течение второй и треть​ей недель в регионарных лимфатических узлах обнаружива​лась пролиферация пиронинфильных клеток. Антитела рас​полагались внутри цитоплазмы некоторых лимфоцитов. Авторы считают, что аутоиммунные реакции возникают лишь при выходе пульпозного ядра за пределы диска. При-
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менение иммуноморфологических исследований при экс​периментальном разрушении диска папаином показало, что реакция, видимо, аутоиммунологическая, наступает при этом и со стороны смежных тел позвонков: рассасывание костных балок с образованием многоотростчатых остеокла​стов с большим количеством ядер (Зайцева Р.Л. с соавт,, 1971). Подобные гигантские клетки рассматривают как вы​ражение аллергической тканевой реакции (Babel J., 1964). Как показали экспериментально А.И.Осна и соавт. (1970), специфические антитела к выпавшему пульпозному ядру обнаруживаются и в крови в течение второй и третьей не​дель, но в низком титре. Если предварительно сенсибилизи​ровать животное пульпозноядерным антигеном, травма диска сопровождается более продолжительным периодом выявления противодисковых антител (со 2-й по 5-ю неде​лю), хотя и при тех же низких титрах. Когда же пульпозное ядро предварительно разрушалось папаином (т.е. когда вы​зывалось расщепление белковых молекул на части, более чужеродные организму, обладающие большими антигенны​ми свойствами), иммунологические реакции оказывались значительно более выраженными. Высокий титр антител и нарастание его при обострении заболевания были выявле​ны и у части больных остеохондрозом. И.П.Антонов и Б.В.Дривотинов (1970), Н.Ф.Соколова (1974), В.Я.Латы​шева (1985) изучали реакцию связывания комплемента в сыворотке и ликворе больных с дисковым антигеном, с коллагеновой и протеогликановой фракциями раздельных экстрагированных структур дисков. Реакция эта в сыворот​ке крови особенно часто оказывалась положительной у больных с выпадением пульпозного ядра и с длительным течением болевого синдрома. В сыворотке больных нет ан​тител (не связанных непосредственно с иммунизацией), но имеются специфические антитела к распадающемуся диску. Титр аутоантител в 2,5 раза выше, чем в контрольной группе к хрящевому дисковому антигену. Титр этот был на​иболее высоким при грубом и «распространенном» остео​хондрозе, а также при хроническом течении заболевания.
У больных, как установила Н.Ф.Соколова (1974), обна​руживается гипергаммаглобулинемия, также считающаяся проявлением иммуно-аллергических реакций, снижается содержание сульфгидрильных (SH) групп в сыворотке кро​ви, повышаются показатели дифениламиновой реакции. Были выявлены изменения как естественного, так и приоб​ретенного иммунитета: повышение содержания В-лимфо-цитов, снижение содержания иммуноглобулина А — один из факторов перехода заболевания в хронически рецидиви​рующее течение. Сдвиги в клеточном иммунитете проявля​лись повышением содержания розеткообразующих Т-лим-фоцитов.
Еще более непосредственно роль тканей диска как ауто-антигенов выступает в реакции лимфоцитов крови больно​го остеохондрозом на соединительную ткань, в частности, на коллаген — свидетельство аутоаллергии замедленного типа. Лимфоциты, таким образом, сенсибилизированы к коллагену соединительной ткани хозяина — имеет место так называемая гиперчувствительность замедленного типа. Это указывает на то, что при остеохондрозе иммунопатоло​гические сдвиги соединительной ткани предшествуют структурным изменениям более поздних фаз заболевания.
Аутоантитела, обнаруживаемые в сыворотке больных, являются то антителами-свидетелями, то отражающими ак-

тивность патологического процесса, то антителами-агрес​сорами (при образовании комплекса антиген-антитело). В последнем случае антитела участвуют в аутоагрессивном, повреждающем влиянии на ткани диска. Была прослежена реакция между сывороткой больного остеохондрозом и ан​тисывороткой больных инфекционным неспецифическим полиартритом, содержащей ревматоидный фактор. Уста​новлена зависимость денатурации у-глобулинов от выра​женности остеохондроза.
Итак, попадая в кровоток, аутоантигены поврежденного диска вызывают образование аутоантител, нейтрализующих эти антигены. При мало измененной иммунологической ре​активности заболевание протекает доброкачественно. Это вариант иммунологической защиты, когда антитела осуще​ствляют роль физиологическую, адаптивную. Повышается концентрация иммуноглобулинов и снижается концентра​ция лизоцима. При этом обнаруживается и повышенное со​держание В-клеток. Известно, что повреждающие иммун​ные комплексы поражают соответствующие органы посред​ством не только лизосомальных ферментов, но и местных тканевых гормонов: простагландинов и клеточных медиато​ров воспаления. Появляются сенсибилизированные лим​фоциты с соответствующей реакцией клеточного иммуни​тета (Латышева В.Я., 1985). При нарушенной иммунологи​ческой реактивности создаются условия для формирования неблагоприятной (аутоагрессивной) реакции антиген-анти​тело: патологически повышенный титр антител выше 1200 мг/мл, повышается уровень В-лизина, происходит ли​зис лейкоцитов. Становится неполноценной большая часть супрессорных клеток. В следующей стадии той же гиперчув​ствительности немедленного типа, когда обильно поступа​ют антигены всех тканей диска, особенно пульпозного ядра, повышается титр антител, уровень третьей фракции ком​племента, содержание супрессорных лимфоцитов. Одно​временно снижаются моноцит-комплементарный индекс, индекс супрессии. Это пытаются даже использовать как им​мунологический показатель выраженной стадии неврологи​ческих проявлений остеохондроза.
При гиперактивном варианте естественного иммунитета выявлялось хроническое и часто рецидивирующее течение. Значение иммунологической реактивности при этом под​тверждается и местным спаечным процессом области пора​женного диска: лимфоцитарноплазматическая с присутст​вием эозинофилов и гистиоцитов. Однако не у всех больных с тяжелыми проявлениями остеохондроза титр антифиброз​ных и антипульпозных антител повышен, он нередко ниже нормы. В этой связи интересны результаты исследования иммунных комплексов антиген-антитело сыворотки крови (Kunelova S., 1979; Матусевич Л. И. с соавт., 1988). Их содер​жание оказалось повышенным при рецидивирующем тече​нии, включая рецидивы в отдаленном периоде после дис-кэктомии.
В ответ на выпадение пульпозного ядра происходят вос​палительные явления в эпидуральной клетчатке — процесс типа гиперчувствительных васкулитов. Отмечаются отек стенок мелких артериол, пролиферация эндотелия, стазы, микротромбозы.
Согласно мнению В.А.Козлова (1971), существует даже некоторая параллель между выраженностью атеросклерети​ческих изменений сосудов аорты и позвоночного сегмента, с одной стороны, и выраженностью дистрофических про-
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цессов в последних — с другой. Выявляются гранулоцитар-ная, а затем и макрофагальная инфильтрация, в которой преобладают эозинофилы и иммунобласты. Вокруг единич​ных клеток при флюоресцентном микроскопировании об​наруживается специфическое свечение. К концу третьей недели начинается и фибробластическая реакция. Через два месяца утолщаются оболочки, а в местах выпадения иммун​ных комплексов видно еще свечение отдельных клеток, по​вторная имплантация воспалительную реакцию не усилива​ет (Благодатский М.Д., Солодун Ю.В., 1988). Изменения, по​добные описанным, находили и в перидуральных тканях, взятых во время операции удаления грыжи диска у челове​ка. Впрочем, местный синтез антител ничтожен. Авторы го​ворят об аутоиммунной реакции замедленного типа, начи​нающейся рубцеванием к шестому месяцу.
Каково клиническое значение этих исследований? Гово​рят ли они о решающей роли воспаления корешков, о ради​кулите? Отметим, что первые в нашей стране исследования на эту тему проведены с участием нейрохирургов (Осна А. И., 1970), последнее по времени — также нейрохирургом (Бла​годатский М.Д., 1988). Однако, утверждая значение аутоим​мунной реакции замедленного действия, хирурги как бы от​влекаются от повседневно наблюдаемого при удалении гры​жи диска. О ничтожном клиническом значении этих (фиб​розных) реакций писал и румынский нейрохирург З.Кунц (1951). Обычно при этом прекращаются корешковые бо​ли — до сроков прекращения «воспалительной реакции».
Оценивая описанным образом аутоиммунные механиз​мы при дистрофических процессах в диске, в перидураль​ных структурах, мы приближаемся к вопросу о возможнос​ти тех же механизмов в связи с дистрофией мышц при ней-роостеофиброзе.
Не является ли при этом измененная ткань сухожилий, связок и мышц таким же аутоаллергеном, как выпавшее и дистрофически измененное пульпозное ядро диска (TichyH., SeidelK., 1969)1
Специальные исследования по происхождению мышеч-но-дистонических и мышечно-дистрофических процессов при остеохондрозе проводились в нашей клинике вначале Е.С.Заславским, а затем В.П.Веселовским. По данным Е.С.Заславского (1976), этиологическими факторами этих процессов являются: а) макро- и микротравматизация мышц; б) патологические импульсы как из пораженного позвоночника, так и из других органов и тканей, особенно импульсы висцеральные. По данным F.Biering et al. (1986), И.Ногейл и соавт. (1988), соматические заболевания — один из факторов риска болей в спине.
В экспериментах В.П.Веселовского (1975) нейродистро-фические изменения в мышцах белых крыс возникали чаще всего при одновременном поражении диска и мышц (88%) и в меньшем числе наблюдений — при поражении только диска (13%) или мышц (54%). При поражении диска и орга​нов брюшной полости указанные изменения обнаружива​лись у 16% животных, в то время как один лишь очаг висце​ральной импульсации вызывал соответствующие измене​ния у 4% животных. Позже Ф.А.Хабиров (1991) выявлял ре​флекторные вертеброгенные изменения аксоплазматичес-кого тока лишь при повреждении мышцы.
В условиях неблагоприятных статико-динамических на​грузок возникают повторные микротравмы мышц, которые, по данным Е.С.Заславского (1976), отмечены у 15% боль-

ных с мышечно-дистоническими синдромами. О роли мы​шечной микротравматизации можно судить по следующим наблюдениям. В течение 1976 г. нашими сотрудниками бы​ли обследованы 920 рабочих крупного ремонтно-инстру-ментального завода. У 40% токарей определялась болезнен​ность в области поясницы. У слесарей-сборщиков же, рабо​тающих стоя, часто на полусогнутых ногах, с асимметрич​ной статической нагрузкой, упомянутые признаки обнару​живались преимущественно в мышцах ног (в 41%; среди то​карей — лишь в 22%). Еще выше оказался процент рабочих с указанными симптомами при учете поражения не только поясничной области, но и ног. Среди токарей, работающих на станках с недостаточно высоко установленной рабочей поверхностью, т.е. на станках, рассчитанных на лиц невысо​кого роста, вертеброгенные синдромы формировались по-разному, в зависимости от роста рабочих. Люмбаго, люмбальгия, корешково-компрессионные синдромы и дру​гие болевые проявления мышечно-тонического и мышеч-но-дистрофического характера реже возникали у токарей низкого и чаще — у токарей высокого роста. При учете всех дистрофических и миотонических расстройств в пояснице и ногах (включая относительно негрубые, выявляемые лишь при поголовном осмотре и опросе) получены следую​щие данные (табл. 11.1).
Таблица 11.1 Частота люмбоишиальгических проявлений у рабочих различного роста, работающих на станках, рассчитанных на лиц невысокого роста (%)
	Стаж работы на станке
	Рост

	
	до 160 см
	160-170 см
	свыше 170 см

	До 1 года
	25%
	33%
	60%

	До 2 лет
	16%
	69%
	92%

	До 3 лет
	18%
	82%
	98%


Таким образом, в неблагоприятных статических услови​ях постоянные движения, растяжения тканей, рывки и пр. приводили к мышечно-дистоническим нарушениям до 60%, а при продолжительной работе в этих условиях — до 92% и 98%.
Возникающее в условиях повторных микротравм пора​жение мышц становится реальным источником аутоаллер-гических процессов. Согласно наблюдениям в нашей кли​нике, в триггерной стадии миофасциального синдрома ре​гистрируется высокий титр противомышечно-сухожильно-периартикулярных антител (Заславский Е.С, 1975). Не буду​чи прямыми этиологическими факторами остеохондроза, эти аутоиммунные процессы, как и микротравмы, должны быть учтены при оценке путей возникновения дистрофиче​ского поражения диска.
В нашей клинике проведено исследование реакции тор​можения миграции лимфоцитов у больных с рефлекторны​ми формами остеохондроза. Чтобы судить об аутогенной функции пораженных мышц, их уплотненные участки бра​лись на операциях по поводу коксартроза или других пора​жений ягодичных мышц. Такие же участки поясничных мышц брались при операциях по поводу грыжи диска в це​лях изучения торможения миграции лейкоцитов. Это тор​можение было достоверно снижено в пораженных участках мышцы сравнительно со здоровыми (Попелянский Я.Ю., Be-
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селовская О.П., 1985) — свидетельство снижения клеточного иммунитета. Были получены данные о включении и неспе​цифических гуморальных систем компенсации по П.К.Анохину (1980) — повышение активности РНКазы II. Мы полагаем, что антигенная потенция нейроостеофиброза не уступает антигенной значимости межпозвонкового дис​ка. При этом в той же связи, что и микротравма, должен быть рассмотрен фактор охлаждения. Мы оставляем в сто​роне многочисленные работы по «простудному пояснично-крестцовому радикулиту», т.е. якобы инфекционному пора​жению корешков в условиях их охлаждения. Фактор охлаж​дения нервных стволов (Панченко Д.И., 1955) имеет мало общего с этиологией вертеброгенных поражений пояснич-но-крестцовой области. Что же касается самого воздействия холода на данную и другие области и, в частности, воздейст​вия его на мышцы, оно требует специального рассмотрения. Напомним, что согласно результатам популяционно-стати-стического исследования, общее или локальное охлаждение предшествовало заболеванию у 12% больных. Охлаждение приводит сплошь и рядом к сложнорефлекторным и гумо​ральным сдвигам во всем организме, которых мы здесь не касаемся. Местные же сдвиги в мышцах и других тканях по​звоночника представляют интерес в плане патогенеза верте-брогений.

Описывая миогелозы в связи с охлаждением тела, H.Schade (1920) подчеркивал преимущественно местный характер данного воздействия. Он полагал, что оно приво​дит к изменению коллоидов мышцы — к переходу грубоди-сперсного геля в тонкодисперсный. Одновременно автор признавал возможность и рефлекторно-вегетативных от​кликов на данную патологию — механизм, отмеченный W.Winternitz в 1879 г. в Санкт-Петербурге, а затем В.В.Пашу-тиным в 1881 г. и А.М.Дохманом в 1884 г. в Казани. И.Р.Тар​ханов связывал с теми же рефлекторно-сосудодвигательны-ми механизмами поражение нервов и фиброзных тканей, включая суставные сумки. Таким образом, еще в XIX в. бы​ло установлено, что холод оказывает действие меньше всего непосредственным путем. Измерением температуры мышц трупа при воздействии холодом на соответствующие участ​ки кожи были зарегистрированы ничтожные сдвиги этой температуры — таковы теплоизолирующие свойства под​кожных тканей — «теплоизолирующей ширмы». Клиничес​кие и экспериментальные исследования В.А.Лихтенштейна (1967) подтвердили данные о стремительном снижении жизнедеятельности ткани в районе аппликаций холода. В этих тканях развивается вазомоторно-трофический про​цесс со спазмом сосудов. В условиях снижения кровотока проникающий извне холод не «уносится» в достаточной ме​ре кровью.

Охлаждение мышцы (с 36 до 30°С; при воздействии хло-рэтилом — до 12-10°С) происходит лишь в течение первых 12 минут, затем, с наступлением адаптации, температура мышцы повышается. Некоторые центральные механизмы этих фазовых сдвигов, согласно Ю.А.Тихомировой (1964), сводятся к следующему.

При воздействии местного холода меняется состояние спинальных центров: возрастает амплитуда колебаний по​тенциала антагонистов, уменьшается хронаксия и реобаза. Фоновая же активность повышается при любом (звуковом, кожном и пр.) побочном раздражении. Все это свидетельст​вует о состоянии доминанты двигательных центров, о повы-

шенной их возбудимости. В эту фазу, как показал Р.Б.Сагде-ев (1971), происходит снижение лабильности, особенно в медленных мышцах, облегчается мионевральная передача в условиях растяжения мышцы. Заметим, что подобные со​четания факторов имеют место при перенапряжении пояс​ничных мышц. К 20-й минуте после охлаждения возвраща​ются прежние амплитуды биопотенциалов при вызывании сухожильного рефлекса, а фоновая активность уменьшает​ся. Патологическое воздействие охлаждения в конечном счете сводится к нарушению регуляции трофических про​цессов в связи со срывом вазомоторики, иммунобиологи​ческой или гормональной деятельности. Каждый из этих срывов может произойти в условиях преморбидных трофи​ческих расстройств. В.А.Лихтенштейн (1967) связывал на​рушение регуляции теплообмена со срывом соответствую​щих нейродинамических процессов, уподобляя его срыву невротическому («сосудисто-трофический невроз»). Ох​лаждение, наряду с аутоиммунными процессами, как и упо​мянутые врожденные и приобретенные нарушения коорди​нации, могут косвенно участвовать в формировании остео​хондроза. Следует придавать особое значение холоду влаж​ному, в особенности в первые 10-15 минут его воздействия.
Наряду с аутоиммунными сдвигами мышц, микротрав-матизацией и охлаждением, на состоянии мышц сказывает​ся патологическая импульсация и из пораженных внутрен​них органов. Сам по себе факт висцеромоторных влияний, как и моторно-висцеральных (Могендович М.Р., 1957), хоро​шо известен. Мы не касаемся здесь тех болей, которые в мо​мент приступа «иррадиируют» в поясницу при язвенной бо​лезни, при повреждениях поджелудочной железы (Лепоров-ский И.И., 1956) и тем более при заболеваниях почек и мо-чевыводящих путей. При отсутствии остеохондроза эти со​стояния важны лишь в дифференциально-диагностическом плане. Применительно к проблеме остеохондроза материа​лы по роли патологических висцеральных импульсов пред​ставлены в ряде работ нашего коллектива (Попелян-ский Я.Ю., 1962; Вайнштейн Э.А., 1965; Петров Б.Г., 1966; Заславский Е.С., 1966; Заславский Е.С., Петров Б. Г., 1969; Ве-селовский В.П., 1975;ХабировФ.А., 1977; Кухнина Т.М., 1977; Ченских Н.Л., 1992). Сопутствующие висцеральные заболе​вания особенно часто (в 79%) встречались у больных с сосу​дистыми синдромами поясничного остеохондроза. Однако процент этот значителен и среди лиц с мышечно-тоничес-кими (24%) и мышечно-дистрофическими (35%) синдрома​ми. Большими оказались влияния, связанные с церебраль​ной патологией. Остаточные явления поражения мозга (ча​ще травматического) были выявлены при люмбоишиальгии с мышечно-тоническими синдромами у 82%, с мышечно-дистрофическими — у 41%.

Таким образом, болевые мышечно-дистонические и дис​трофические синдромы, возникая в связи с остеохондрозом и другими поражениями (микротравмирующими, темпера​турными, аутоиммунными, висцеральными, церебральны​ми и др.), в свою очередь являются важным фактором ос​теохондроза. Эти мышечные синдромы, будучи полиэтио-логичными, могут возникнуть и до развития дегенератив​ных поражений позвоночника. В таких условиях, если пора​жаются глубокие и поверхностные мышцы поясничных сег​ментов, мышечный фактор, как и поражение фиброзных тканей, участвует опосредованно в формировании позво​ночного остеохондроза.
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Время наступления утомления мышц поясницы и голени у больных поясничным остеохондрозом при выполнении статической работы (в минутах)

Таблица 11.2
	
	Простая статическая проба
	Проба с дополнительным грузом

	
	Поясница
	Голень
	Поясница
	Голень

	
	
	Сгибание
	Разгибание
	
	Сгибание
	Разгибание

	Контроль
	—
	25
	—
	—
	23
	25

	Больные с функциональной недостаточностью стоп (82 человека)
	15-18
	6-9
	8-12
	12-14
	8-10
	6-8

	Больные без функциональной недостаточности стоп (50 человек)
	20-24
	12-17
	15-18
	17-19
	9-10
	7-9


В некоторых случаях какое-либо движение тела приво​дит к внезапному исчезновению болей. Иногда, как уже упоминалось, происходит самовправление грыжи или вправление ее под влиянием определенных движений боль​ного и медицинских манипуляций (Dandy W., 1944; Steindler A., Zuckschwerdt L., 1950, 1955; Armstrong I., 1952; Zeeman, 1957; Cyriax I., 1958; Hanraets P., 1959; KuntiZ., 1964; Дубнов Б.Л., 1967; Асе Я.Л., 1971). Вправление грыжи в еди​ничных случаях наблюдали даже на операционном столе (Марголин Г. А., 1990).
Сами по себе протрузии и даже пролапсы не во всем и не всегда определяют течение процесса, о чем уже шла речь в главах о течении и выше в данной главе.
С годами в связи с микротравматизацией фиброзного кольца и бессосудистых хрящевых элементов в них начина​ют прорастать капилляры, меняется их проницаемость. Это сказывается и на содержании воды в студенистом ядре, и рубцевании в фиброзном кольце, и пр. В связи с этим да​же говорят о «сосудистой теории» остеохондроза.
Недостаточность всех этих патогенетических схем — в недоучете состояния всех мышц позвоночника. Впрочем, хирургами роль этих мышц в определенной степени была взята в расчет. А.И.Осна (1963) писал относительно подвы​вихов в ПДС. Для компенсации неустойчивости сегмента мышцы позвоночника находятся в постоянном сокраще​нии. Особенно многообразны реакции соседних сегментов, в которых возникают гиперлордоз, кифоз или боковые де​формации, направленные на сохранение равновесия тела как в покое, так и, в особенности, в условиях силовых пере​грузок. Эти наиболее простые позные миоадаптивные вари​анты двигательного стереотипа были отнесены нами к раз​ряду «ортопедических компенсаций» (Попелянский Я.Ю., 1962). Различные формы деятельности в зоне нервно-мы​шечного футляра ПДС не ограничиваются постоянным со​кращением. Они включают реципрокные, синергические и другие координаторные отношения поверхностных и глу​боких мышц позвоночника. Изменение их напряжения со​провождается и колебаниями их обеспечения кислородом (Briicke W. et ai, 1990). Звенья-сегменты паравертебральных мышц, в свою очередь, взаимодействуют со звеньями-сег​ментами нижних конечностей как при стоянии, так и, в особенности, при ходьбе.
«Как в оркестре, — писал Н.А.Бернштейн, — каждый ин​струмент исполняет свою индивидуальную партию, так и в акте ходьбы каждое сочленение выписывает свою кри​вую перемещений, каждый центр тяжести проделывает свою последовательность ускорений, каждая мышца —

свою мелодию усилии, полную закономерно чередующихся устойчивых деталей»'.
Автор на основании математического анализа циклогра​фических кривых акта ходьбы установил осложненную мно​жественную реципрокность. В силовых кривых им были вы​делены спонтанно-иннервационные элементы. Разыгрыва​ющиеся в нервной системе явления утомления или органи​ческие ее поражения нарушали реципрокные и другие ин-нервационные влияния на поясничную мускулатуру. Все эти явления неизбежно осложняются при наличии «ортопедиче​ской» патологии нижних конечностей — существенных зве​ньев указанной выше кинематической цепи (Скворцов Д.В., 1996). Даже ходьба на высоких каблуках, как уже подчерки​валось, вызывает перераспределение усилий поясничных мышц, формирует гиперлордоз. Реципрокные отношения тех же мышц нарушаются при утомлении, в частности, в свя​зи с плоскостопием или функциональной недостаточностью стоп без плоскостопия. Проведенное в нашей клинике изме​рение времени наступления утомления мышц поясницы и голени в пробе с удержанием своего веса в положении обычной стойки позволило оценить статическую работоспо​собность мускулатуры этих органов. Соответствующие из​мерения проводились также при дополнительной статичес​кой нагрузке (25% веса пациента) — табл. 11.2.
Следовательно, утомление мышц поясницы и голени при обычной статической нагрузке у больных остеохондро​зом наступает быстро (сравнительно с контролем). При на​личии же функциональной недостаточности стоп оно на​ступает еще раньше (на 5-8 минут). При дополнительной статической нагрузке утомление мышц поясницы наступает в обеих группах одновременно. Это означает, что на допол​нительную статическую нагрузку больной с функциональ​ной недостаточностью стоп реагирует утомлением мышц поясницы так, как если бы у него был остеохондроз (Иваны-чев Г.А., 1975).
Влияние нижних звеньев упомянутой кинематической цепи (стопы) на более высокие (поясницу) сказывается и изменениями конфигурации поясничного отдела у боль​ных плоскостопием. Развитие поясничного гиперлордоза при этом отмечено и до нас Н.В.Завьяловой (1935), Л.П.Ни​колаевым (1954), Г.Н.Крамаренко (1970) и др. При опоре на пятки, наоборот, происходит выпрямление поясничного лордоза, перенапрягаются прямые мышцы живота — стер-носимфизальный синдром, синдром пяточной опоры (Briigger А., 1967; Скляренко Е.Т., Мартыненко Г.Ф., 1970). И страдающие неспецифическим полиартритом в 80% име​ют клинические или рентгенологические признаки пораже-
1 Бернштейн Н.А. Экспериментальные исследования нормальной негруженной ходьбы. — М.-Л., 1935. — Т. 1, с. 120.
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
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IV
Рис. 11.1. Темп развития, распространенность и выраженность спондилогенных признаков остеохондроза у больных с вертеброгенными поясничными болями: график I (слева) — число пораженных позвоночных сегментов и время появления рентгенологических признаков остеохондроза у больных с поясничными болями; график II (справа) — выраженность остеохондроза у больных с поясничными болями в баллах. По оси абсцисс — длительность заболевания: I — до 3 лет; II — 3-5 лет; III — 5-10 лет.

ния позвоночника вследствие компенсаторных изменений в ответ на деформацию конечностей. Еще в большей степе​ни, естественно, сказываются на иннервационных и меха​нических отношениях в поясничной области грубые виды расстройства функции нижних конечностей. Достаточно вспомнить о формировании остеохондроза у лиц с ампути​рованными нижними конечностями. Не остаются без влия​ния и другие деформации нижних конечностей. Так, при наружной ротации стопы (см. рис. 3.7), как и при внут​ренней ротации, изменяются нормальные колебания таза в горизонтальной плоскости — они становятся асимметрич​ными. Это приводит к позным перегрузкам и развитию ней-роостеофиброза «растягиваемых» мышц, отводящих или приводящих бедро. Одновременно происходит неизбежная ротация в нижнепоясничном отделе позвоночника, что не может не сказаться на формировании дистрофических по​ражений соответствующих дисков.

Координаторные двигательные и тонические взаимоот​ношения мышц плечевого пояса (в особенности начинаю​щиеся на верхних шейных позвонках — верхняя порция трапециевидной, леватор лопатки) в меньшей степени, чем в области таза, но также могут сказаться на конфигурации позвоночника.

Тонус этих верхних фиксаторов лопатки преобладает над тонусом ее нижних фиксаторов (нижней порции трапецие​видной, ромбовидной, зубчатых, клювоплечевой мышц). Эти онтогенетические преобладания, как и преобладание внут​ренних ротаторов лопатки над внешними, — важные элемен​ты спиралевидных тенденций в патологических искривлени​ях позвоночника (Попелянский Я.Ю. с соавт., 1989).
Все эти нервно-мышечные механизмы, естественно, включаются не только в третьем, но и во все периоды остео-

хондроза — всюду, где возникает внутри- или внедисковое смещение пульпозного ядра. При этом, как было показано в нашей клинике, преимущественное ограничение дистро​фического процесса одним-двумя или тремя-четырьмя сег​ментами зависит от степени вовлечения позвоночных мышц в патологический процесс. При преимущественно «дискогенных» поясничных болях, развивающихся остро и приводящих к деформации сегмента (чаще кифотичес-кой) за счет спазма здоровых поясничных мышц, остеохон​дроз профессирует значительно, но в пределах одного-двух дисков. При преимущественно «мышечных» поясничных болях, развивающихся подостро на фоне негрубых смеще​ний диска, деформация поясничного отдела незначительна, она реализуется дистонически и дистрофически изменен​ными поясничными мышцами. В этих условиях остеохонд​роз профессирует мало, но вовлекает три-четыре диска (рис. 11.1). Та же закономерность подтвердилась в экспери​ментах на крысах: когда к повреждению диска присоединя​лось искусственное повреждение паравертебральных мышц, содружественное изменение захватывало соседние три-четыре диска. В свете этих наблюдений находят объяс​нение казавшиеся противоречивыми следующие факты.
11.1.2.   Нейрорегуляторные факторы патогенеза остеохондроза
В развитии остеохондроза (в поражении студенистого ядра и последующем изменении мышечного футляра ПДС) важную роль ифают процессы нейрорегуляторные.
Наряду с рефлекторными реакциями глубоких и поверх​ностных мышц пораженного позвоночника, должны быть учитываемы реакции и на патологические висцеральные, т.е.
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на интеро-, равно как и на экстеро- и проприоцептивные, импульсы. В настоящее время, с установлением роли позво​ночных мышц в развитии остеохондроза, выявлено опосре​дующее позвоночно-мышечное звено в данном рефлектор​ном кольце. Вовлечение мышц позвоночника становится одним из важных факторов «распространенных» изменений в позвоночнике. В части случаев они сопутствуют основно​му очагу остеохондроза и могут сопровождаться определен​ными клиническими проявлениями. Так, механизм сочетан-ного поражения объясняют в отдельных случаях компенса​торным шейным гиперлордозом в связи с поясничным ки-фосколиозом (Бобровникова Т.И. с соавт., 1971). По мнению Д.Г.Германа (1966), играет роль сочетанное нарушение ани-мальных и вегетативных функций в связи с патологией рети​кулярной формации спинного мозга. Как подчеркивалось нами в 1962 и 1974 гг., стволовые механизмы рефлекторных тонических реакций позвоночных мышц при остеохондро​зе — реальность как в пато-, так и саногенезе. Чаще же, как мы увидим ниже, клинические проявления обусловлены со​путствующими явлениями нейроостеофиброза на расстоя​нии от пораженного сегмента. Ошибочно оцениваемые как «корешковые» или другие симптомы остеохондроза сопутст​вующего уровня, они дают повод говорить о якобы клиниче​ски значимой распространенности самого остеохондроза.
Таким образом, при анализе патогенеза остеохондроза следует учитывать не только генетически запрограммиро​ванные биохимические, морфологические сдвиги в диске, не только степень разрывов фиброзного кольца и задней продольной связки или величину, консистенцию и форму выпячиваний. Следует, кроме того, учесть наследственно и ненаследственно определяемые особенности установки, преднастройки мышечного аппарата позвоночника, его ин-нервационное обеспечение, выраженность тонических и дистрофических нарушений в мышцах позвоночника. С вовлечением этого последнего фактора дистрофические изменения начинаются в соседних с пораженным сегментах, что вовсе не означает появления распространенного остео​хондроза в клиническом понимании подобного термина. Это скорее распространенный позвоночный миопатоз. Со​путствующие ему изменения (не поражения) в соседних сег​ментах лишены ряда обязательных для истинного остеохон​дроза, т.е. для дистрофии с нарушением нормальной функ​ции ПДС, признаков. Это в первую очередь сдвиг смежных позвонков с неизбежным повреждающим воздействием де​формированных тканей сегмента, если не на корешок или спинной мозг, то на рецепторы его фиброзных тканей.
Из сказанного следует, что первоначально дистрофичес​ки процесс в пульпозном ядре и фиброзном кольце может развертываться при органически неизмененных позвоноч​ных мышцах. Возможную роль на этом этапе могут играть зрожденные и приобретенные особенности координации, особенности нервных влияний на эти мышцы. При сохра​нении структуры позвоночных мышц остеохондроз надолго сосредоточивается преимущественно в одном сегменте. В последующем же, когда присоединяются явления миопа-тоза, дистрофические процессы распространяются и на со​седние сегменты, чаще всего не приобретая свойств истин​ного остеохондроза: они остаются больше на уровне дистро​фических изменений, но не дистрофических поражений.
Патогенетическая значимость обоих вариантов дистро​фических процессов определяется еще и тем, что истинно-

му остеохондрозу, сопровождающемуся сдвигом тел позвон​ков, неизбежно сопутствует гипермобильность в ПДС, «рас​шатывание» межпозвонковых суставов, растяжение их кап​сул. Возникающий в области пораженного сегмента спон-дило- и периартроз является не только вторичным очагом патологической импульсации. Это и вторичный дефект, усугубляющий механическую неустойчивость сегмента. От​сюда отнюдь не следует, что гипермобильность суставов по​звоночника возникает лишь в связи с остеохондрозом, т.е. лишь вторично. Хорошо установлен факт врожденной ги​пермобильности отдельных суставов (Covacs A., 1956; Zuckschwerdt L. etal., 1964 и др.). В области межпозвонковых суставов нередко происходит ущемление суставных капсул, менискоидов. На этом, собственно, в большой степени по​строены некоторые положения мануальной терапии. Со​гласно J.Wolf (1946, 1968), суставная полость покрыта так называемой хондросиновиальной тонкой и скользкой же​латиновой мембраной. Она заключает между своими сота​ми, как в губке, синовиальную жидкость. При полиартритах эта мембрана поражается первой, еще до вовлечения сустав​ного хряща. На различных препаратах трупов пожилых лю​дей, а также в участках препаратов, взятых при операциях, находили утолщения отдельных пластинок, смещения рас​пластанных включений в центральных отделах суставной полости. В суставных хрящах обнаруживались поверхност​ные и глубокие некрозы вплоть до исчезновения хряща. Иногда, наоборот, выявляется его разбухание. Отмечались и узуры хряща, проникновение его участков в спонгиозный слой смежной костной ткани с изменениями, которые орто​педами обозначались как остеохондроз до того, как термин связали с локальной дистрофической патологией ПДС. Со​ответственно изменяется и капсула, и многослойный нерв​ный аппарат сустава, в нем возникают блокады.
Рентгенологами, невропатологами и хирургами давно ус​тановлено, что выраженные грубые проявления остеохонд​роза — это проявления грубых сдвигов в области одного, ре​же двух пораженных дисков. Если возникает сопутствую​щее корешковое поражение, оно соответственно является моно-, би- и реже трирадикулярным. Патологоанатомичес-кие же, равно как и КТ находки, говорят о более распрост​раненных дистрофических изменениях в позвоночнике. Считалось, что важным фактором распространения дистро​фического процесса является обездвиживание одного сег​мента с компенсаторной перегрузкой соседних. Это имеет место и при спондилезе, а также при, например, туберкулез​ном спондилите (Шенк А.К., 1935; Шарапов В.Я., 1973). A.Hildebrandt (1933), систематизировав данные G.Schmorl (1932), подчеркнул, что обычно у одного субъекта страдают лишь единичные диски, но нередко вовлекаются все, осо​бенно на поясничном уровне. Часто это наблюдается у лиц тяжелого физического труда при наличии соответствующе​го конституционального предрасположения. Сочетание грыж шейного и поясничного уровней было выявлено в 2/3 обследованных позвоночников (Haley J., 1950; McRae D., 1955). Однако формальное понимание этих дан​ных при анализе клинических наблюдений приводило к яв​ным недоразумениям. Во-первых, следует учесть, что «гры​жами», «дегенеративными изменениями» морфологи, ис​следуя неподвижный позвоночник, считают любые выпя​чивания диска за пределы контуров тел позвонков, к тому же без учета возможных деформаций и воздействий на
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нервные структуры в условиях подвижного живого позво​ночника. O.Beadle (1931), обследовав позвоночники 368 трупов лиц старше 50 лет, писал, что контур передней стенки канала из-за множественных выпячиваний диска напоминал изгибы стиральной доски. Однако это было от​мечено им лишь у 15%, притом у людей, которые при жиз​ни не предъявляли жалоб на боли в спине. Более убедитель​ными могли бы стать клинико-рентгенологические сопос​тавления. Однако существующие данные по этому поводу весьма разноречивы (Варванин В.И., 1962; Герман Д. Г., 1966; Кочетков Ю.Т., 1969; Штулъман Д.Р., 1972 и др.). Среди группы больных с синдромами шейного и поясничного ос​теохондроза в количестве 667 человек Т.И.Бобровникова и соавт. (1971) выявили одновременное поражение обоих уровней в 20,4%, а разновременное — в 13,3% (всего сочета​ние обоих уровней — в 34%), чаще на пятом-шестом десяти​летиях жизни. Среди них в трети наблюдений обострение шейных синдромов предшествовало за несколько дней или недель обострению поясничных, как правило, на той же стороне тела (факт такой односторонности подчеркивали также и другие) (Frykholm R, 1951; Torkildsen A., 1956). По данным Г.С.Юмашева (1972), сочетание синдромов обо​их уровней имело место в 38%. Однако такой высокий про​цент «распространенного» остеохондроза не подтверждает​ся результатами других наблюдений, в особенности хирур​гически верифицированных. R.Frykholm (1951) среди опе​рированных по поводу шейного остеохондроза выявил люмбоишиальгию у 12%; P.Teng и C.Papatheodorou (1964) — в 13%, а при строгом неврологическом обследовании опери​руемых (Штулъман Д.Р. с соавт., 1967) такое сочетание вы​является менее чем в 2%. В последние годы придают важное значение окципито-цервикальному фактору в развитии люмбальгии (Biedermann Н., 1992; Schonberger M., 1992). Эта концепция логически безупречна. Фактические же опоры ее, как спондилографические, так и клинические, требуют серьезного контроля. Особенно рискованны заключения, фундированные на топическом диагнозе вертебрального су​ставного блока как фактора, якобы определяющего устой​чивые деформации позвоночника на расстоянии. Все эти суждения касаются главным образом механических факто​ров патогенеза вертеброгенных заболеваний.
Вопрос о локальном или распространенном характере остеохондроза решается не только данными о морфологи​ческих изменениях в одном или многих ПДС. Распростра​нение патологических процессов зависит от взаимовлияний ближних и отдаленных ПДС, от их функциональных взаи​моотношений и от состояния всего организма.
Боли и другие неврологические проявления усиливаются при разгибательных и вращательных нагрузках, уменьша​ются при сгибательных движениях. Спондилоартроз и дру​гие поражения межпозвонковых суставов выступают и неза​висимо от позвоночного остеохондроза в качестве самосто​ятельных вертеброневрологических заболеваний. Приво​дим характерный пример.

Больной И., 60 лет, хирург. Остаточные явления пере​лома верхнего суставного отростка Ц/ справа и травмати​ческого артро-периартроза U\-\\\ справа, декомпенсация в форме люмбальгии и синдромов подвздошно-пояснич-ной, грушевидной и малой ягодичной мышц справа с вто​ричной невропатией правого бедренного нерва.

4 года назад — падение на спину, боль в пояснице, не лечился. В течение трех недель испытывал нерезкие боли в спине, а три дня назад при очередных занятиях с тяжелой гирей почувствовал нерезкий «щелчок» в пояс​нице, после чего усилились боли в ней. Одновременно по​явились ощущения онемения в паху справа, а в участке кожи чуть выше — зуд. Боли в пояснице резко усиливают​ся при разгибании, тогда как сгибание безболезненно. Предпочитает положение с подкладной подушкой. Накло​ны вперед — 90", напряжение многораздельной мышцы прекращается на 15-20° наклона. Болезненны вращатель​ные движения. Резко ограничены движения разгибания в поясничном отделе и приведения правого бедра. Боль испытывается в глубине в области малой ягодичной мыш​цы. Болезненны средняя часть паховой связки и зоны вы​ше и ниже ее, грушевидная и малая ягодичная мышцы, а больше всего — правые паравертебральные зоны суста​вов L||.ih, Ljii-iVi Liv-v- Легкая гипоальгезия с гиперпатией в верхней трети передних отделов правого бедра.
На спондилограммах — старый перелом верхнего сус​
тавного отростка Ц/ справа с реактивными изменениями
(ложный сустав), неровность и утолщение замыкающих
пластинок сустава U\-\\\ справа с увеличением верхнего су​
ставного отростка I
щ, остеопорозом его в верхних отде​
лах. Негрубые дистрофические изменения противолежа​
щих тел позвонков. После новокаинизации грушевидной
и малой ягодичной мышц — уменьшение болей, но ночью,
после попыток повернуться вокруг оси — усиление болей.
В данном наблюдении о заинтересованности межпо​звонковых суставов свидетельствовали признаки клиничес​кие. Это появление болей только при разгибании туловища (т.е. при нагрузках на задние отделы ПДС), при подъеме по лестнице, при вращательных нагрузках на ПДС и полное отсутствие болей при наклоне туловища вперед, болезнен​ность в зоне пораженных суставов справа. Спондилографи-ческое исследование помогло лишь уточнить морфологиче​ский характер процесса в суставных отростках. Рефлектор​ные изменения в мышцах ягодицы и подвздошно-пояснич-ной мышце в данном наблюдении связаны с импульсацией не из диска или задней продольной связки, а из капсул по​раженных суставов. Вторичные изменения в пахово-бед-ренной области — следствие вторичного компрессионного и нейроишемического поражения бедренного нерва (Попе-лянский А.Я., 1984).
Сопутствующие негрубые дистрофические изменения в области тел позвонков не проявляются клинически. Совре​менное увлечение мануальными воздействиями на суставы и их мышцы даже выдвигает суставную патологию на перед​ний план «патологии двигательной системы» (Lewit К., 1988). В этой связи приобретают важное значение варианты спонди-лоартроза с гипер- и гипомобильностью этих суставов и дру​гие локальные показатели этой патологии: снижение электро​проводности в зонах межпозвонковых суставов, низкочастот​ная электрическая активность сегментарных мышц в состоя​нии их максимального расслабления (Гонгалъский В.В., 1988).
Таковы некоторые данные о возможной патологии суста​вов при остеохондрозе. Кроме того, имеются и наблюдения хирургов во время операций по поводу грыжи диска: растя​нутость капсул межпозвонковых суставов, а иногда и насто​ящий гидропс (BriiggerA., 1967, 1980).
Морфологические проявления дистрофических пораже​ний позвоночных связок (как и эндо-, пери- и эпимизия),
Глава XL. Патогенез
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начиная от их первоначального разволокнения и надрывов до резидуального фиброза и обызвествления, также можно рассматривать как качественно особый нейроостеофиброз.
Подчеркнем малую вероятность того, что в основе остео​хондроза одного позвоночного сегмента с непрочностью дис​ка лежит системная слабость соединительной ткани и мышц организма (Armstrong J., 1951; Jager В., 1951; Jackson В., 1951; Шуваев В.Е., Беззубик С.Д., 1983). Если опираться на клини​ческие факты, таких данных пока нет. Сочетания с энтероп​тозом, геморроем и другими проявлениями этого рода встре​чаются у больных грыжей диска столь же часто, как и в попу​ляции (Lob А., 1954). J.Braun (1979), учитывая также, что, по его данным, как и по материалам K.Lindeman и H.Kuhlendahl (1953), множественные грыжи встречаются лишь в 2,5-2,7%, пришел к заключению, что грыжи дисков — не проявления системной патологии соединительной ткани — положение, которое поддерживаем и мы (1992).

Поражение ПДС — явление локальное в перегружаемом диске, подвергающемся макро- и микротравматизации между каудально и краниально расположенными плотными телами позвонков. Экспериментально доказано, что обыч​ная избирательность локализации остеохондроза в сегмен​тах Cvi-vh и Lrv-v обусловлена диссоциацией между макси​мальными величинами предельной нагрузки на них и ми​нимальными показателями предела их прочности. При этом уменьшение механических свойств диска опережает регресс прочности смежных позвонков.

До сих пор мы рассматривали патогенез дистрофических сдвигов всех элементов позвоночного сегмента с учетом ста-тико-динамических нагрузок на них, макро- и микротравма​тизации пульпозного ядра, фиброзных тканей и мышц.
Было подчеркнуто и влияние эфферентных координиру​ющих и трофических импульсов (церебральных и спиналь-ных) на все перечисленные элементы. Однако в повседнев​ной жизни состояние указанных элементов не может не за​висеть от гуморальных и нервных влияний всего организма. В этой связи заслуживает специального анализа роль аффе​рентных влияний на позвоночный сегмент, роль экстеро-, интеро- и проприоцепторов в формировании остеохондро​за и его синдромов (Попелянский Я.Ю., 1962). Согласно об​щебиологическим механизмам (Сеченов И.М., 1863; Пав​лов И.П., 1926; Бернштейн НА., 1947; Анохин П.К., 1962), в результате экзо- или эндогенных влияний в ЦНС опреде​ляются цель, программа и доминантность реакции и опера​тивный контроль за ней. При этом формируется детерми-нантная функциональная структура, которая определяет степень и качество (паттерн) активности других отделов ЦНС, относящихся к данной системе (Крыжановский Т.Н., 1980). На реакцию (в нашем случае — кровообращение, тро​фика и другие характеристики диска) влияют экстеро-, про-прио- и интероцептивные сигналы. Уже количество и каче​ство сходящихся к нейрону синаптических входов опреде​ляет специфику деятельности последнего. Современная электрофизиология позволяет оценить закономерности конвергенции синаптических влияний к нейронам каждой из ступеней и предсказать результаты взаимодействия при различных сочетаниях эфферентных сигналов. Первые же центральные вставочные нейроны, на которых они встреча​ются, превращают модально специфические сигналы в сиг​налы новой формы, отражающие лишь общий уровень аф-ферентации во взаимодействующих входах (Костюк П. Г.,

Преображенский Н.М., 1975). Изменения в системе проис​ходят не за счет перестроек в самой нейронной организации системы, а вследствие синаптически обусловленных функ​циональных изменений, пусть и длительных, тонических, благодаря потенции действия синаптических окончаний (при их ритмической активности), пре- и постсинаптичес-кого торможения. Не касаясь здесь патофизиологических механизмов внепозвоночных влияний на формирование синдромов остеохондроза, остановимся на вопросе об этих влияниях непосредственно на позвоночный сегмент, на раз​витие остеохондроза.

В литературе можно найти единичные высказывания о возможной роли поражения афферентных нервов как ис​точника вторично возникающего в позвоночнике дистрофи​ческого процесса («спондилеза», «остеоартрита»). При этом придавали значение воспалительному «радикулиту» или дистрофическому процессу в корешке (Черников В.В., 1933; Маркелов Г.П., 1939; Четвериков НС, 1939; Миртов-ский Н.В., 1956; Перлина Ф.И., 1960; Бугаенко П.А., 1965).
Экспериментами P.Sobotka (1957) установлено, что раз​дражение задних корешков ведет к развитию дистрофичес​кого процесса в соответствующей части позвоночника. Впрочем, описанные автором изменения не только по своей выраженности, но и по характеру своему отнюдь не идентич​ны остеохондрозу, что относится и к другим моделям данно​го мультифакториального дистрофического поражения. Для его воспроизведения явно требуется более сложная кон​стелляция факторов. Что же касается возможной роли ирри​тации, то естественно было предположить, что ее источни​ком могут быть не только корешки, но и иннервируемые ими ткани. Так, по данным нашей клиники, у больных с ишиальгическим сколиозом роль внепозвоночной импуль-сации из зоны нижнего квадранта тела была прослежена в 30%, в том числе у 24% на стороне синдрома (см. главу 4).
Прослежено, в частности, влияние импульсов из патоло​гически измененных органов грудной клетки на поражен​ный остеохондрозом шейный отдел позвоночника, а также возникающие в связи с этим мышечно-тонические, нейро-сосудистые и другие проявления (Попелянский Я.Ю., 1961; Заславский Е.С., Петров Б.Г., 1969). У больных с поражени​ями органов брюшной полости отраженные боли и другие нарушения чаще отмечаются в области поясницы. При на​личии шейного остеохондроза эти нарушения наблюдались в зоне шеи и руки, при наличии поясничного остеохондро​за—в зоне поясницы и ноги. Б.Г.Петров, исследуя лабиль​ность нервно-мышечных аппаратов у больных поясничным остеохондрозом, страдающих одновременно язвенной бо​лезнью, показал, что суммация импульсов из больного по​ясничного отдела позвоночника и из больного внутреннего органа происходит в условиях сниженной лабильности со​ответствующих спинальных аппаратов. Это согласуется с данными физиологов: на стороне и на уровне пораженно​го двигательного сегмента снижен порог рефлекторной воз​будимости для импульсов из различных тканей, даже из лег​кого придыхании (Benslow J.S., 1944).
Суммация, точнее, интеграция импульсов из поражен​ного позвоночника и из больного внутреннего органа воз​можна на любом уровне. Соматические и висцеральные аф-ференты взаимодействуют не только в спинном мозгу, они конвергируют, в частности, на одни и те же элементы про​екционных таламических зон (Дуринян Р.А., 1965).
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
Обсуждая влияние афферентных импульсов на позво​ночный сегмент, следует учесть влияние на тонус его мышц, на их фиксационную способность, на дефанс, возникаю​щий под влиянием указанных импульсов, в частности, из интероцепторов. Относительно брюшной стенки этот во​прос изучался Э.Ш.Айрапетянцем (1957), Л.Н.Зефировым и Г.И.Полетаевым (1958). Согласно экспериментальным данным М.П.Бресткина и Я.В.Лавочкина (1937), такой де​фанс возможен лишь при сохранности симпатических свя​зей. Так находит частичное подтверждение тезис о роли симпатической нервной системы в формировании дистро​фической патологии позвоночного сегмента. Отсюда важ​ность богатой иннервации позвоночника и его связочного аппарата не только соматическими нервными волокнами (Hovelacque A., 1925; Roofe Р., 1940; Falcone M. et at, 1948; Wiberg G., 1949; Wittstock M., 1957; Clara M., 1959; Сте-линА.А., 1962; Ткач Б.В., Зябликов В.И., 1964), но и симпати​ческими (Швецова Г.Е., 1969). Эти веточки подходят от по​ясничных симпатических узлов, межузловых и соедини​тельных ветвей, а также от сосудистых нервных сплетений.
С участием симпатической нервной системы осуществ​ляется и влияние эмоциональных стрессов: они сопровож​даются повышением электрической активности параверте-бральных мышц (Flor H. et al, 1985).
В целях углубленного изучения роли афферентных и це​ребральных импульсов в патогенезе остеохондроза и его синдромов требовалось соответствующее моделирование.
Моделирование остеохондроза путем нанесения травмы диску (Filipi А., 1935; Шапиро М.Н., 1938; Key A., Ford L., 1943; Smith A., Wolmsley R., 1951; Jenker F. et al, 1953; SvaarO., 1955; Decoux P. et al., 1958; Саруханян В.О., Kapane-тян К.А., 1960; Чудновский Н.А., 1966; Haimovici H., 1970 и др.) создавало механическую ситуацию грыжи диска; то же касается приемов химического и биологического разруше​ния диска (Suliavan С, Compton R., 1957). Моделирование путем продолжительных неблагоприятных статических на​грузок также создавало неполную патогенетическую ситуа​цию остеохондроза: не учитывались, в частности, нервные факторы воздействия на диск. Воссоздание ирритации зад​него корешка (Sobotka P., 1957) или нарушения кровообра​щения в позвоночном сегменте (Козлов В.А., 1970; Keri L., 1971) восполняло указанные пробелы, но далеко не отража​ло весь комплекс факторов, обусловливающих остеохонд​роз у человека. Особенно важным представлялось воспро​изведение афферентных влияний на позвоночный сегмент.
Моделирование афферентных влияний на диск путем раз​дражения одного корешка не воспроизводит реальную ситу​ацию: в условиях человеческой деятельности часто поража​ются широкие зоны афферентации — зоны таза и ноги (трав​мы, ожоги, воспалительные и другие поражения) и нечасто возникает первичное поражение одного корешка. Кроме то​го, роль афферентации в современной нейрофизиологии по​нимается не в жестких рамках, фиксированных анатомичес​кой связью «корешок-сегмент» или «линейных цепей» (Lloyd D., 1943). Все большее признание получает принцип множественности связей между нейронами (Lorente de No R., 1933). Большинство спинальных нейронов связано со многи​ми гетерогенными системами (Сафъянц В.И., 1976). Все во​локна заднего корешка формируют не более 1% общего чис​ла синаптических контактов в сером веществе спинного моз​га. Большинство этих контактов принадлежит «внутренним»

системам. Поэтому, стремясь воспроизвести возможно более широкий комплекс факторов остеохондроза, мы сочли, во-первых, целесообразным сочетать местные повреждения дисков с более обширными, чем корешковые, афферентны​ми воздействиями; во-вторых, воспроизводить реальные жизненные ситуации, вызывая поражение диска в условиях воздействия со стороны широких и разнообразных аффе​рентных зон: висцеральной и из пораженных тканей опорно-двигательного аппарата и головного мозга. Это исследование было проведено на нашей кафедре В.П.Веселовским (1974) и Ф.А.Хабировым (1974) на белых крысах. Чтобы оценить значение патологического очага в самом диске Ly-S|, обна​жение последнего перед его повреждением проводилось как изолированно, так и в сочетании с другими повреждениями, обеспечивающими следующие источники внепозвоночной патологической импульсации.
1. Очаг микронекроза в латеральной головке икронож​ной мышцы правой задней лапки после введения в нее 0,2-0,5 мл 10% раствора хлористого кальция. Временное вы​ключение этой части мышцы приводило в условиях посто​янной двигательной деятельности к перегрузке медиальной головки и к развитию дистрофических изменений в ней.
2. Висцеральный очаг ирритации в брюшной полости после введения в нее через разрез в области белой линии ци​линдра из биологически неактивного вещества (тефлона). Рана зашивалась.
3. Церебральный очаг поражения в левой височно-те-менной области после введения в нее через фрезовое отвер​стие цилиндра из биологически неактивного вещества.
4. Корешковый очаг ирритации L4 или Ls после подведе​ния под него пластинки из тефлона.
Рентгенографически через две недели после операции выявлялось уменьшение высоты поврежденного диска у 60% экспериментальных животных. У тех из них, у кото​рых имелась ирритация в области корешка, уплощение дис​ка выявлялось и у остальных 20% уже к третьему месяцу. К следующему месяцу уплощение диска у всех 100% живот​ных выявлялось и в группах с одновременным очагом вис​церальной, мышечной и церебральной ирритации.
Наиболее выраженным уплощение диска было в группе крыс, у которых повреждение данного диска сочеталось с повреждением икроножной мышцы.
Одновременно на уровне поврежденного сегмента фор​мировался локальный кифоз или гиперлордоз. Эти наруше​ния, чаще местный лордоз, в течение первого месяца после операции выявлялись лишь в 23% в группе животных, у ко​торых кроме диска повреждались лапки. Возможно, что не исключается влияние позы «хромых» крыс. Однако в тече​ние второго месяца такие изменения появлялись у крыс, у которых, наряду с диском, повреждался корешок (в 31%) и головной мозг (в 30%). При этом к началу второго месяца у животных с одним лишь поврежденным диском конфигу​рация позвоночника оставалась нормальной, а затем в тече​ние второго месяца деформация наступала лишь у 8%. Та​ким образом, влияния на конфигурацию позвоночного сег​мента со стороны периферической и центральной нервной системы в первые месяцы оказываются более существенны​ми, чем влияния статико-динамические. Позже, со второго (в 31%) до четвертого месяца (еще в 38%), отмечается влия​ние поврежденного корешка. К этому времени влияние мозга проявляется в 50%, а внутренних органов — в 69%.
Глава XI. Патогенез
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Т.к. деформация позвоночного сегмента происходила в первую очередь вследствие нервных влияний на мышцы, формирующие ее, можно сделать следующее заключение. Если в первые месяцы наиболее существенны влияния ко​решковые и церебральные, в последующем в большей сте​пени начинает проявляться действие висцеральных им​пульсов. Здесь прослеживаются особенности висцеральных рефлекторных влияний на моторную систему вообще: ре​флексы эти формируются относительно медленно, но на поздних этапах они обнаруживаются все чаще и, раз воз​никнув, становятся особенно устойчивыми (Быков К.М., 1947; Лйрапетянц A.M., 1967). Само по себе «пусковое» ре​флекторное влияние внутренних органов на мышцы с ус​ложнением животного организма уменьшается, приобретая все более характер не только мышечно-тонических, но и мышечно-трофических влияний (Могендович М.Г., 1957). Этим влиянием висцеральных импульсов, возможно, объясняются наблюдения, сделанные в нашей клинике: среди больных с «дискогенным» вариантом поясничных бо​лей висцеральные заболевания выявлялись в 74%, а при «мышечном» варианте — в 26% (Хабиров Ф.А., 1977).
В условиях эксперимента была прослежена динамика на​рушений конфигурации позвоночника: после четвертого месяца влияние дополнительных очагов на конфигурацию позвоночного сегмента выявлено лишь в группе с цереб​ральным очагом (у 90%) и у животных с одним лишь по​врежденным диском.

Поврежденный диск оказывает иногда влияние на сосед​ние сегменты, причем не только в силу исключительной ро​ли статико-динамических факторов, т.к. в группе с одним лишь повреждением диска вовлечение соседних позвоноч​ных сегментов отмечено не более чем в 11%. Напомним, что поражение соседних дисков имело место значительно чаще в тех случаях, когда в процесс вовлекались паравертебраль-ные поясничные мышцы. Импульсация из пораженной мышцы конечности, равно как и из пораженных внутрен​них органов, в обсуждаемых здесь экспериментах вызывала уплощение соседних дисков с поврежденным соответствен​но у 86% и 83% животных. Реже (в 54% и 40%) уменьшение высоты дисков отмечено при корешковой и церебральной патологической импульсации. Также и другие признаки ос​теохондроза (уплотнение замыкающих пластинок, склероз тел позвонков, смежных с пораженными дисками, псевдо-спондилолистез) чаще всего возникали при сочетании по​вреждения одного диска с поражением мышцы конечности. Уже ко второму месяцу упомянутые три признака в данной группе возникали соответственно у 40%, 9% и 23%, а к шес​тому месяцу — у 100%, 49% и 43%. Подобную динамику об​наруживали и костные разрастания («остеофиты») тел по​звонков: у животных с сочетанным повреждением диска и икроножной мышцы или с повреждением корешка кост​ные разрастания появлялись уже со второго месяца. Позже, начиная с шестого месяца, они выявлялись при сочетании дискового и церебрального очагов. Висцеральные влияния выявлялись редко, а в группе с одним лишь повреждением диска «остеофиты» иногда (в 7%) стали обнаруживаться лишь на шестой месяц после операции.

Таким образом, количество вовлекаемых позвоночных сегментов определяется как количеством очагов ирритации, так и, в особенности, их диапазоном. Так, поражение диска и территориально близкого к нему корешка не влечет за со-

бой значительного распространения дистрофического про​цесса на соседние сегменты. Импульсация же из первично поврежденного диска и дальнего мышечного или цереб​рального очага сопровождается вовлечением ряда сегментов позвоночника. С другой стороны, как упоминалось выше, распространенность дистрофических изменений определя​ется степенью вовлечения в процесс поясничных мышц.
В связи с нашей концепцией о роли фиброзной проводи​мости в топике склеротомных болей следует пересмотреть и вопрос об «отраженных», «реперкуссивных» болях при висцеральной патологии. Алгогенные структуры во внут​ренних органах представлены рецепторами их фиброзных тканей: капсул, брыжеек, фасций, связок. Эти ткани цепоч​но связываются с эндо-, пери- и эпиневрием поперечно-по​лосатых мышц. Так, при описании нами синдрома ночной бицепсодинии сухожилие болезненной двуглавой мышцы бедра является продолжением крестцово-бугорной связки и ее контактов в малом тазу. Поучительна эволюция взгля​дов на патогенез отраженных болей при холецистите у боль​ных остеохондрозом.

После того, как нами в 1961 г. было указано на суммацию отраженных болевых импульсов от позвоночника и желчно​го пузыря, а Б.Г.Петров-отец в 1966 г. в нашей клинике под​твердил наличие этих нейродинамических связей электро-миографически (см. 4.1.2.5.), К.Б.Петров-сын в 2002 г. со​временными электромиографическими средствами допол​нил картину связями склеротомными. Установлена фиброз​ная цепочка («цепные миотатические синкинезии») в сис​теме печеночно-диафрагмально-легочно-бронхо-плевраль-ной «ветви» висцеро-фасциальной системы.
Клинические наблюдения и результаты эксперименталь​ных исследований позволяют рассмотреть в новом свете ус​таревшие и ошибочные предположения о первичном «ради​кулите», о соответствующей роли ретикулярной формации (Лещенко Г.Д., 1965). Эти предположения в настоящее вре​мя приобретают более конкретное содержание. Не может быть и речи о схематически представляемом механизме, со​гласно которому воспалительный или другой радикулит вы​зывает остеохондроз (см., например, обзор Шведова Н.Я., 1976, с. 14). Речь может идти об отношении упомянутых до​гадок к некоторым компонентам патогенеза остеохондроза. Мы уже касались рефлекторного влияния любого другого периферического очага, включая травматический, на ин​нервацию мышц позвоночника. Это относится и к влиянию рубца ампутированной конечности (исследования нашей клиники — Авербух Э.М., 1971, 1974). Позже A.McComas et al. (1978) показали, что на стороне ампутированной конеч​ности стимуляционная электромиография выявляет как из​менения скорости проведения в нервах пораженной конеч​ности, так и изменения электроактивности в различных ее мышцах: рефлекторный отклик мышц на экстеро- и про-приоцептивную импульсацию является перманентным и широким по своей зоне. А.Г.Ли (1993) изучал акустичес​кий компонент (с частотой выше 20 кГц) физических полей человека. В зонах рубцов после операций на внутренних ор​ганах отсутствовали или были снижены эти ответы. То же относится к известным фактам обнаружения дистрофичес​ких поражений позвоночника при спинной сухотке, болез​ни Фридрейха, опухолях спинного мозга на уровне пора​женного сегмента (Гольцман Е.М., Седова К.В., 1954; HofH., 1954; Перлина Ф.И., I960). Особый интерес представляет не-
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рефлекторно-информационный механизм влияния рубца (или его ближайшего окружения) как источника субсензор-ной генерации. А.Г.Ли (1993) регистрировал высокочастот​ные акустические колебания, сканируя зоны рубца на рас​стоянии 0,5-1,0 см. Он отмечал явное снижение или отсут​ствие движения поверхности резонатора. При этом у испы​туемого возникали различные ощущения пустоты или холо​да. В этом направлении изучение склеротомных и подобных афферентаций еще даже не начиналось. Если механизм влияний афферентных импульсов на мышечно-тонический компонент дистрофического поражения позвоночного сег​мента в общих чертах начинает вырисовываться, характер тех же влияний непосредственно на диск остается туман​ным. Известно, что под влиянием измененной афферента​ций изменяется состояние динамического равновесия, в ко​тором находится основное вещество соединительной ткани (Рихтер А., 1960; Постное Ю.В., 1960), происходит дисфер-ментемия и диспротеинемия, в том числе диспротеинемия диска (Латышев В.Я., Сергеенко Т.А., 1971).
Напомним, что деполимеризация мукополисахаридов пульпозного ядра происходит под влиянием гиалуронида-зы. Через посредство этого фермента осуществляется диссо​циация белковополисахаридного комплекса основного ве​щества — процесс, претерпевающий существенные измене​ния не только под влиянием импульсации с периферии, но и из рецепторов самого диска в условиях макро- и мик-ротравматизации его. Тканевая гиалуронидаза активизиру​ется и воздействует на основное вещество не только при ревматизме, но и при указанных афферентных воздействи​ях и травмах. Известно, что упомянутые и другие сдвиги в соединительной ткани происходят под влиянием воздей​ствий не только на афференты, но и на кору головного моз​га и гипофиз (Елисеев В.Г., 1960). При обсуждении этиоло​гии остеохондроза мы коснулись вопросов его возникнове​ния, чему, видимо, способствуют наследственные и приоб​ретенные эндокринные факторы. Здесь же остановимся на имеющихся скромных данных о механизмах их воздействия на ПДС. Известно о влиянии на структуру соединительной ткани как через ось гипофиз — надпочечник, так и через другие гормональные воздействия.

Значение гормонального фактора особенно важно в свя​зи с проблемой отека соединительной ткани. Поэтому соот​ветствующие синдромы чаще всего отмечают при акромега​лии, в период менопаузы или во вторую и третью третях бе​ременности (Котаг J., 1973; Гусев Н.А., 1977), перед менст​руациями, при длительном применении противозачаточ​ных средств, при гипотиреозе.

Согласно данным П.Г.Царфиса (1973), И.А.Мехеда (1988), для остеохондроза характерен гипотиреоидный ба​ланс. Введение L-тироксина, влияющего на нейротрофиче-ский контроль, меняет контрактильные свойства мышц (Богданов Э.И., 1989). Т.В.Гаврилина и соавт. (1985) отмеча​ли повышение содержания паратгормона, ответное сниже​ние содержания тиреокальцитонина и снижение содержа​ния половых гормонов.

Как показали M.Silberger и R.Silberger (1955), у мышей с малоактивной щитовидной железой дегенеративный про​цесс в суставах наступает быстрее, чем у мышей с более ак​тивной железой в условиях жировой диеты.
При изучении сократительных свойств трехглавой мыш​цы голени в нашей клинике была установлена корригирую-

щая роль тироксина по отношению к нейротрофическому контролю (Богданов Э.И., 1982). L.R.Hubbard (1996) считает гормональные влияния при «психосоматических артритах» основными посредниками на пути от периферических ла​тентных очагов (от «инграм») до пораженных суставов.
И все же влияния эти вряд ли являются решающими. Как показали СВАничков и И.С.Заводская (1970), гипофизонад-почечниковые и половые гормональные влияния сказывают​ся на трофике тканей лишь путем повышения их чувствитель​ности к последующему воздействию чрезвычайных раздражи​телей. Важнее прямые нервные влияния на трофику. Неясно, касается ли это и описанных выше антигенных свойств диска. Известно, что в эксперименте гормональный и нервный фак​торы действуют на антигенные свойства тканей комбиниро​ванно. Так, под влиянием раздражения седалищного нерва у кроликов ткани приобретают антигенные свойства раньше, чем у крольчих в тех же условиях нарушенной иннервации (Зайко Н.Н., 1970). И.П.Антонов (1977) полагает, что иммун​ные процессы — не только следствие патологии диска как ау-тогена, но и компонент самого патогенеза остеохондроза.
Костные разрастания при остеохондрозе развиваются вне диска. Экзостозы в эксперименте возникают при введении в периост различных субстанций диска, в частности гиалуро-новой кислоты (Wetzel N., 1968). Оссификации диска в норме препятствует сернохондроитиновая кислота, которой богаты гиалиновые пластинки. При воспалительных процессах эта кислота исчезает, среда становится щелочной. Это приводит к активизации фосфатазы из костного мозга и вызывает косте-образование. При дистрофическом процессе данные химичес​кие изменения не происходят. С возрастом приспособитель​ный гиперпластический процесс сочетается с возрастным ос-теопорозом и поэтому с усилением микротравматизации, что ведет к обызвествлению: сочетания остеохондроза со спонди-лезом становятся более частыми. Описывая подобного рода процессы в других суставах, Е.И.Подрушняк (1972) указывает, что одновременно развиваются компенсаторные явления и по другую сторону суставов — в перихондральной зоне. Образует​ся субхондральный склероз, меняется состояние синовиаль​ных оболочек. Боль в периартикулярных зонах возникает в пе​риод указанных микротравм, что не вызывает сомнения. К со​жалению, автор, хотя он и констатирует возможное влияние сопутствующего позвоночного остеохондроза, не идет дальше упомянутого выше утверждения, считая, что боль — лишь дань этому короткому периоду, вслед за чем наступает самоизлече​ние. Если это и верно (с фактической стороны) относительно нормального гериатрического варианта формирования адап​тации, в условиях патологии и, в частности, при наличии ос​теохондроза костные формы компенсации сами по себе не всегда обеспечивают исчезновение болевых проявлений. Бо​левую импульсацию генерируют не только костные зоны мик​ротравм, но и рецепторы брадитрофных фиброзных тканей и дистрофически пораженных мышц — нового экстраоссаль-ного очага, становящегося причиной «второй болезни».
Таким образом, патогенез остеохондроза, т.е. дистрофи​ческого поражения одного позвоночного сегмента, реже двух или больше, может быть схематически представлен следующим образом.

В зонах наибольших статико-динамических нагрузок из​нашивание диска в условиях возрастных гормональных и дру​гих гуморальных воздействий начинается с нарушения его «мембраны» — гиалиновой пластинки, через которую осуще-
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ствляется питание диска. Начинается деполимеризация по​лисахаридов пульпозного ядра и, на первых порах, часто ги​пермобильность сегмента с выпячиванием уплощенного дис​ка, чему способствуют продолжающиеся статико-динамичес-кие нагрузки. Возникают надрывы и трещины фиброзного кольца со смещением или выпадением пульпозного ядра. Раз​витию всего этого процесса в определенном темпе и извест​ной последовательности способствуют патологические эксте-ро-, проприо-, интероцептивные (висцеральные) импульсы. Переключаясь через спинальные сегменты, импульсы эти на​правляются к позвоночным сегментам, в первую очередь к уже пораженному. Влияние этих импульсов сказывается как через изменения координации и тонуса позвоночных мышц, так и через трофические воздействия на указанные мышцы и на остальные структуры позвоночного сегмента. На первых этапах среди этих влияний особенно значимы проприоцеп-тивные импульсы (возможно и влияние ирритации поражен​ного корешка), в последующем же становятся значимыми це​ребральная и висцеральная патологические импульсации. В условиях измененного мышечного и фиброзного корсета позвоночного сегмента присоединяется дистрофическое по​ражение и суставов позвоночника. Все эти нарушения возни​кают быстрее и протекают тяжелее у лиц с врожденными из​менениями позвоночника, особенно в его переходных отде​лах. Приспособление соседних ПДС, всего позвоночника благодаря сегментарным и надсегментарным воздействиям на его мышцы («статическая составляющая двигательного сте​реотипа» — изменения конфигурации позвоночника) состав​ляет больше сущность сано-, чем патогенеза.
Раз возникнув, дистрофическое поражение позвоночного сегмента, часто в условиях отека пульпозного ядра, становит​ся почвой для образования грыжи диска. Она воздействует на корешок или спинной мозг механически, что делает пора​женный ПДС очагом патологической импульсации. Послед​няя переключается через центральные аппараты и становит​ся источником рефлекторных синдромов остеохондроза, в том числе сосудистых, мышечно-тонических и нейродист-рофических. Сами сосудистые, мышечно-тонические и ней-родистрофические процессы, поражая ткани диска (сосудис​тые сдвиги в нем), мышечные и фиброзные ткани позвоноч​ного сегмента (изменения мышечного и фиброзного корсе​та), участвуют в патогенезе остеохондроза. Рассмотрим пато​генез мышечно-тонических, нейроваскулярных и нейродис-трофических нарушений при остеохондрозе.
11.2. Патогенез синдромов
Патогенез синдромов невральных и спинальных деталь​но изложен в учебниках неврологии. Специфические оттен​ки этих синдромов в той мере, в какой они проявляются в связи с компремирующими вертебральными структурами, изложены в соответствующих главах настоящего руководст​ва. Напомним лишь, что и в реализации корешкового синд​рома участвуют рефлекторные механизмы отека корешка.
Жизнеспособность нерва в большой степени зависит от нервного аппарата его оболочек, регулирующего его трофи​ческую и барьерную функцию. Его рецепторный аппарат ре​гистрирует механические процессы в нем (растяжение, дав​ление периневральной жидкости). Болезненность нервных стволов и соответствующие рефлекторные процессы также обусловлены наличием «рецепторных полей» в нерве (Не-

красов П.А., 1961; Сигалеевт ДА., 1976). Поэтому мы сосре​доточимся преимущественно на пато- и саногенетических механизмах рефлекторных и миоадаптивных синдромов. Ре​альность их отрицательной характеристики как некомпрес​сионных в клиническом плане доказывается уже отсутстви​ем спинального и корешкового выпадения и явлений ло​кально-корешкового раздражения более чем у 2/3 больных остеохондрозом и другими заболеваниями позвоночника.
В 75% среди больных шейной и 66% среди больных пояс​ничной локализацией процесса признаки корешковых или же других компрессионных расстройств не прослеживаются (Попелянский Я.Ю., 1966). Подобные соотношения приводят С.Ф.Барсуков и соавт. (1998) и многие другие. О возможнос​ти ирритации структур позвоночного сегмента без деформа​ции и растяжения корешка говорит определенный процент соответствующих находок во время операции: существуют случаи, когда в зоне диска никакой компрессии не обнару​живается, тогда как болевые и другие проявления — налицо.
Перед тем как приступить к изложению патогенеза ре​флекторных синдромов, обозначим исходную позицию. В связи с бумом остеохондроза на страницах печати и изустно стало выплескиваться множество скороспелых «теорий», час​то претендующих на охват патогенеза или этиологии «всего остеохондроза» или «всех синдромов». Так, например, все они объясняют исходя (ни больше и ни меньше!) из философской концепции трех видов взаимоотношений организма со сре​дой: нервного, гуморального и энергетического. При этом энергетические «каналы» в организме втискиваются в аку-пунктурные каналы, принимаемые за столь же материально-реальные, как и пути нервные и гуморальные. Настоящая гла​ва не претендует на столь категорические обобщения и на прямые мосты из понятий фундаментальных наук (как поня​тие энергии) к понятиям конкретно клиническим.
Итак, речь о патогенезе рефлекторных и миоадаптивных вертеброгенных синдромов на языке клинических фактов.
Естественно, что осуществление рефлекторных патоло​гических процессов требует изменения возбудимости в от​ветственных звеньях рефлекторной дуги. Такие условия у больных с рефлекторными синдромами остеохондроза до​казаны клинически (см. ниже) и электрофизиологически (Старобинец М.Х., Волкова Л.Д., 1981; Мусаев А.В., 1983). S.Becker-Harmann (1990) в зонах Захарьина-Геда наблюдал резкое снижение болевого порога при вертебральных синд​ромах. Справедливое суждение автора сводится к тому, что в условиях измененной возбудимости происходит замыка​ние связи мышц (Mackenzie J., 1923), периоста (Vogler P., 1975), подкожных тканей (Kibler M., 1953).
Реальность же рефлекторных синдромов по данным их клинических характеристик доказывается, во-первых, ана​логией с другими явно рефлекторными процессами. Так, например, мышечно-тонические синдромы возникают и протекают наподобие рефлекторного дефанса брюшной мускулатуры при аппендиците. Во-вторых, в условиях кли​ники прослеживается: а) формирование этих синдромов при раздражении рецепторов — начальных элементов соот​ветствующих рефлекторных дуг и б) ликвидация их при де-рецепции позвоночных или внепозвоночных источников патологических импульсов. Что касается эксперименталь​ных моделей остеохондроза и его рефлекторных синдромов, то они описаны выше по ходу изложения вертебральных и экстравертебральных синдромов.

444

Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
Источником патологической импульсации могут стать любые ткани, включая висцеральные. Физиологами показа​но, что при наличии патологического очага изменяется им-пульсация не только из него. Происходит дезинтеграция ак​тивности рецепторов близлежащих тканей и всего органа. Легче «разряжаются» сегментарные аппараты, одновремен​но уменьшается активность тормозных синапсов, и реакция может стать чрезмерной (Франкштейн С.Л., 1974).
В клинике мы наблюдаем стойкие регионарные мышеч​ные напряжения — контрактуры — в сочетании с гипотро​фией при отсутствии повреждения соответствующих пери​ферических невронов. Это имеет место не только при нали​чии вертебрального очага патологической импульсации (см. 4.2.2.1). Такие сочетания давно наблюдают в зоне пере​лома кости и при других травмах, непосредственно не заде​вающих двигательный нерв. Такие контрактуры (и легкие парезы), особенно при поражении дистальных отделов, дав​но относят к категории рефлекторных (или «физиопатичес-ких») парезов и контрактур (BabinskiJ., FromentJ., 1917; Хо-рошкоИ.К., 1922;ДавиденковС.Н., 1952).
Старые авторы относили к рефлекторным лишь те, что наблюдаются при ранении веточек дистальных отделов ко​нечностей (это действительно один из подвидов — «кон​трактура — не контрактура, паралич — не паралич», но лишь подвид того же рефлекторного процесса). Повреж​дение не только периферических чувствительных веточек, но и импульсация из любого периферического очага спо​собны изменить структуру двигательной патологии перифе​рического и центрального генеза. Это было нами постули​ровано в 1962 г. в отношении соответствующей роли эксте-ро-, проприо- и интероцепторов. Такое взаимодействие факторов было доказано А.Д.Сперанским и С.И.Франк-штейном (1944) в эксперименте на децеребрированных жи​вотных. Данный — дистальный — подвид рефлекторных контрактур, видимо, формируется при условии готовности стволовых аппаратов к формированию децеребрированной ригидности. Об этом свидетельствует такая особенность контрактуры, когда пытаешься ее пассивно преодолеть: мышца вновь возвращается в прежнее укороченное положе​ние. Это черта не экстрапирамидной патологии (застывание мышцы в приданном ей положении) и не пирамидная (нет феномена складного ножа — см. Я.Ю.Попелянский, 1957). Таковы некоторые центральные (в частности, децеребраци-онно-ригидные) влияния, формирующие контрактуры. Как же реализуются афферентные влияния и эфферентные им​пульсные и аксосоматические влияния в самой мышце?
В упомянутых экспериментах Ф.Д.Сперанского на деце​ребрированных животных после гипсовой фиксации конеч​ности, которая находилась в положении флексии, контрак​тура превращалась в эстензорную. В обездвиженных мыш​цах при этом, как показала Р.С.Персон (1985), наступает и атрофия, преимущественно в волокнах медленных. На​помним, что поддержание внутриклеточного гомеостаза на​ходится под генетическим контролем. Иммобилизация же способствует накоплению ДНК и снижению уровня РНК. Следовательно, и при иммобилизации сустава (при воздей​ствии на периферии), когда формируются, казалось бы, «пассивная» контрактура и атрофия, процессы эти реализу​ются через сегментарные и супрасегментарные аппараты как импульсно, так и аксосоматически. Указанные аксосо​матические влияния, судя по материалам нашей клиники,

могут стимулироваться и по рефлекторным механизмам (Попелянский Я.Ю. исоавт., 1985).
Нашими сотрудниками сопоставлялись изменения в мышце при блокировании аксоплазматического тока ко​решка колхицином и при создании очага раздражения в ПДС. В обоих случаях выявились сходные морфологичес​кие, гистохимические и электромиографические сдвиги. Это были и участки миофиброза с воспалительными клет​ками вокруг некротизированных участков мышечных воло​кон I и II типа. Это было увеличение активности быстро ми​грирующих изоферментов и уменьшение активности мед​ленно мигрирующих в «быстрой» мышце, и денервацион-но-подобные изменения ЭМГ картины на ранних этапах — сдвиг гистограмм влево, а на поздних этапах — вправо. Это и сходные изменения сократительных свойств (Богда​нов Э.И., 1989; Хабиров Ф.А., 1991).
В этих процессах обнаруживаются черты не только нерв​ной гиперактивности, но и дефицита, в частности, феномен Вюльпиана-Гайденгайна. Он заключается в том, что при де​генерации нерва иннервируемая им мышца под влиянием еще выделяемого ацетилхолина реагирует ацетилхолиното-ническим сокращением (тоно-моторный эффект). Мышца в этих условиях становится как бы фило- и антогенетически более древней (ближе к гладкой мышце моллюска), растор​маживаются определенные участки клетки. Первыми в этих условиях поражаются растянутые мышцы. Так, по нашим наблюдениям (совм. с Ф.А.Хабировым и Д.Л.Галямовым, 1994) над больными с посттравматически-иммобилизаци-онными контрактурами четырехглавой мышцы в ней одно​временно появлялись и морфологические признаки атро​фии отдельных мышечных волокон, снижалась биоэлект​рическая активность, у половины больных уменьшалась длительность потенциала двигательной единицы. Форми​ровалось сочетание контрактуры с негрубой атрофией с диспропорцией волокон — денервационно-подобный синдром, как при некоторых врожденных непрогрессирую​щих миопатиях (Гехт Б.М., Ильина Н.А., 1982).
Таким образом, транснейрональная рефлекторная ак​тивность может осуществляться не только путем импульс​ной, но и аксоплазматической активности. Возможно и транснейрональное включение коллатеральной компен​саторной реиннервации — прорастанием здоровых нервных волокон в поврежденные, т.е. путем так называемого спру-тинга (RotshenkerS.W., 1985).
Итак, можно считать обоснованной концепцию рефлек​торного механизма (как импульсного, так и неимпульсного) ряда синдромов остеохондроза.

11.2.1.   Патогенез мышечно-дистонических
и нейродистрофических рефлекторных синдромов
В настоящее время можно считать анахронизмом пред​ставление о «тайне болей в спине» (Kendall F. и Е., 1993): ис​точник этих болей — рецепторы вертебральных и паравер-тебральных структур — их ирритация (в отношении пояс​ничных болей — дискогенное и мышечное люмбаго).
Когда все проявления «пояснично-крестцового или шей-но-грудного радикулита» рассматривали как следствие пер​вичного поражения седалищного или другого нервного ство​ла или корешка, воздействием тех же нервных образований
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объясняли и мышечно-тонические, и дистрофические нару​шения в спине и конечностях. При этом опирались и на кон​цепцию J.Langley (1927), согласно которой в составе нервных стволов симпатические волокна несут лишь эфферентные импульсы. Отсюда путь дистрофического влияния прост: нерв (или корешок) — мышца. Центральная нервная система оставалась вне данного механизма.

Между тем, как уже упоминалось, Л.О.Даркшевич еще в 1892 г. рассматривал нейродистрофические изменения на периферии при раздражении нервов как результат действия афферентных импульсов, переключающихся через сегмен​тарные аппараты спинного мозга. К середине XX столетия, когда стало ясно, что нейрогенный механизм важен и при миальгиях у больного вертеброгенными радикулитами, этот механизм, его порочный круг вновь привлек внимание ис​следователей, представивших его в следующей модифика​ции: эфферентные импульсы пораженного корешка —> ней-рогенно возникший болезненный участок мышечного ги​пертонуса -» афферентные импульсы из данного участка по тому же корешку —> переключение через сегментарные спи-нальные аппараты —> афферентные импульсы из передних рогов по тому же корешку к болезненным мышечным ги-пертонусам -> вновь афферентные импульсы и т.д. (TravellJ. el al, 1942; Elliott R, 1944). Эта концепция основывается на клинических наблюдениях и результатах ЭМГ исследова​ний. Сюда относятся факты временного уменьшения или исчезновения мышечно-тонических и вегетативных расст​ройств после новокаинизации пораженного межпозвонко​вого диска (см. главу 5). И, наоборот, при давлении на ости​стые отростки больных остеохондрозом можно определить появление электрической активности I типа по Ю.С.Юсе-вич (Попелянский Я.Ю., 1961). Понимание результатов упо​мянутых исследований требует учета нервно-трофической регуляции состояния скелетных мышц различной синапти-ческой организации на различных этапах остеохондроза. По ходу этого развития холинорецепция, генерализованная на всем протяжении мембраны мышечного волокна, отсту​пает в направлении к концевой пластинке (ГинецинскийА.Г., Шамарина Н.М., 1942). Соответственно меняются и генери​руемые мышечные потенциалы. Локальные на первых по​рах, они, с переходом с тонического режима на функции ре​ализации позы, становятся потенциалами действия. Тако​выми являются синергии, которые мы назвали фиксацион​ными. Они возникают в мышцах динамического пояснич​ного корсета при произвольных напряжениях или сокраще​ниях мышц таза и конечностей. Синергическая активность мышц поясницы временами превосходит при этом актив​ность мышц, непосредственно выполняющих волевое уси​лие (Попелянский Я.Ю., Соловьев А.А., 1998). Постепенно, с периодическими скачками увеличиваются мембранные потенциалы и амплитуда потенциалов действия, а при не​прямом раздражении появляются феномены экзальтацион-ной фазы, гиперполяризации и посттетанической актива​ции. При этом, однако, как считает И.Д.Аршавский (1970), с теми же потенциалами концевой пластинки связаны как деятельное состояние мышцы (соответственно пиковые по​тенциалы), так и совершающиеся в покое анаболические

процессы трофики (спонтанные потенциалы концевой пла​стинки). Безимпульсные трофические влияния и поддер​живаются аксоплазматическим током. К старости происхо​дит постепенная деструкция мионевральных синапсов (Фу-дель-Осипова СИ., Родионова Г.А., 1963). В связи с этим не только снижаются лабильность и уровень поляризации, но и происходит атрофия скелетных мышц, они приобрета​ют некоторые черты денервации, а с тем вместе — и черты генерализованной холинорецепции1. Учет всех этих данных еще не давал ответа на все вопросы о механизмах локальных мышечно-тонических (как и мышечно-дистрофических) изменений. Оставалась неясной возможность включения этого механизма путем не одного лишь нейрогенного мы​шечного гипертонуса, но и вследствие местного «воспале​ния» мышцы. В последующем накапливались данные о не​сомненных морфологических изменениях в области болез​ненных узелков, развивающихся и при отсутствии кореш​ковой патологии. В этих условиях первоначальная импуль-сация, следующая не из корешка, должна иметь своим ис​точником другие очаги, например, рецепторы позвоночни​ка, близлежащих к нему тканей или самих пораженных мышц. Начнем с рассмотрения последней возможности.
Данные клинического наблюдения показывают, что пер​вым условием возникновения болей в мышце и в зонах ее прикрепления является растяжение. Напомним, что осо​бым рабочим моментом мышцы является ее восстановление после сокращения. На этот процесс (после сокращения!) тратится энергия основного обмена (Мужеев В.А., 1935). Растяжение (симптомы «натяжения») оказалось и первым методическим приемом выявления точек нейроостеофиб-роза. Этому соответствуют данные и физиологии, и патофи​зиологии: растянутая поперечно-полосатая мышца сокра​щается хуже нерастянутой. При длительном растяжении уп​ругие свойства мышцы ослабевают. И.С.Беритов считал, что в сильно растянутых мышцах обычные энергетические процессы, возникающие при раздражении, не могут приве​сти в действие двигательную машину миофибрилл вследст​вие тех физико-химических изменений, какие наступают в белках миофибрилл вследствие сильного растяжения. Рас​тянутая мышца — это «утомленная мышца» (Janda V., 1979). Пределы функциональных возможностей мышечной тка​ни — от физиологического сокращения до растянутости и, наконец, до угрозы разрыва — следует рассматривать не изолированно в одних лишь фибриллах, а в непрерывной связи с состоянием соединительнотканных структур: фас​ций, сухожилий и других элементов.

Как экспериментальные данные, так и клинический опыт, в частности наблюдения в спортивной медицине, показыва​ют, что собственно мышечная ткань очень эластична, растя​жима и, одновременно, относительно легко разрывается. Со​единительная ткань же, богатая коллагеновыми волокнами, как упоминалось при описании модели Вайна, мало поддает​ся растяжению и весьма прочна на разрыв. При растягивании ненапряженной мышцы собственно мышечные волокна за​щищены от разрыва коллагеновыми волокнами. Разрывы и фрагментация фибрилл, отрывы их от соединительнотка​нного скелета возможны при хронических перегрузках.

1 Разрабатывается учение не только о гипер-, но и о гипотонических локальных реакциях. Направление прикладной кинезиологии по​казывает, что дисбаланс в любой системе организма проявляется минимальной гипотонией и слабостью определенных мышц (и, соответ​ственно, легким изменением позы, ходьбы, кранио-сакральных механизмов, дуральной торзии). Изменения происходят, естественно, и в осуществлении нейроваскулярных и нейролимфатических рефлексов, а также в акупунктурных меридианах.
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При больших растяжениях рвется и соединительная ткань, прежде всего менее прочные эластические волокна в местах прикрепления к кости, а также в местах по соседству с наибо​лее толстой частью мышцы. Вслед за эластическими рвутся и коллагеновые волокна сухожилий, апоневрозов, фасций, эндо- и перимизия. При хроническом и остром перенапря​жении в мышце происходят не только явления дегенерации, включая жировую, она начинает терять и эластичность, раз​виваются прогрессивные изменения, формируются мышеч-но-тонические и дистрофические нарушения.
М.Ф.Стома (1964) показал, что под влиянием длитель​ных ежедневных воздействий такого фактора, как вибра​ция, в двигательных центрах нередко появляются стойкие очаги парабиоза. В этих очагах длительно сохраняется усва​иваемый ритм вибрации. Рефлекторные ответы мышц на сильные и слабые проприоцептивные раздражители свиде​тельствуют о фазовых состояниях. В зависимости от часто​ты вибрационного раздражителя смещается уровень физио​логической лабильности нервных центров. При частоте в 100 Гц и выше усвоение ритма начинается не сразу, но по​сле установления этот ритм сохраняется до конца опыта в течение нескольких часов. Обычное растяжение не вызы​вает такой реакции центров, т.к. оно является адекватным для проприоцепторов раздражителем.

Растяжение же при наличии нейроостеофиброза, как по​казывает клинический опыт, сопровождается не только мгновенной местной болью, но и повышенной болезненно​стью соседних зон нейроостеофиброза. Поэтому и можно предположить, что оно вызывает в центральной нервной си​стеме сдвиги, близкие к тем, которые возникают при воздей​ствии определенных видов вибрации. Действие, подобное вибрации, в условиях нормальных центров оказывают рыв-ковые движения и микротравматизация. Впрочем, не только экстремальные, но и предкатастрофические состояния мышц при растяжении, перетруживании, неблагоприятных вибрациях и пр. способны вызвать необратимые изменения в них. Переутомление в условиях средних нагрузок сопро​вождается усилением биоэлектрической активности в мыш​цах, вспомогательных для данного двигательного акта, тогда как в основных мышцах снижается частота (при увеличении длительности) осцилляции. Максимальное же усилие со​провождается возрастанием активности до 140-390% во вспомогательных мышцах и падением ее в основных (Мой-кин Ю.В., Побережская А.С., 1973), меняются и взаимоотно​шения агонистов и антагонистов (Персон Р.С., 1965). Подоб​ные сдвиги выявлены при поясничном остеохондрозе Н.А.Власовым (1967), Г.А.Иваничевым (1973), З.А.Скударо-вой и соавт. (1973). По мере перенапряжения и переутомле​ния в мышцах происходит сужение капилляров (Семено​ва Л.К., 1961) и значительно меняется химизм мышцы. Если в период длительной работы вся содержащаяся в мышце АТФ окажется израсходованной, смена биохимических ре​акций, обеспечивающих сокращение и расслабление мы​шечных фибрилл, становится невозможной. Мышца при этом частично или в целом остается в фазе длительного со​кращения, именуемого окоченением. Таким образом, усло​виями возникновения в мышцах общих изменений, вплоть до явлений типа окоченения, до надрывов и последующих

локальных гипертонусов, являются растяжения, особенно длительные и повторные. В этом свете выясняется роль мы-шечно-фиброзной макро- и микротравматизации. Однако, подобно тому, как при грыже межпозвонкового диска само по себе механическое повреждающее действие не является единственным условием развития заболевания, и в дан​ном — мышечно-фиброзном процессе — механический фактор не является единственно решающим и разрешаю​щим. К подобного рода разрешающим, провоцирующим, осаждающим факторам относят охлаждение, эмоциональ​ные воздействия, в особенности вслед за инфекцией (факто​ры облегчения по Porter E., Taylor А., 1945). Все эти факторы действуют на фоне определенных конституциональных, а также возрастных особенностей мышечно-фиброзных тка​ней. Так, с возрастом мышечно-тоническая форма и фаза ре​акции на болевую импульсацию начинают уступать нейро-дистрофической форме и фазе вертеброгенных синдромов. Такая последовательность (от безболевых латентных до бо​левых миотонусов) наблюдается и по мере взросления в дет​ско-юношеском возрасте (Литовский И.А., 1994). При этом в ответ на дополнительную патологическую импульсацию, в частности из малого таза, мы наблюдали и наклонность к более диффузной — двухсторонней реакции со стороны мышц и фиброзных тканей (Кухнина Т.М., 1978). Особенно выражена эта реакция в ответ на афферентацию из биологи​чески столь значимого для мышцы очага, как позвоночник.
F.Elliott (1944) повторил эксперименты J.Kellgren (1941), раздражавшего межостистые связки гипертоничес​ким раствором поваренной соли и вызывавшего тем са​мым склеротические боли. В отдельных болезненных уча​стках в зоне склеротома выявлялось усиление спонтанной биоэлектрической активности. В нашей клинике подоб​ную реакцию мышц в ответ на раздражение позвоночника наблюдали Я.Ю.Попелянский (1961), В.П.Третьяков (1975), а в экспериментах на крысах выявлялась характер​ная последовательность развития дистрофического про​цесса. При этом перетруживание в сочетании с патологи​ческой импульсацией из поврежденного поясничного по​звоночного сегмента приводило к нарушению питания мышц, к дегенеративному их поражению и гибели части волокон, а в последующем — и к замещению их соедини​тельной тканью. Последняя богата гистиоцитами, фиброб-ластами, лимфоцитами. W.M.Abraham (1977), B.Danneskiold et al. (1986) сообщают о миоглобинурии и миоглобинемии — показателе повреждения коллагена и мышечных волокон в зонах мышечно-фиброзной болез​ненности и выхода этого протеина в кровь. В пораженной мышце снижено и насыщение крови кислородом, чем объ​ясняют набухание эндотелиальных клеток в триггерных пунктах мышц (Lund N. et al., 1986)K
Итак, дистрофический процесс не только в зоне при​крепления фиброзных тканей к костям (нейроостеофиб-роз), но и в болезненных мышечных зонах протекает с уча​стием соединительнотканных элементов: от толстых фас​ций до тончайшего эндомизия.

Этим тканям принадлежит важная роль в иммунобио​логических процессах. Возникает вопрос о месте процессов нейроостеофиброза как в типичных его зонах прикрепле-
1 Это не означает, что все дистрофические нарушения у больных остеохондрозом — вертеброгенно-рефлекторные. Так, надрыв надо-стной мышцы встречается у каждого четвертого, страдающего плечелопаточным периартрозом: причина в локальных анатомо-физиоло-гических особенностях (Абдрахманова А.Ж., Орловский Н.Б., 1984).
Глава XI. Патогенез
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ния к кости, включая стык фиброзного кольца и лимбуса, так и в самой мышце.

В связи с указанными данными об аутогенном механиз​ме как возможном факторе нейродистрофии (см. также главу 3) предпринимались попытки изучения мышечных и мышечно-фиброзных тканей при остеохондрозе как воз​можных аутоантигенов в зонах нейроостеофиброза. K.Miehlke et al. (I960) обнаружили антитела против челове​ческой мышцы у больных миофиброзом.

У больных остеохондрозом, у которых преобладают мы-шечно-дистрофические синдромы, реакция пассивной ге-магглютинации Бойдена (РПГА) оказалась более отчетли​вой с мышечными антигенами, нежели с дисковыми (Ко​ган О.Г. с соавт., 1976). То же подтвердилось в отношении не только гуморальных, но и клеточных аутоиммунных реак​ций: и показатель пассивной повреждаемости нейтрофилов (ППН) был более отчетливым с мышечным антигеном, не​жели с дисковым.

В нашей клинике, как уже упоминалось, была установле​на зависимость реакции торможения миграции лейкоцитов крови больных поясничным остеохондрозом к мышечному антигену от темпа развития синдромов остеохондроза. Резко выраженная реакция была выявлена при стремительном развитии обострения. Таким образом, денатурированные белки мышечно-фиброзных тканей могут стать аутогенами и, воздействуя на иммунокомпетентные системы, вызывать аутоиммунные сдвиги в организме. Это возможно под влия​нием травм, охлаждения, ожогов и др. экзогенных факторов.
Известно, что в норме трофические процессы в клетке осуществляются системами: 1) обеспечения (пищеварения, выделительные, транспортные, включая кровеносную, лик-ворную); 2) управления (нервная система — лимбикоретику-лярная, вегетативная, соматическая, гуморальная система, включая гормональную). Дистрофия возможна при дис​функции любой из этих систем. На первых этапах нарушают​ся транспортные функции, обеспечение, после чего в мышце и развиваются явления миофиброза, нейроостеофиброза.
Биохимическая сущность этих сдвигов при остеохондро​зе изучалась неоднократно, однако результаты соответству​ющих исследований были разноречивыми.

Одна из причин недостаточной результативности биохи​мических исследований при описанных нарушениях кроет​ся в условиях самой постановки исследований. Как прави​ло, изучались моча и состав крови, взятой из локтевой вены больных с различными формами и синдромами и на различ​ных стадиях заболевания. На этом основании делались за​ключения о биохимических сдвигах при «радикулите» или при остеохондрозе вообще (Динабург А.Д., Модель Л.А., 1958; Губер-Гриц Д.В., 1960; Бротман М.К., 1966; Борисен-ко Р.И., Романов А.И., 1966; Приборкин В.Я., 1969; Дривоти-нов Б.В., 1973; Билялов М.Ш., Филиппович Н.Ф., 1977 и др.). Указывали на возникающее в период выраженных проявле​ний заболевания некоторое снижение содержания альбуми​нов при повышенном содержании а- и у-глобулинов (аль-бумино-глобулиновый коэффициент составлял 0,10-0,13 при нормальном обмене белка сыворотки крови). Со сторо​ны углеводного обмена отмечали повышение гиперглике-мического коэффициента Бодуена, увеличение коэффици​ента Рафальского. Отмечали также повышение уровня хло​ра и кальция, снижение уровня магния, аскорбиновой кис​лоты и повышение активности гиалуронидазы, титра анти-

стрептогиалуронидазы, усиление экскреции суммарных 17-оксикортикостероидов с мочой. Отмечена и гиперкупе-ремия (Дривотинов Б.В. с соавт., 1968; Коломейцева М.Г., Га-бович Р.Д., 1970; Тащанова Р.Х., 1973; Дельва В.А., 1985) -симпатикотонический коррелят. Также и по другим данным указывалось на стойкие изменения адаптационных свойств организма. В.Я.Латышева и соавт. (1968) обнаруживали по​вышение активности специфической холинэстеразы. А.РДуринян и соавт. (1986) в крови из вен обеих конечнос​тей выявили повышение агрегационных свойств тромбоци​тов, вязкости крови, особенно при малых скоростях сдвига в сочетании с укорочением времени образования сгустка. Одновременно в остром периоде повышалась и фибриноли-тическая активность плазмы.

Приведенные данные в некоторой степени согласуются с результатами экспериментального исследования при дис​трофиях, вызванных раздражением седалищного нерва (Ажипа Я.И., 1970). Регистрировалась длительно протекаю​щая активация коры надпочечника, АКТГ, глюко- и мине-ралокортикоидов, половых, гонадо-, тирео-, паратиреот-ропного гормонов. Одновременно отмечалось угнетение функций семенников, уменьшение содержания половых гормонов, уменьшение антидиуретической активности ней-рогипофиза.

Результаты ряда указанных выше гуморальных исследо​ваний, проводившихся у больных остеохондрозом, показа​ли, что усредненные показатели различных видов обмена и различных функций отклоняются от нормы незначитель​но, а это лишало возможности обоснованных корригирую​щих лечебных влияний на соответствующие виды обмена. Это дало нам основание предположить, что, хотя нейродис-трофический процесс и является общим, наиболее сущест​венные биохимические сдвиги происходят на самом «поле боя», в зоне мышц и фиброзных тканей, страдающих при остеохондрозе. Кроме того, биохимические исследования самих пораженных мышц в зонах гипертонусов и дистро​фии выявляли ряд существенных сдвигов: повышение ак​тивности альдолазы, 1 и 2 фракций изоферментов лактатде-гидрогеназы и снижение активности 3 и 4 ее фракций (Ibrahim G., 1974). Гистобиохимические исследования ука​зывали на повышенное содержание гексозамина, увеличе​ние количества мукополисахаридов, накопление экстрацел-люлярного общего хлора, гликогена (Brendstrup R. et al., 1957; Fabender H., 1973). Предпринимались попытки иссле​дования биологически активных веществ крови, взятой из рук на больной и здоровой стороне у больных поясничным остеохондрозом (Кассиль Г.Н., 1970). Выявилась некоторая асимметрия (на больной стороне было повышено содержа​ние адреналиноподобных веществ и понижено содержание ацетилхолина).

Из всего этого следовало новое методическое требова​ние — у больных остеохондрозом исследовалась кровь не локтевой вены, а вен нижней конечности, и не на одной стороне, а на больной и здоровой ногах. Такое исследование было проведено в нашей клинике (Веселовсшй В.П., 1975; Хабиров Ф.А., 1977). Оно позволило выявить существенные различия как на здоровой и больной сторонах, так и при различных клинических формах заболевания.
У больных с мышечно-тонической формой люмбоиши-альгии на стороне поражения сравнительно со здоровой бы​ло   выявлено   увеличение   содержания   фосфолипидов
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
(в среднем на 50-300 мг% холестерина). Эти сдвиги свиде​тельствуют о смене источников покрытия энергозатрат: с преимущественного потребления углеводов ткани ноги переходят на преимущественное использование липидов — динамика, характерная для перехода мышцы с фазического режима, свойственного ей в норме, на тонический (GranitJ., 1973). Это подтверждается сдвигом изоферментного состава ЛДГ — возрастанием активности 4 и 5 фракций при повы​шении общей активности фермента. Было выявлено повы​шение также и содержания ацетилхолина (АХ) плазмы на 45 мкг/мл, эритроцитов — на 106 мкг/мл при снижении ак​тивности ацетилхолинэстеразы (АХЭ) и холинэстеразы (ХЭ), повышалось содержание серотонина (СЕР) на 0,07 мкг/мл, аденозинмонофосфата (АМФ) и аденозинди-фосфата (АДФ). Повышение содержания АХ и СЕР при по​ниженном содержании АХЭ и ХЭ было тем значительнее, чем распространеннее и интенсивнее остеохондроз. Повы​шенной при исследовании крови больных в полях СВЧ ока​залась и комплексная относительная диэлектрическая про​ницаемость при понижении комплексной диэлектрической проводимости. Одновременно установлено понижение, на​ряду с холестерином, и следующих показателей: АТФ, пока​зателя интенсивности метаболических процессов в цикле Кребса и пути Эмбдена-Мейергофа.
При следующей стадии (дистрофической) описанные сдвиги значительно возрастают: на стороне поражения со​держание сахара повышается уже в среднем на 25 мг%, а со​держание холестерина уменьшается на 26 мг%. Снижается и содержание общего белка на 2 мг%. Указанные изменения можно трактовать как переход мышцы на новый источник покрытия энергозатрат: вначале с углеводов на липиды, а затем в триггерную стадию, при явлениях дистрофии мышца начинает интенсивно использовать и структурные белки. Об этом говорит и повышение активности нуклеаз на стороне поражения (на 0,01 условную единицу). Если при мышечно-тонических нарушениях активируются только кислые, то у больных с дистрофическими нарушениями ак​тивируются и кислые, и щелочные нуклеазы. Одновремен​ное повышение активности ЛДГ было меньше, чем при мы-шечно-тонической форме. Оставалось повышенным содер​жание СЕР. Пониженным оказалось содержание не только АТФ и АДФ, снижался и показатель интенсивности метабо​лических процессов в цикле Кребса.
Биофизические свойства крови оказались противопо​ложными тем, которые были выявлены в мышечно-тониче-скую (альгическую) стадию: уменьшались показатели ди​электрической проницаемости и увеличивались показатели проводимости. Объяснение этих взаимоотношений следует искать, видимо, в биохимических, структурных и функцио​нальных сдвигах в первую и вторую стадии поражения мышц.
При мышечно-тонических поражениях увеличение плотности мышцы, ее биоэлектрической активности, ак​тивности ЛДГ, нуклеаз и нейромедиаторов ведет к увеличе​нию числа активных полярных групп в крови и, в свою оче​редь, комплексной диэлектрической проницаемости.
При дистрофических нарушениях в мышечных и фиб​розных тканях, наоборот, уменьшается плотность мышц. При этом число двигательных волокон и структурных обра​зований клетки уменьшается, активность ДДГ и СДГ (сук-цинатдегидрогеназы), равно как и содержание РНК и ДНК,

снижается, амплитуда биоэлектрических колебаний падает. В связи со всем этим снижается и число активных полярных групп, и комплексная диэлектрическая проницаемость. Указанная связь биофизических и функциональных харак​теристик мышцы была установлена W.Shen (1959). Законо​мерность описанных гуморальных сдвигов при остеохонд​розе, их связь с дистрофическим процессом подтвердилась и в упомянутых выше экспериментах по моделированию поясничного остеохондроза с одновременным повреждени​ем мышц задней конечности и поясницы. В первую очередь происходят изменения в содержании макроэргических ве​ществ. Начиная со второго месяца эксперимента, просле​живается уменьшение содержания АТФ — показателя ин​тенсивности обмена в цикле Кребса и в пути Эмбдена-Мей​ергофа. Затем возникают изменения в углеводном, липид-ном и нейромедиаторном обменах. Возрастает содержание АХ, адреналина и норадреналина с одновременным умень​шением активности ХЭ. Меняется также спектр активности изоферментов ЛДГ — увеличивается активность первых ее фракций, возрастает активность кислых и уменьшается ак​тивность щелочных нуклеаз, что говорит о выраженных дистрофических процессах в исследуемых тканях. При био​физическом исследовании мышечной ткани (определение в полях СВЧ показателей проводимости и комплексной ди​электрической проницаемости) выявлено возрастание по​казателей проводимости и уменьшение показателей ком​плексной диэлектрической проницаемости. Такие «ножни​цы» в значении указанных показателей, по данным А.А.Тенькова (1974), говорят о дистрофических изменениях в исследуемых тканях.
Позже были выявлены асимметричные показатели в со​держании церулоплазмина сыворотки крови (Неймарк Е.З. с соавт., 1985), причем гиперкуперемия претерпевала об​ратную динамику по мере исчезновения болей. Т.к. кровь бралась из вен дистальных отделов конечностей, авторы считают, что причина биохимических сдвигов не только в изменении режима деятельности мышц, изменениях аф-ферентации из зон нейроостеофиброза, но и в микроцирку-ляторных процессах.
11.2.2.  Патогенез нейрососудистых синдромов
В прошлом, когда авторы опирались на концепцию «ишиаса», плечевого «плексита», они все сосудистые сдвиги при них объясняли поражением волокон седалищного нер​ва, плечевого сплетения. При этом считалось само собой ра​зумеющимся, что речь идет о раздражении эфферентных симпатических волокон. Между тем существует множество экспериментальных доказательств того, что и афферентные раздражения нерва также вызывают различного рода вегета​тивные сдвиги рефлекторно. T.Elliott в 1905 г., а еще до того В.В.Чирковский (1904) в Казанской лаборатории А.Н.Ми-славского показали, что раздражение центрального конца перерезанного седалищного нерва вызывает расширение зрачка за счет гуморов, выделяемых нервной системой. Не​однократно описывались прессорные рефлексы при раздра​жении афферентных структур седалищного нерва. Изучены и подобного рода депрессорные рефлексы. Напомним, что еще более ста лет назад было показано, что в ростральных отделах продолговатого мозга находятся центры кардиовас-кулярных функций (Dittmar W., 1870; Овсянников Ф.В., 1870).
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Пока интактен депрессорный центр в продолговатом мозгу, сохраняется возможность осуществления депрессорных ре​флексов (Alexander R., 1946). Что касается вазоспастических реакций, то их природу связывают с хорошо изученными сегментарными симпатическими механизмами (симпатиче​ские спинальные центры в боковых рогах для рук — на уровне Тз-Т7, для ног — на уровне T10-L2 (Langley N., 1923; Thomas A., 1926). С того времени, когда процесс стали лока-лизовывать не в седалищном нерве или плечевом сплете​нии, а в соответствующих корешках, те же вазомоторные нарушения стали приписывать воспалительному пораже​нию тех же вегетативных структур, но в зоне более прокси​мальной — в области корешка. С учетом вертебрального очага допускают раздражение и самого симпатического ствола передними разрастаниями тел позвонков. Некото​рые авторы (Шахновская Г. И., 1974; Бротман М.К., 1994) считали этот механизм вазомоторных расстройств при ос​теохондрозе решающим.
Однако непосредственное раздражение симпатического ствола при остеохондрозе устанавливается не часто (см. опи​сание синдромов беспокойных ног и крампи). Другое дело — перивазальные сплетения, подвергающиеся воздействию вертебральных структур. Так, спазм (или органический сте​ноз) позвоночной артерии доказан при рефлекторных син​дромах шейного остеохондроза у каждого пятого (Савчен​ко Ю.Н. с соавт., 1992).
К нервным стволам и, в частности, к седалищному нерву как причине вазомоторных расстройств обращались и авто​ры, указывающие на вазомоторное ишемическое поражение нерва — «симптоматический ишиас». Внимание, как бы по привычному руслу, приковывалось к нервным стволам: то к седалищному нерву, то к волокнам симпатического ство​ла и пр. Также и сам характер поражения нервных стволов оценивался весьма произвольно. И.А.Топорков (1970), А.М.Вейн (1990) справедливо указывают, что в литературе и во врачебной практике часто допускается неправильная интерпретация сосудистых заболеваний периферической нервной системы — их диагностируют как якобы обычные токсикоинфекционные невриты (трунциты, плекситы, ради​кулиты) без учета характера самих сосудистых расстройств. Между тем известны соответствующие формы, в частности, ангиоспазм, который бывает и церебрально обусловленным, и локально-вегетативным, но рефлекторным, т.е. возникаю​щим в ответ на раздражение определенных рецепторов. Вряд ли возможно иное объяснение факта возникновения кореш​ковой симптоматики на стороне контралатеральной грыжи диска, по А.АЛхно и соавт. (1992), в 4%.
Отвлекаясь от процессов в нервных стволах, включая и сосудистые нарушения в них, подчеркнем то обстоятель​ство, что при остеохондрозе в конечном счете страдает больше всего опорно-двигательный аппарат. При нижнепо​ясничном остеохондрозе малореально поражение аффе​рентных симпатических волокон — здесь они появляются дистальнее позвоночных структур; на этом уровне в позво​ночном и межпозвонковых каналах нет симпатических бе​лых соединительных ветвей (что давно известно морфоло​гам и специально подчеркнуто клиницистами — Barre J., 1926; Сараджишвили П.М., I960; Stary О., 1964 и др.). Впро​чем, допустима роль корешковых (но анимальных, не сим-

патических, притом чувствительных, а не двигательных) импульсов. Напомним, что Л.О.Даркшевич еще в 1892 г. указал на раздражение афферентных нервных волокон при ишиасе как на источник воздействия на центр.1 Он считал, что переключение этих импульсов через спинной мозг ре​флекторным путем ведет к изменению вегетативных функ​ций, в том числе и вазомоторики ноги. Однако данный ме​ханизм реален при синдромах поражения нервных стволов, тогда как корешковые синдромы, как упомянуто, встреча​ются реже, чем некорешковые.
С.А.Волкова (1995) подчеркивает значение эфферентных заднекорешковых сосудорасширяющих волокон, нннервн-рующих стенки кровеносных и лимфатических сосудов со​ответствующих дерма- и миотомов (они реализуют и ре​флекторный дермографизм).
Вазомоторные, мышечно-тонические и др. реакции наи​более демонстративны среди элементов названных процес​сов, являются их показателем, свидетелем качественных и количественных сдвигов во всем рефлекторном кольце. Многие авторы фиксировали внимание не столько на ис​точнике этих реакций (внутренние органы, ткани позво​ночника и др.), сколько на боли. Они считали сосудистый спазм при «радикулите» неспецифической реакцией на бо​левые ощущения (Pete П., Becker Р., 1938; Панченко Д.И.. 1956; Ирхо Р.Х., 1957; Захаров Ю.А., 1960; Стары О., Фч-гар С, 1967; Бугаенко П.А., 1967; Унт П.А., 1973 и др.). На основании параллельной динамики болевых проявле​ний и сосудистого спазма делается даже заключение об этой реакции как объективном тесте боли как показателе тяжес​ти и длительности процесса (Зайцев Е.П., 1976; Панчен​ко Е.И., 1990; Шухов B.C., 1991 и др.). Однако многие авторы этого параллелизма не признают (Reischauer R., 1949; Кузь-мичевА.Я., 1965), а поданным Е.А.Красниковой (1970). не​редко наблюдаются даже «ножницы»: с уменьшением боле​вых ощущений к концу лечения отмечается тенденция к по​вышению тонуса магистральных сосудов ног. Таким обра​зом, при всей важности болевого фактора патогенез воз​можных реакций требует своего рассмотрения в связи с раз​личными источниками раздражения.
Сосудодвигательный рефлекс может возникнуть при раздражении любых рецепторов, в частности, интероцепто-ров любого внутреннего органа или участка сосудистой си​стемы (Kappers A., 1935; Склярский В.Я., 1940; Смирнов А.А.. 1945; Alexander R., 1946; КорейшаА.А., 1951; Быков К.М., 1954 и др.). От богатства иннервации указанных участков во мно​гом зависит влияние на гемодинамику. Естественно, что та​кой сосудодвигательный рефлекс возникает и при раздра​жении рецепторов пораженного позвоночного сегмента.
Что касается возможной роли нарушений кровообраще​ния в самом диске, мы не обладаем ни клиническими, ни экспериментальными данными о патогенезе рефлектор-но возникающих нарушений такого рода. Также и имеющи​еся морфологические данные о кровообращении диска в норме и патологии не отражают рефлекторный механизм выявленных сдвигов. То же относится и к важным экспери​ментальным данным о нарушении сегментарного кровооб​ращения в диске.
В.АКозлов (1971), А.И.Кузьмин и В.А.Козлов (1973) производили в эксперименте перевязку сегментарных пояс-
1 Один из основоположников нервизма С.В.Левашов (1883) экспериментально установил рефлекторный механизм вазодистоническнх нарушений в задних лапах животного (см. «Каз. мед. ж.», — 1991. — 27. — 2, 156-158).
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
Электрофизиологическое исследование нервно-мышеч​ных синапсов рук такого рода больных выявило снижение лабильности соответствующих спинальных центров. Обна​руживалось не только раннее появление первых признаков пессимума, но и раннее появление полной реакции песси-мум. В этих условиях возможно возникновение первой ста​дии парабиоза с повышением возбудимости соответствую​щих спинальных центров. Таким образом, как показывают наши наблюдения, афферентные патологические импульсы из пораженного внутреннего органа и соответствующего от​дела позвоночника, достигая одних и тех же спинальных и церебральных центров, суммируются там1.
Эта констелляция центров становится, по А.А.Ухтомско​му (1952), своеобразным «растревоженным» комплексом нервной системы, к которому пристает все «нужное и не​нужное». Другими словами, образуется доминанта как про​дукт суммации возбуждений в условиях снижения лабиль​ности центров. Формирующаяся сенсорная доминанта как бы направляет поток болевой импульсации от внутреннего органа и позвоночника к вазомоторам соответствующей ко​нечности. При этом, как подчеркивал А.А.Ухтомский (1952), в условиях имеющейся доминанты спинальных цен​тров важна не столько сила приходящего сюда возбуждения (в частности, из пораженного внутреннего органа, т.е. из «боковой дорожки»), сколько состояние доминанты в центрах (где располагаются «запасы взрывчатого вещест​ва»). «И ничтожная боковая дорожка из пороха, — указывал он, — способна произвести громадный эффект, если она приводит к обширному запасу взрывчатого вещества» (с. 273) — имеется в виду готовность нервных центров сум​мировать возбуждение. Таково обоснование роли патологи​ческих импульсов из экстеро-, проприо- и интероцепторов. Суммируясь с такими же импульсами из пораженного отде​ла позвоночника, они способны перевести вазоспастичес-кое состояние сосудов в вазодилататорное и, наконец, в па​рез сосудистой стенки. Величина и направленность этих ре​акций зависит от состояния эфферентной части (рецепто​ров позвоночника и проприо-, экстеро- и интероцепторов), афферентной части дуги (т.е. от вазомоторов) и, особенно, от состояния самих центров.

С.А.Волкова (1991, 1995) на основании результатов экс​периментального и клинического изучения вертеброгенных отеков установила связь их выраженных форм с нейродист-рофическими нарушениями в регионарных лимфатических узлах. В них нарушаются функции как сократительные, так и дренажно-транспортные вследствие ирритации вегета​тивных афферентных нейронов в спинномозговых узлах. При отеках дилатационно-коллекторного типа отмечают ирритацию афферентных парасимпатических волокон зад​них корешков — известный в неврологии механизм рефлек​торного дермографизма. Небезучастны при этом надсег-ментарные структуры.

В упомянутой выше работе, в которой нами описывались ответы сосудов ног на введение гидрокортизона в грушевид​ную мышцу, у 4 из 13 больных с атонической реакцией кри​вых в анамнезе была травма черепа. В какой мере важно со​стояние центров при определении характера вазомоторных реакций, можно судить, сравнив их с реакцией сосудов ко​нечностей при Холодовых «невритах». При обычном состо-

янии спинальных аппаратов, не подготовленных длитель​ной бомбардировкой из больного позвоночника, внутрен​него органа и пр., эпизодическое влияние холода, особенно влажного, вызывает стойкое спазмирование сосудов конеч​ностей (Вишневский А.В., 1935; Аминев A.M., 1938; Давиден-ков СИ., Вербов А.Ф., 1943 и др.).
А.Р.Винницкий (1966) справедливо подчеркивал необхо​димость различать: а) непосредственное действие холода на периферические нервы («холодовой полиневрит» с преиму​щественным поражением сенсорных и вегетативных аппа​ратов, особенно тех, которые воспринимают температурные раздражители); б) воздействие холода на нервные стволы и ткани опосредованно — через их ишемию.
Спазмирование сосудов конечности при этом изучалось ипатогистологически(77ан<<е«к0Д//., 1955; Орлов Г.А., 1958; Винницкий А.Р., 1962, 1968). Даже столь тяжелый — холодо​вой — раздражитель часто не приводит к следующей стадии, к дилатации сосудов. Под влиянием же неинтенсивных аф​ферентных интероцептивных и других раздражителей, но в условиях, когда спинальные центры способны к их суммации, дилатация наступает. Таким образом, разнообра​зие сосудистых реакций определяется не только интенсив​ностью поражения позвоночного сегмента основного ис​точника вазоспастических реакций, наличием различных гуморальных влияний, но и дополнительными экстеро-, проприо- и интероцептивными раздражителями.
Что касается гуморальных факторов, в частности, имму​нологических, то они сказываются и на сосудах самого сег​ментарного аппарата, через которые осуществляются ре​флекторные процессы. Эти аутоиммунные процессы акту​альны и при миелопатии, вызывая главным образом расст​ройства клеточного типа (Михайленко А.А. с соавт., 1992). Разнообразие это определяется также различным состояни​ем сосудистого аффектора, преморбидным состоянием со​судов, степенью их спастичности и, естественно, состояни​ем центрального звена как спинального, так и церебрально​го. Каковы же процессы, происходящие в тканях конечнос​тей под влиянием вазомоторных сдвигов, описанных выше? Все авторы, изучавшие вазомоторные, как и другие вегета​тивные нарушения при остеохондрозе, выявляли в тканях конечности (преимущественно на больной стороне) в пер​вую очередь ограниченный спазм с местной тканевой ише​мией и изменением внутримышечной температуры. В вас-куляризуемой коже и близлежащих тканях выявляется отеч​ность. Неврогенный отек — частое проявление нейродист-рофического синдрома.

Э.К.Евзерова и соавт. (1937) связывали понижение гидро​фильное™ тканей с раздражением, а повышение гидро​фильное™ — с угнетением симпатической нервной систе​мы. Механизм гидрофильности, однако, сложнее. Мы выяв​ляли у больных остеохондрозом ускорение рассасывания кожного волдыря до 30-10 минут и при наличии вазоспазма, и при вазодилатации. Кроме того, следует учесть нейроген-ный механизм нарушения не только крово-, но и лимфооб​ращения в тканях. Нельзя забывать и о ряде гуморальных сдвигов, сопутствующих вазомоторным нарушениям при ос​теохондрозе и вообще при нейрогенных отеках (Селез​нев А.Н. с соавт., 1991). Это и повышение агрегации тромбо​цитов,  и  гиперкоагуляция, и повышение фибриногена

1 Доказано, что не только в спинном мозгу, но и в ретикулярной формации ствола имеется представительство отдельных перифериче​ских сосудистых зон (Хаютин В.М., 1961).
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В и продуктов его деградации, и пр. Выше приводились дан​ные о повышении содержания АХ и СЕР при эксперимен​тальном повреждении диска и при остеохондрозе. Эти изме​нения были особенно выраженными у больных с сопутству​ющей гипертонической болезнью II степени, т.е. у лиц с по​вышенной чувствительностью ангиорецепторов к вазомо​торным медиаторам (Евдокимов С.Н., 1977). При биохимиче​ском определении содержание катехоламинов и холинерги-ческих веществ у животных с пораженным диском и с выра​женной вазоспастикой выявлялось повышение содержания адреналина до 0,2 нг/мл и норадреналина до 0,15 нг/мл. У животных же с явлениями вазодилатации содержание ка​техоламинов было уменьшено (соответственно 0,07-0,05 нг/мл), и к этому приобщались явления декомпен​сации в системе АХ-ХЭ. Вазоспастическим сдвигам сопутст​вует и повышение содержания кальция крови (Филиппо​вич Н.Ф., 1977), наиболее значительно у лиц с продолжитель​ным течением заболевания и при наличии четко сформиро​вавшейся спондилографической картины остеохондроза.
Согласно Г.Я.Высоцкому (1973), морфологической осно​вой патологической реакции нейрогенного отека, включая отечность тканей конечности при остеохондрозе, является многонейронная замкнутая система. В нее входят перифе​рические афферентные анимальные и вегетативные аппара​ты, соответствующие спинальные аппараты, включая рети​кулярную формацию, эфферентные вегетативные аппараты и их гуморальные компоненты. В этом рефлекторном коль​це и сами отечные ткани, в свою очередь, становятся источ​ником патологических импульсов. В описанные процессы могут включаться и компоненты компрессии сосудов с из​мененными мышцами и фиброзными тканями.
При обсуждении рефлекторных вазодистонических ге​нерализованных и регионарных синдромов мы подчеркну​ли роль вертеброгенного очага ирритации, неврального и центрального путей этих рефлекторных процессов, а так​же роль дополнительных висцеральных и других экстра-вертебральных очагов. Избирательное же ишемическое поражение тканей определяется их морфологическими и физиологическими особенностями, включая особеннос​ти, сложившиеся в их филогенезе. Вспомним о локальных вазодистониях в тех мышцах человека, которые играют особую статическую антигравитационную роль (трехгла​вая голени, двухглавая бедра). В соответствующих синдро​мах стеносолии и ночной бицепсодинии усматривается ло​кальный ишемический компонент перемежающейся хро​моты. На руке подобное наблюдается в передней зубчатой мышце с ее преимущественно тонической функцией (а не динамической, как у птиц в полете). У человека лопатка относительно фиксирована, особенно передней зубчатой мышцей и ее антагонистами. В этой-то мышце возникает ишемия при синдроме Персонейдж-Тернера (см. гл. 5.1.1.5). В этой связи клиницисту небезынтересен учет того фактора, что ишемии, видимо, особенно подвержены мышцы, оказавшиеся в эволюционной вынужденности сменить преимущественно фазическую работу на преиму​щественно тоническую. В полете аналог передней зубча​той мышцы обеспечивает симультанность супинаторного движения крыла и выдох.1

У человека данная система иная: лопатка относительно малоподвижна. Можно заключить, что в происходящей та​ким образом эволюционной перестройке соответствующая мышца становится «васкуляризационно озабоченной».
Одновременно с вертеброгенной нейрососудистой разви​вается и нейродистрофическая патология в конечностях: пе-риартрозы и весь комплекс нейроостеофиброза с соответст​вующими контрактурно-фибротическими и болевыми про​явлениями. В этих последних, в отличие от сосудистых, бо​лее важную роль играют перегрузки чисто механические. Так, изучение походки у больных поясничным остеохондро​зом выявило наибольшее действие вертикальных нагрузок на голеностопный сустав. Особенно перегружается наруж​ный отдел пяточной кости конечности в момент, когда она покидает опору (Krzaczeck J. eta!., 1988; СкворцовД.В., 1966). Обратная импульсация из дистрофически измененных экс-травертебральных тканей замыкает патологическое кольцо.
Если вопрос о патогенезе вертеброгенных спастических или атонических реакций гладких мышц сосудов как-то разработан, представления о вертеброгенных изменениях функции мышц внутренних органов весьма туманны. Име​ются попытки простого разрешения этой сложной пробле​мы. Утверждается, что любая патология среднешейного от​дела позвоночника (даже одно блокирование суставов) ве​дет к воздействию через диафрагмальный нерв на гладкую мускулатуру желчевыводящих путей, что такое же воздейст​вие на кишечник возникает при любой патологии средне-грудных позвоночных сегментов через внутренностные нервы (Скрябин Е.Г., 1996). Эти данные требуют проверки и уточнения.

Нейрососудистые и нейродистрофические нарушения проявляются по-разному в зависимости от преморбидного фона, в особенности от наличия и выраженности невроти​ческих расстройств. По мнению некоторых исследователей, перенапряжение соответствующей сигнализации, столкно​вение положительных и отрицательных интероцептивных и других импульсов может стать даже причиной невроза (Быков К.М., 1944, 1950; Айрапетянц Э.Ш., 1953; Свя-дощА.М., 1959). В подобных ситуациях изменения в психи​ческой сфере формируются не только указанными импуль​сами, а всей констелляцией врожденных и приобретенных черт личности и всеми условиями ее жизни. Не в меньшей, а, может быть, в большей степени психические, экстеро-, проприо- и интероцептивные влияния, как мы увидим ни​же, сказываются на болях и болезненности тканей.
11.2.3. Боль и болезненность тканей при остеохондрозе
Больной чаще всего обращается к вертеброневрологу не по поводу моторных, координаторных или вегетативных нарушений. Он обычно жалуется на боль. Имеется даже по​рочная тенденция свести диагностический процесс к оцен​ке «болевого синдрома», а диагностические дефиниции — к альгиям (люмбальгия, брахиальгия, ишиальгия и пр.). Эта слабость не искоренена и в данном руководстве. Боль и впрямь не только биологический сигнал, но и фатально разрушающий энергетический фактор. Попытаемся рас-
1 В этой связи читателю, возможно, небезынтересен такой исторический факт. Два великих человека, деятели культуры К.С.Стани​славский и С.ММихоэлс обсуждали метафорический вопрос: что требуется птице, чтобы взлететь. И «решили» — вдохнуть, вобрать в се​бя воздух...
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
смотреть этот фактор применительно к проблеме вертебро-неврологии.

Трудно провести резкую черту между болью и болезнен​ностью не только в плане их механизмов, но и в плане кли-нико-описательном. Принято считать: боль — жалоба боль​ного, спонтанно возникающее ощущение, болезненность — то же ощущение, но вызванное искусственным воздействи​ем на больного (надавливанием, постукиванием и пр.). Как, однако, определить, к примеру, болевые ощущения в пояс​нице у больного остеохондрозом в момент воздействия на больного? Это — боль. По механизму же ее провокации (провоцированное раздражение рецепторов пораженного сегмента в момент наклона туловища) она не отличается от болезненности. В связи со сказанным многие стороны боли и болезненности в практических целях будут рассмотрены ниже под общим углом зрения.

Наиболее частыми при остеохондрозе являются синдро​мы рефлекторные. Это означает, что в основной массе боль​ных источником боли является не только пораженный по​звоночный сегмент с его нервными образованиями (вклю​чая чувствительные корешковые волокна), но и те сомати​ческие структуры, которые поражаются в связи с рефлек​торным воздействием на них. Другими словами, сами пора​женные ткани поясницы, таза и ноги — важнейший источ​ник болевых ощущений.

Выше мы неоднократно касались основного источника ирритации в зоне пораженного позвоночного сегмента — рецепторов задней продольной связки, задних отделов фиб​розного кольца диска. В последние десятилетия детально изучалась и остеорецепция (Янковский Г.Л., 1982). Одним из самых мощных болевых раздражителей является повыше​ние внутрикостного давления. Его градиент весьма высок — кость информирует центр о различных параметрах давле​ния. При проколе надкостницы возникает острая боль в связи с раздражением телец Фатер-Пачини. Прокол ком​пактного вещества вызывает тактильное ощущение распи​рающего характера. Костный мозг малочувствителен. Им​пульсы из кости вместе с раздражителями из кожи и мышц направляются и к общему конечному пути — к мотонейро​нам спинного мозга, и в краниальном направлении — в продолговатый мозг, зрительный бугор, мозжечок (мшис​тым и лазящим волокнам), лимбикоретикулярные структу​ры, подкорковые узлы, и в кору — в темпоральную, фрон​тальную и центральную области.

Элекростимуляция кости повышает работоспособность мышцы.

Особого внимания заслуживает роль мышц и связанных с ними фиброзных образований в вертебральной и экстра-вертебральных зонах в формировании болевых ощущений. Выше при обсуждении эффекта перерастяжения и надры​вов мышцы, действия вибрационных и других раздражений подчеркивалась возможность формирования болезненнос​ти мышечных гипертонусов в ответ на эти раздражители. Подчеркивалась роль местных факторов, определявших ад​ресат рефлекторных воздействий: они реализуются чаще в мышцах соответствующего сегмента «запирательного ти​па», в мышцах, преморбидно готовых к болезненному реа​гированию. В какой мере данная зона окажется ареной па​тологических процессов — это, согласно А.А.Ухтомскому (1926), определяется рядом нервных факторов. «Уже в спин-

ном мозгу, — писал он, — импульсы, приуроченные к одно​му определенному рефлексу, могут питать возбуждение в другом рефлекторном приборе... Это будет получаться всякий раз, пока тот второй, побочный центр будет обла​дать: 1) достаточно высокой возбудимостью; 2) достаточной способностью удерживать свое возбуждение; 3) суммиро​вать однажды начавшееся возбуждение от приходящих им​пульсов и 4) продолжать однажды начавшееся возбуждение, вовлекая в свою сферу все новые и новые элементы. Это значит, что судьба реакции решается в наиболее общем слу​чае не в стадии отправления возбуждения, а в станции на​значения или в приемнике их»1.

В силу привычного словесного стандарта, а также в свя​зи с утвердившимися в прошлом представлениями о кореш​ковой локализации патологического процесса при «радику​литах» чуть ли не при всех болях в области конечностей по​дозревалась ее «иррадиация» по корешку в мышечные и другие зоны. Как будто сами болевые ощущения распро​страняются центробежно! Частично такая схема могла бы быть навеяна данными R.Frykholm'a (1951): механическое раздражение передних корешков вызывает глубинные боли в соответствующем миотоме. Подобные результаты опытов, однако, вовсе не означают, что при этом в эфферентном на​правлении «иррадиирует» боль. Нет, в этом направлении следуют импульсы, изменяющие состояние мышечных и сегментно-позвоночных структур. Отсюда импульсы сле​дуют в спинной мозг, причем отнюдь не в один лишь задний рог и отнюдь не только в 5 пластину, где конвергируют но-цицептивные сигналы.

Доминанта — принцип межсистемных отношений, ак​тивация какой-либо нервной структуры при сопряженном торможении других структур и систем, включая патологи​ческие. Патологическая система — это часто невыключен-ный механизм («полом» по Павлову И.П., 1951), часто об​разовавшийся новый механизм при взаимодействии по​врежденных и неповрежденных структур. Он функциони​рует уже не путем воздействия на организм, а внутри него эндогенно, как очаг генерации внутренних импульсов. Г.И.Маркелов (1939) называл подобные очаги вегетатив​ной патологии на периферии очагами вегетативно-иррита-тивного или реактивного синдрома. Г.И.Крыжановский (1990), описывая подобную генерацию возбуждения и тор​можения, постулирует положение о генераторе патологи​чески усиленного возбуждения, патологической детерми​нанты. Нейроны такой системы взаимно активируют друг друга, возникает автономная активность системы. Доми​нанта — принцип межсистемных отношений, детерминан​та — принцип взаимоотношений частей одной системы, принцип формирования синдромов. Это имеет отношение и к болевым синдромам. Мышечные афференты, в отли​чие от кожных афферентных терминален, посылают им​пульсы не только в задний рог, но и в зону на протяжении всего спинального сегмента, всех его пластин Рекседа, больше всего в интермедиальной области. По данным P.Wall (1967), П.Г.Костюка и соавт. (1968), импульсация от высокопороговых мышечных афферентов конвергирует на нейронах 5 слоя Рекседа. Нейроны того же слоя возбужда​ются от брадикинина. В результате указанной конверген​ции возможен как возбуждающий, так и тормозной эф​фект.

1 Ухтомский А.А. Физиология нервной системы. — М., 1952. — Т. 3, с. 273.
Глава XI. Патогенез
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Еще со времен H.Head (1893), Л.Г.Членова (1932), М.И.Аствацатурова (1933) различают филогенетически древнюю, мало дифференцирующую раздражитель прото-патическую чувствительность, главным образом болевую, и филогенетически новую, уточняющую раздражитель, эпикритическую, главным образом глубокую чувствитель​ность. Нервные структуры первой — более тонкие волокна периферических нервов и спино-таламического пути, структура второй — толстые волокна периферических нер​вов и задних канатиков. Структура и функции уровней эпи-критической чувствительности устойчивы, в условиях пато​логии выключаются последними. Лишаясь тормозящего влияния эпикритической чувствительности, каузальгопо-добная протопатическая боль проявляется в гротескной форме, как бы берет верх. Уже в коже воспринимаются, с одной стороны, болевые, холодовые и термические раз​дражители. Это рецептивные поля до 2-3-х кв. мм свобод​ных («голых») окончаний периферического немиелинизи-рованного С-неврона. С другой стороны, неболевые меха​нические и тепловые раздражители воспринимаются в коже в зонах не более 1 кв. мм окончаниями немиелинизирован-ных периферических невронов. Болевые и неболевые аффе-ренты, направляющиеся в глубину заднего рога спинного мозга к V слою Рекседа, уже в самой периферии дают от​ветвления, где «крадущие клетки» (steal cells) способны за​тормозить болевой эффект. Кроме того, часть С-волокон связана с симпатическими эфферентами. В момент своего появления острые боли сопровождаются резкими сдвигами со стороны симпатоадреналовой гипоталамо-гипофизарно-надпочечниковой и других эндокринных комплексов, по​вышается свертываемость крови, усиливается катаболизм (Кеннон У., 1927; Сепп Е.К., 1949; Селье Г., 1960). С тем вмес​те увеличивается потребление кислорода и распад гликоге​на в мышцах, происходит изменение ферментативных про​цессов в них.

В 60-е годы в связи с успехами микроэлектродной техни​ки удалось уточнить взаимоотношения различных видов чувствительности и соответствующих конкретных нервно-клеточных связей.

Поступающие в задний рог спинного мозга афферент​ные импульсы распределяются по различным пластинам Рекседа (рис. 11.2). Пластина I самая тонкая, обхватывает вершину заднего рога, содержит малые, средние и крупные клетки (от 5-7 до 25-30 мкм). Пластина II занимает больший объем, состоит из одних малых клеток (5-7 мкм). Пластины III и IV составляют основную часть заднего рога. Пластина Vбедна клетками, в ней преобладают нервные волокна, рас​положенные особенно плотно в латеральных отделах. Плас​тина VI лежит в основании заднего рога, особенно выраже​на в шейном и поясничном утолщениях, размеры клеток — от 8 до 15 мкм. Пластины II и III, воспринимая импульсы из кожи, осуществляют пресинаптический воротный контроль (MelzackR., Wall P., 1963) по отношению к импульсам более глубоко расположенных слоев. С помощью микрозондов установлено, что количество и интенсивность ответных им​пульсов падает от I до III пластин, а затем возрастает от IV до VI пластин.

Моносинаптические контакты с периферическими эф​ферентами имеют только нейроны I—III слоев. Последую​щие слои получают импульсацию уже после данного пере​ключения и осуществляют двигательные функции.
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Рис. 11.2. Пластины Рекседа: кружки — клетки Реншоу, заштрихо​ванное — тормозные нейроны системы 1-а.

В I-rV слоях имеются клетки двух функциональных ти​пов. Первые, активирующие, проводят импульсы с каскад​ным (многократным) усилением — клетки широкого дина​мического ряда. Вторые, так называемые островковые клет​ки, оказывают на них пресинаптическое торможение. Ост​ровковые клетки получают проприоцептивные коллатерали для воротного контроля.

Дальнейший центростремительный путь болевых ощу​щений пролегает не только в относительно диффузной экс-тралемнисковой системе (главным образом спино-талами-ческий путь), но, как выше установлено, и в лемнисковой. Диффузный покрышковый путь отдает коллатерали к око​ловодопроводному серому веществу, интраламинарным яд​рам таламуса и другим структурам лимбико-ретикулярной системы.

Со времени J.Langley (1923) считалось, что вегетативная нервная система обладает лишь эффекторным аппаратом, а ее участие в афферентной деятельности Л.О.Орбели (1936) рассматривал как адаптивную: симпатические окончания «настраивают» определенным образом соматические чувст​вительные волокна. Между тем еще А.С.Догель (1897) опи​сывал симпатические афферентные аппараты — клетки II типа, описывались и проводники (Михайлов С.Е., 1911; Пинес Л.Я., 1941; Микеладзе А.Л., Колосов Н.Г., 1972). А.И.Булыгин (1964), А.А.Милохин (1967) указывают на на​личие трех механизмов центростремительных связей внут​ренних органов: симпатические афферентные пути, симпа​тические афферентные аппараты (включая клетки II типа Догеля) и комбинированные (афференты вегетативные пе​реключаются на афференты церебральные).
По современной классификации выделяют три группы афферентных миелинизированных мышечных нервных во​локон (Lloyd D., Chang H., 1948): I — толстые с первичными окончаниями в веретенах и сухожильных рецепторах Гольд-жи; II — с вторичными окончаниями в веретенах; III — тон​кие, со свободными нервными окончаниями, включая ре-
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
цепторы боли, которые имеются и в кровеносных сосудах. Кроме того, в мышцах есть и немиелинизированные волок​на типа С. Поданным M.J.Stacey (1969), ветвистые нервные окончания без капсул имеются в сухожилиях, фасциях, апо​неврозах, мышцах. Известно, что наиболее четкие болевые, а также дискретные температурные ощущения проводятся миелинизированными волокнами группы А, а диффузная жгучая боль, тактильные, температурные ощущения и ощу​щения давления — немиелинизированными волокнами группы С (Mullan S., 1968). Участие последних в формирова​нии боли понимается следующим образом. Толстые мякот-ные волокна задних корешков активируют не только вста​вочные нейроны передачи информации, но и клетки жела-тинозной субстанции. Последние вызывают пресинаптичес-кую деполяризацию терминалей тех же первичных афферен-тов, ограничивая их приток. Таким образом, желатинозная субстанция подавляет поток афферентных импульсов. Эту-то функцию клеток и угнетают тонкие заднекорешковые С-волокна, тем самым увеличивая выше критического (бо​левого) уровня афферентный поток к центральным нейро​нам (Melzack-R.; Wall P., 1965; Бальдман А.В., 1972).
Пока клиницисты, обогащенные рабочей концепцией Геда-Мелзака, все же не получили пока от морфологов и физиологов точного ответа на вопрос о наличии в мышеч​ной ткани болевых (свободных) рецепторов. Похоже на то, что они имеются в стенках сосудов мышц, а также в эндо-, пери- и эпимизии (см. ниже). Что же касается воротного контроля, напомним, что в его тормозном механизме участ​вуют не только заднероговые сегментарные зоны. Описан​ный в нашей клинике спинально-заднеканатиково-стволо-вой полисинаптический рефлекс сопровождается последу​ющим торможением биоэлектрической активности (Попе-лянский Я.Ю. с соавт., 1983). При дефиците сложного тор​мозного механизма соответствующие мозговые аппараты, приходя в состояние активности, и воспринимают раздра​жение как болевое, притом как локальное, или как возника​ющее в разных частях данного склеротома.
Известно, что жесткий неоспиноталамический путь за​канчивается в вентролатеральном ядре таламуса. Палеоспи-но-таламический путь (состоит из коротких волокон, свя​зывающих спинальную и стволовую ретикулярную форма​цию) заканчивается в медиобазальном ядре. Волокна треть​его неврона чувствительности идут в составе заднего бедра внутренней капсулы к задней центральной извилине и к верхней теменной дольке, неоспиноталамический путь от рецепторов и до задней центральной извилины со времен Геда считают ответственным за острую, хорошо локализо​ванную боль. Палеоспиноталамический путь от рецепторов до верхней теменной дольки считают ответственным за ту​пую слабо локализованную хроническую боль. Задне-цент-ральная соматосензорная область связана с тонким дискри​минационным анализом соматической чувствительности и участвует в восприятии боли. Верхнетеменная область от​вечает за первичный ситуационный анализ и регуляцию двигательного ответа на боль (Решетняк В.К., 1985).
Электроэнцефалографические (ЭЭГ) картины больных позвоночным остеохондрозом, как и при других соматичес​ких очагах, неспецифичны. Выявляют диффузные измене​ния: снижение регулярности и амплитуды а-ритма, усиле​ние медленных колебаний. Эти сдвиги уменьшаются при

слабых и увеличиваются при сильных раздражениях эксте-ро- и проприоцепторов (Андреева В.М. с соавт., 1967; Полес-ная А.П. с соавт., 1977). При наличии очага на периферии, особенно левостороннего, наблюдают преимущественные сдвиги в контралатеральном полушарии (Comas A. et ai, 1978; Романенко И.В., 1988; Барвинченко А.А., 1994), отмеча​ют их в соматосенсорной зоне при максимальной стимуля​ции нерва на уровне очага. Импульсы из периферии вовле​кают в интегративную деятельность двигательные и чувст​вительные нейроны, включая волокна задних канатиков спинного мозга и медиальной петли. При этом, как подчер​кивал П.К.Анохин (1962), ни частота афферентной импуль-сации, ни десинхронизация корковых потенциалов не явля​ются показателями боли. Она обусловлена соотношениями процессов на уровне подкорковых аппаратов, т.е. на том уровне, на котором происходит особенно радикальная рас​шифровка («декодирование») афферентных импульсаций, поступающих с периферии. По своему характеру ЭЭГ нару​шения, особенно в правом полушарии, указывают на пси​ховегетативные, психофизиологические нарушения, кото​рые обусловлены влиянием периферического очага на меж-полушарные взаимоотношения. Поданным И.В. Романен​ко и В.Л.Голубева (1995), левосторонние болевые синдромы сопровождаются более выраженными психовегетативными проявлениями и большими ЭЭГ сдвигами в контралате​ральном полушарии. Впрочем, трактовки этих данных спорны, во-первых, потому, что они, видимо, расширяют круг психовегетативных расстройств при вертеброгенных заболеваниях (73%!). Во-вторых же, авторы не учитывают данные Б.В.Огнева (1948) об анатомической асимметрии (висцеро-сосудистых, а не церебральных) симпатических аппаратов — просто поле периферической симпатической импульсаций слева мощнее. В.В.Скупченко (1991) рассмат​ривает психовегетативные и моторные отношения при ос​теохондрозе как комплексные.
Кроме жестких связей спиноталамо-кортикального пути болевой чувствительности следует учесть многонейронные связи путей, обеспечивающих вегетативно окрашенные бо​левые ощущения. R.Hassler (1971) такую роль объясняет ве​гетативными раздражениями, воздействующими по следу​ющему маршруту: желатинозная субстанция заднего рога — продолговатый мозг — гипоталамус — вентральные ядра промежуточного мозга — гиппокамп. Авюр подчеркивает представительство чувственной жизни, эмоций в гипотала​мусе и лимбической системе. Нисходящий надсегментарно-нервный и гуморальный путь контроля боли следует из ко​ры, шва, черной субстанции, хвостатого ядра, гипоталамуса, центрального серого вещества, голубого пятна. Этот моди​фицированный контроль осуществляется на уровне задних рогов.
Эмоционально-аффективная компонента боли также определяется ncuxo-физиологическими факторами (Староби-нец М.Х., Волкова Л.Д., 1980). Сюда относятся постоянный для каждого человека болевой порог первичной острой эпи-критической боли и вариабельный порог хронической ту​пой вторичной боли. Второй, как и верхний болевой порог во многом связан с психическим состоянием человека (Merskey N., 1973). В этой связи представляет интерес и мне​ние авторов, подчеркивающих роль указанных церебраль​ных структур в патогенезе болей при остеохондрозе (Лещен-
Общепринятая классификация: миелинизированные толстые — А, миелинизированные тонкие — В, немиелинизированные — С.
Глава XI. Патогенез
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ко Г.Д., 1965; Миненков В.А., 1978). Это в основном взгляды, отвергающие однозначную зависимость болей от раздраже​ния обычных свободных болевых рецепторов. Г.А.Иваничев (1990) подчеркивает роль дисфункции полисинаптической системы (в первую очередь дефицита проприоцепции в об​ласти мышечного локального гипертонуса) в формирова​нии сенсорных и психоэмоциональных переживаний боль​ного. При объяснении широких зон болевых ощущений указывают обычно на диффузные сетеобразные связи сим​патических структур. D.P.C.Lloyd еще в 1941 г. высказал предположение, что в промежуточном ядре заднего рога оканчиваются как афферентные, так и эфферентные волок​на, а А.Л.Микеладзе (1965) установил, что афферентные во​локна, как соматические, так и висцеральные, отдают кол-латерали промежуточному ядру и нейронам заднего рога. Часть афферентных волокон вступает и через передние ко​решки, часть располагается в зубовидных связках. Единич​ные симпатические клетки встречаются и в белом веществе, в радиальных волокнах соединительной ткани, отходящей от боковых рогов. Наличие связей через заднюю спайку и множество коллатералей обеспечивает широкие диффуз​ные связи симпатических элементов. Впрочем, В.А.Берсе​нев (1977) объясняет дистантные (реперкуссивные) болевые проявления не симпатическими, а анимальными контакта​ми спинальных ганглиев. Согласно экспериментальным данным этого автора, каждый спинальный ганглий обеспе​чен рецепторами дендритов не только собственных нейро​нов (Догель А.С., 1897), но и дендритов других спинальных ганглиев. Волокна задних корешков, как оказалось, прохо​дят вначале в задних столбах по соседству с серым вещест​вом, постепенно, на более низких уровнях сдвигаясь кнутри в промежуточной зоне Бехтерева между задним столбом (за-пятовидный пучок Шульце). Нисходящие волокна могут опускаться на 6-7 и более сегментов, где через задние ко​решки проникают в отдельные спинальные ганглии и обра​зуют в них рецепторы и пресинаптические терминали. Ак​соны через задний корешок могут проникать и в краниаль​ном направлении в спинальные ганглии, вступая в синапти-ческий контакт с чувствительными нейронами. Полиси-наптические цепи с их богатыми интрасегментарными свя​зями объясняют и широкие территории, в частности ни​жний квадрант тела, нередко оказывающиеся полем боле​вых ощущений. Последние возникают в условиях измене​ния состояния центральных звеньев указанной цепи (см. патогенез сосудистых расстройств). Говоря о такого рода вегетативно-ирритативных синдромах, Г.И.Маркелов пи​сал: «Этот сложный реактивный синдром вовсе не является банальным невритом. Центр тяжести лежит здесь не в очаге на периферии, а в том вторичном процессе, который в свя​зи с ним развертывается во всей нервной системе. Очаг на периферии лишь в состоянии стойко возбудить всю цепь нервных аппаратов, вплоть до высших центров. В конечном итоге получается замкнутый круг влияний...»1. Эта цепная окружность использует филогенетически древние гумо​ральные вещества передачи, о которых речь будет ниже.
Что же касается возможного корешкового генеза мы​шечных болей, то в пользу подобного предположения мог бы говорить факт исчезновения этих болей после удаления грыжи, сдавливавшей корешок. Этой точки зрения придер​живались   многие   хирурги   (Frykholm   В.   et  al.,   1953;

Fernstrom U., 1960; Осна A.M., I960; Armstrong J., 1965 и др.). Достоверной модели хронической боли при повреждении нерва нет (Loeser J.D., 1985). Известно, что неврома генери​рует импульсы и чувствительна к механическим и химичес​ким влияниям. Такова же чувствительность и корешка: даже при легкой демиелинизации его смещение или рефлектор​ное раздражение вызывает высокочастотные разряды. Од​нако не у всех больных с грыжей диска возникают корешко​вые боли. Для их возникновения требуются дополнитель​ные факторы, включая преморбидную готовность воротно​го контроля в области задних рогов и надсегментарных структур.
Между тем хирургическое удаление диска — это не толь​ко декомпрессия корешка, но и изменение рецепторной си​туации в фиброзном кольце и во всем позвоночном сегмен​те. И некоторые невропатологи склонны были рассматри​вать боли в конечностях и в пояснице как корешковые (за счет задних ветвей спинномозговых нервов). Д.К.Богоро-динский и соавт. (1975), равно как и R.Maigne (1975, 1981), допускали эту возможность на том основании, что у боль​ных поясничным остеохондрозом иногда выявляется зона гиперальгезии на пояснице, т.е. в зоне, иннервируемой зад​ними ветвями пояснично-крестцовых корешков. С этим, однако, не согласуется сам факт существования люмбаль-гии без болей в ноге при компрессии корешка грыжей дис​ка: если он сдавлен в зоне грыжи, проводимая им боль должна ощущаться и в ноге, откуда корешок несет импуль​сы. Изолированное же поражение задних ветвей могло бы происходить лишь дистальнее межпозвонкового ганглия, расположенного в межпозвонковом отверстии. Иными сло​вами, изолированная корешковая боль в пояснице почти немыслима за счет грыжи диска. Что же касается гипераль​гезии, то она, как уже подчеркивалось, нередко встречается в зонах нейроостеофиброза — корешковая патология тут ни при чем. Не удивительно, что хирургами, удалявшими меж​позвонковые диски, представлены многие факты некореш​ковой локализации не только болей (Fernstrom U., I960; Cyriax J., 1961; Асе Я. К., 1965 и др.), но и зон гипер- и гипо-естезии (Davis С. et al, 1952; Cloward R., 1960; Albert H., 1964 и др.). Ф.Ф.Огиенко (1971) вслед за M.Gukelberger et al. (1958) признает симпатогенный характер боли даже при ра-дикулярных расстройствах чувствительности (легкая сте​пень гипоестезии и разнообразная локализация зон — это нечто вроде зон Геда). О сдвиге возбудимости вегетативных аппаратов с изменениями кожной чувствительности при ос​теохондрозе говорят соответствующие исследования кож-но-гальванического рефлекса (Мамичев Р.В., 1955; Бугаен-ко П.А., 1959; Агте B.C., 1961), ультрафиолетовой эритемы (Шефер Д.Г., 1959; Голосова Л.О., 1969 и др.), оксигемомет-рических показателей (Ласков В.И., Чертков Н.Н., 1963), пробы на гидрофильность кожи (Бадевич И.А., 1969 и др.), на содержание микроэлементов крови (Ярош А.А., Ищен-ко М.М., 1962; Куликова Е.Т., 1965). Нет, объяснение расст​ройств кожной чувствительности и болевых проявлений в мышечных зонах при остеохондрозе за счет одной лишь корешковой патологии не может считаться обоснованным. Остается допустить, что источник, генерирующий мышеч​ную боль, находится в самой мышце. Впрочем, в литературе имеются и более определенные высказывания. Еще W.Gowers (1904), обладая данными о веретенах как единст-
1 Маркелов Г.И. Заболевания вегетативной нервной системы. — М, 1948. — С. 586.
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венных рецепторах мышц, заключил, что они, как и рецеп​торы полостных органов, в условиях перераздражения могут стать источником болевых ощущений. В.А.Ткачук (1968) изучал рецепторный аппарат фасций и находил неинкапсу-лированные болевые рецепторы во всех соединитель​нотканных элементах мышц. Л.В.Калюжный (1984) сооб​щает, что ноцицепторы мышц с афферентами А-волокон расположены на поверхности мышц и в местах перехода в сухожилие. Они активируются при давлении и быстро адаптируются. Подобные афференты суставов возбуждают​ся при чрезмерном сгибании и выкручивании. Подчеркива​ют значение мышечного спазма как источника болевых ощущений (Marinacci A., Lindheimer J., 1961; Finneson В., 1962; De Vries НА., 1966; Wyke В., 1970; Попелянский Я.Ю., 1994 и др.) и болезненности мышц, которая отмечается при крампи (Oppenheim Я., 1896; Ferre О., 1900; Tillman, 1909; Wilder J., 1935; Китов Д., ИлчевскиС, 1965; Веселовский В.П., 1972 и др.) и даже при некоторых формах миотонии. W.Eichler и P.Hoffmann (1935) указывали на болевые ощуще​ния, появляющиеся при электрическом раздражении мышц: они возникают от раздражения рецепторов сокраща​ющейся мышцы, а не от раздражения электрическим током. H.Bayer (1950) объясняет «ревматические» мышечные боли у лиц с гипертонусами Мюллера: а) перевозбуждением ре​цепторов и, в особенности, б) раздражением вегетативных аппаратов при резком местном напряжении мышцы в усло​виях собственного рефлекса. В свою очередь сопутствую​щая гипертонусу анемизация данного участка мышцы по​вышает чувствительность проприоцепторов (Matthews В., 1933). Другими словами, анемизация мышцы должна бы способствовать подавлению протопатической активности, а не ее высвобождению. Между тем прекращение доступа кислорода крови к тканям вызывает жгучую боль (Мил-нер П., 1973), а его избыток повышает порог боли (Declava N. et ah, 1978). На химические (как и термические) раздражи​тели отвечают ноцицепторы мышц с афферентами С-воло-кон. На них действуют брадикинин, гистамин, серотонин, простагландины, ацетилхолин, различные альгогенные «воспалительные пептиды», субстанция Р, появляющиеся и при повреждениях (Lewis К, 1942;ХаютинВ.М., 1965; Гра-щенков Н.И., 1967; Kellermeyer Е, 1968; Кассиль Т.Н., 1970; Mense S., 1977; Zimmermann U., 1981; Калюжный Л.В., 1984; Lynn В., 1989). Различные комбинации этих субстанций позволяют синтезировать разную картину боли в зависимо​сти от травмирующего агента. В соответствии с химизмом передачи тонкие С-афферентные волокна подразделяются на а) непептидергические, энзимергические и б) пептидер-гические волокна. Первые содержат кислую фосфатазу, вто​рые же, т.е. пептидергические, содержат субстанцию Р, со-матостатин и вазоактивный интестинальный пептид. Суб​станция Р (СР) поэтому участвует не только в болевой пере​даче, но и в вазодилатации. Афферентные волокна в коже и внутренних органах широко ассоциируют с кровеносны​ми сосудами (связь медиируется гистамином), волосяными фолликулами, потовыми железами. Соматостатинсодержа-щие С-афференты подавляют продукцию СР и оказывают веноспастические влияния (Sicuteri F. et al, 1985).
Известно, что накопление молочной кислоты в мышце связано с чувством утомления. При раздражении афферент​ных нервов возникает местный ацидоз, увеличивается ко​личество (3-оксимасляной кислоты. В местах повреждения

тканей, наряду с увеличением кислотных валентностей, с повышением концентрации водородных ионов, усилива​ется переход кальция в ионизированное состояние с вымы​ванием его из костей (Геблер К., 1935). Поэтому раздражение рецепторов связок и других фиброзных тканей в местах прикрепления к костным выступам способствует остеопо-розу через воздействие на сосуды и изменение обмена, через возникающий ацидоз (Новожилов Д.А., 1958; Hackett D., Huang Т., 1961). Наклонность к гиперкальциемии у больных остеохондрозом позвоночника обнаружили А.Д.Динабург и А.А.Модель (1953), М.И.Островский (1954), Д.С.Губер-Гриц (1960). Т.к. кальциемия выше при шейном, чем при по​ясничном остеохондрозе, М.К.Бротман (1966) считал, что влияние афферентных импульсов из дистрофически изме​ненных дисков осуществляется и через паращитовидную железу. Мы полагаем, что следует учитывать импульсацию не только из дисков, но и из зон нейроостеофиброза на пе​риферии. С другой стороны, то же раздражение, благодаря указанному остеопорозу, усугубляет недостаточность свя​зочного аппарата в местах прикрепления к костям (Подруш-няк ЕЛ., 1972).
Боль в мышце возникает при условии лишь резкого раз​дражения рецепторов. Плавное сокращение не сопровожда​ется болью, т.к. отсутствует достаточное раздражение, необ​ходимое для собственного рефлекса мышцы. В норме, со​гласно исследованиям P.Hoffman и J.Keller (1928), для воз​никновения собственного рефлекса требуемая скорость из​менения длины мышцы тем меньше, чем больше ее исход​ное напряжение. При локальном мышечном «гипертонусе» уже незначительная скорость движения мышцы вызывает сильный (типа тетануса) собственный рефлекс и боль.
Интенсивность и тягостность болевых ощущений обус​ловлена малой временной дисперсией импульсов аффе​рентного потока от рецепторов, расположенных близко к спинному мозгу и, в частности, к позвоночнику (Хаю-тин В.М., 1980). Итак, сложные и, признаемся, запутанные современные концепции боли вынуждают клинициста от​талкиваться пока от того, что сегодня ясно — от существо​вания свободных рецепторов боли. Их много в соедини​тельной ткани.

Как бы мы ни пытались «неврализировать» зоны склеро-томных отдач и аналогизировать с дерма- и миотомами, мы неизбежно вынуждены переключиться на скелетно-мышеч-ную, а не невральную терминологию (Попелянский Я.Ю., 2001). Рассмотрим наугад любое описание и трактовку скле-ротомов. Так, в руководстве J.Bonika по боли (2001) табл. №54.3 озаглавлена как «Распространение склеротомов по определенным зонам иннервации». В ее тексте же — ни слова о нервах. Приведем для примера одну строку.
«Сегмент» С$, «склеротом»: позвонок Су, часть плеча, лопатка и проксимальная часть локтевой кости. Суставы: акромио-клавикулярный, глено-гуморальный, Люшка, межпозвонковый, локтевой, зиго-апофизальный, стерно-клавикулярный. Связки: передние и задние продольные, выйная, желтая.

Трудно судить: это «иннервируемые» ткани или механи​ческие системы, вовлекаемые в болевую зону? Так, «articula-tio zigoapophysal» связан и со склеротомом Сз, и со склеро-томом Tj.
Только отказ от периферической невральной гипотезы склеротомных болей позволит трезво оценить периферичес-
Глава XI. Патогенез
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кие склеротомные топические звенья рисунка болевых «ир​радиации»1. Есть основания полагать, что под этим углом зрения следует пересмотреть и сущность зон Захарьина-Геда.
Роль рецепторов соединительной ткани как субстрата болей обсуждалась неоднократно в связи с описанием поня​тия склеротома.

В настоящее время, с учетом новой модели мышечного сокращения (Ваш А., 1991), при оценке афферентных боле​вых импульсов из мышцы следует придавать основное зна​чение рецепторам ее соединительнотканных элементов.
Возвращаясь к частному варианту болезненности в зоне локальных мышечных уплотнений, вновь отметим его этап​ные механизмы.

В условиях пока плохо изученной генетической дефект​ности под влиянием механических и гуморальных наруше​ний укорачиваются неконтрактильные элементы мышцы (эндо- и перимизий), происходит перекручивание коллаге-новых волокон с выжиманием воды из мышечных фибрилл. Они укорачиваются при сближении актиновых и миозино-вых нитей, и диаметр данного участка мышцы увеличивает​ся. В этих условиях перерастягиваются нервно-мышечные веретена и подвергаются раздражению свободные («голые») рецепторы соединительнотканных элементов мышцы. Оста​точное напряжение поддерживается патологической им-пульсацией из позвоночника или из другой части опорно-двигательного аппарата, или из пораженного внутреннего органа, или из охлажденного участка органа и пр. Усугубля​ется афферентная дезорганизация импульсов по волокнам И, III, la, возвратное торможение ослабляется, и проторяет​ся путь как для ноцицептивных импульсов из больного уча​стка, так и — особенно — для проприоцептивного рефлекса (Иваничев ГЛ., 1990; Петров К.Б., 2001). Поэтому при со​хранности задних канатиков спинного мозга у больных си-рингомиелией поддерживается состояние локального ги​пертонуса. Здесь искажается архитектоника терминален двигательных единиц — пространственная аберрация. Это состояние поддерживается рефлекторно, аксоплазматичес-кими вегето-сосудистыми нарушениями, анемизацией, из​менением химизма, появлением альгогенных веществ. Так формируется болезненный миотонус. В этой как бы функци​ональной стадии — миотонической (условно называемой альгической) — световым микроскопом изменения не выяв​ляются. Под влиянием вазомоторных и аксоплазматических воздействий формируются более грубые трофические сдви​ги. Усугубляются дисциркуляторные нарушения, температу​ра снижается в мышце и повышается в коже, где меняется и потоотделение, и липкость. В мышце меняется сукцинат-дегидрогеназная и АТФ-азная активность, набор изоформ контрактильных и регуляторных протеинов, меняется состав «быстрых» и «медленных» волокон. Эти участки становятся аутоантигенами. Наступает вторая стадия, явно органичес​кая, с более устойчивой зоной отдачи болей. Мы ее условно (но все же неудачно) обозначили как триггерную. Заключи​тельный миофиброз можно рассматривать и как остаточные явления, и как стадию процесса.

Из источников генерации склеротомных импульсов по​следние направляются преимущественно к местам соедине​ния фиброзных и костных образований. Территория рас-

пространения болевых ощущений при этом зависит не только от расположения сегмента по длиннику позвоноч​ника или конечности, но и от глубины расположения очага, генерирующего боль. Как показал A.Briigger (1967), чем глубже располагается связка, тем дистальнее распространя​ется боль. Так, введение иглы в заднюю крестцово-под-вздошную связку сопровождалось отдачей болей в ягодицу. Когда же игла продвигалась глубже, боль начинала ощу​щаться по задне-наружной части бедра, голени и до наруж​ной лодыжки. При анализе болевых ощущений следует учесть и суммацию импульсов из позвоночника с импульса​ми из внутренних органов, включая сосуды сердца.
Так, например, после инфаркта миокарда в патологичес​кое возбуждение включаются мышцы, составляющие так называемый мышечно-сухожильный меридиан сердца. Это спиралевидная цепь рефлексов передней зубчатой, малой грудной, клюво-плечевой, подлопаточной и др. мышц (По-пелянский Я.Ю. с соавт., 1989; Петров К.Б., 1996). Однако, пользуясь вышеприведенной терминологией А.А.Ухтомско​го, ничтожная боковая дорожка из порока способна к об​ширным «взрывам» в тонусе ряда мышц грудной клетки и плеча при суммации с импульсацией из больного диска. Так, у инфарктных больных формируются болевые и тони​ческие синдромы мышц грудной клетки и руки с картиной кардиальгии и плечелопаточного периартроза.
Вегетативные волокна, идущие в составе сосудистых сплетений, распространяются шире дерматомов — в зоне васкуляризации данного сосуда, т.е. в вазотоме (Gross D., 1968). Если поражение вегетативных волокон, идущих в со​ставе соматических нервов, ведет в основном к трофичес​ким нарушениям, поражение волокон вазотома обусловли​вает больше вазомоторные нарушения (Бантов М., Стай-ков М., 1969), что больше имеет место на первых стадиях за​болеваний, сопровождающихся и протопатическими боле​выми проявлениями.

Итак, болевые ощущения при остеохондрозе являются преимущественно соматогенными, т.е. вызванными раздра​жением рецепторов соматических тканей (а не волокон ко​решка). В указанном же аспекте следует рассмотреть воз​можность такого же генеза и болей в области сдавленного корешка, т.к. при этом той же грыжей диска и другими структурами раздражаются рецепторы оболочек и других близлежащих тканей. Следует рассмотреть боли и другие сенсорные расстройства, вызванные: а) изменением состоя​ния самих аксонов в зоне корешка, б) раздражением рецеп​торов тканей, принадлежащих к корешку.

Картина сдавления дотоле нормального нервного ство​ла — это признаки глубокого выпадения двигательных и чувствительных (а также вегетативных) функций, а от​нюдь не боль. Это было показано O.Lindahl в 1947 г. на при​мере больных туберкулезным спондилитом. Явления же раздражения нервного ствола хорошо известны по ощуще​ниям, которые мы испытываем при ушибе в области локте​вого сустава — это больше неприятные парестезии, чем боль.

Другое дело — синдромы остеохондроза, которые всегда являются болевыми. Малоболевые проявления могут быть лишь проявлением определенной стадии.

1 Могут возразить: склеротомные зоны первоначально определялись по явно сегментарным механизмам — боли в конечности при сег​ментарном раздражении межостистых связок. Однако мы ведем речь не о центральных (сегментарных) путях боли. На любом участке этих путей и связей возможно инициирующее действие ноцицепции. Мы ведем разговор о топике «иррадиации» болей.
460


Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
Не любая компрессия и компрессия не любого корешка вызывают характерный для «радикулита» болевой синдром. Менингиома или невринома внутри позвоночного канала в трети наблюдений не сопровождается болью, видимо, из-за определенного темпа развития процесса, консистенции и других особенностей процесса. Следует также учесть зна​чительные объемные компенсаторные возможности позво​ночного канала — они для содержимого канала в 1,5-2 раза больше, чем в полости черепа (Кисляков Ю.Я., Зеликсон Б.Б., 1973). В пользу подобной трактовки M.Falkoner et al. (1948) приводят пример: у больного с гидактидной околокорешко​вой кистой не было никаких корешковых симптомов, и лишь травматизация зоны кисты вызывала патологичес​кие проявления. При грыже диска же болевой синдром обычно является ведущим. N.Netzel (1968) утверждает: «Это ведь аксиома: если пациент со сдавлением поясничного ко​решка не жалуется на боль, значит причина компрессии не в выпадении пульпозного ядра» (с. 184). Клинические про​явления компрессии корешка могут быть различными в за​висимости от ряда условий. Имеются наблюдения, согласно которым грыжа диска и, соответственно, сдавленный коре​шок могут существовать как бессимптомные находки (Hitselberger W., Wetten R., 1968), после обострения болевых проявлений повторная миелография может показать преж​нюю картину грыжи диска в условиях полной ремиссии (Falkoner M. et al, 1948). N.Wetzel (1968) сообщает о боль​ном, у которого удаление диска было произведено на одной стороне, а боли исчезли на другой; он описал также больно​го с несомненным (в последующем верифицированным) сдавлением корешка грыжей диска, у которого боль исчезла после мнимой операции — была разрезана лишь кожа.
R.Semmes (1964) показал, что прикосновение к поражен​ному корешку на уровне грыжи диска воспроизводит спон​танные болевые ощущения данного пациента, тогда как раздражение соседних здоровых корешков сопровождается лишь пронизывающим ощущением электрического тока. Подобные наблюдения относительно сдавления корешка желтой связкой в 1948 г. сделал W.Waris, а относительно бо​ли, возникающей лишь в гиперальгезированных корешках при эпидурите, писали O.Lindhal (1966) и Я.К.Асс (1971). Напомним, что в экспериментах M.Smyth и F.Wright (1958) потягивание за нити, подведенные под корешки на уровне удаленной грыжи, сопровождалось воспроизведением при​вычной для каждого больного боли. Но если нить подводи​лась под здоровый корешок (ранее не подвергавшийся сдав-лению), боль оказывалась значительно слабее. Таким обра​зом, и эти эксперименты указывают на особое состояние корешка, способного вызвать характерную боль, — это ко​решок предварительно измененной сенситивности. Необ​ходимая для реализации болевого синдрома предваритель​ная ранимость корешка может быть подготовлена рядом факторов. Так, постоянная микротравматизация корешка (и его оболочек) грыжей и другими структурами патологи​чески измененного позвоночника — дискорадикулярный конфликт — возникает в области пораженной части позво​ночника, т.е. органа, постоянно подвергающегося статико-динамическим нагрузкам. В этих условиях, видимо, нару​шается изоляция различных аксонов в корешке.
R.Granit (1944) показал, что при повреждении или ком​прессии переднего корешка кошки, даже при легкой ком​прессии в 50-100 г, нарушается проводимость позади места

компрессии. При этом, однако, появляется новое взаимо​действие, как бы артефактный синапс с задним корешком, в котором появляется соответствующая электрическая ак​тивность как следствие патологического его возбуждения. Исключительно интересными оказались исследования В.М.Хаютина (1965), углубившие представления о возмож​ной причине повышения ранимости нервных стволов. Он показал, что определенные дозы химических агентов, вклю​чая и такие органические вещества, как ацетилхолин, бра-дикинин, никотин, способны вызвать раздражение уже не только рецепторов, но и нервных проводников. Боль, по мнению автора, появляется только в последнем случае как результат синхронизации импульсов.

Таким образом, меняющийся химизм тканей в местах микротравматизации корешка может способствовать пре​вращению адекватной химической сигнализации в сигна​лизацию болевую, проводимую через измененные осевые цилиндры. Такие измененные осевые цилиндры становятся как бы «рецепторами боли». О том, что нервное волокно мо​жет превратиться из проводника в генератор импульсов, го​ворят и данные о роли посттравматических невром (WallP.D., Gutnick M.,1974; LoeserJ.D., 1985).
Следует учесть, что в перехватах Ранвье, где отсутствует миелиновая изоляция, плотность натриевых каналов в 200 раз больше, чем на остальных участках. В этих пере​хватах компрессия и способна вызвать потенциал действия. Импульсы «перескакивают» («сальто») до следующего пере​хвата, сохраняя свою мощность. Интересно, что при отсут​ствии миелина, при несальтаторной проводимости мощ​ность импульсации начинает уменьшаться, теряясь в меж​клеточной жидкости. При сближении волокон возможно и «короткое замыкание» (эфаптическая передача).
В связи с этим приобретают значение все морфологичес​кие нарушения в корешках, притом не только в условиях травматизации или других экзогенных воздействий. Это ка​сается, в частности, возрастных изменений в корешках, т.к. «радикулит» — это практически проблема не детского, а зрелого возраста. В пожилом же возрасте, как известно, корешковые явления смягчаются. Это происходит частично вследствие уменьшения травматизации нервных структур грыжей, а частично, судя по течению заболевания, — из-за состояния самих корешков, их «готовности» проводить боль.

В пожилом возрасте происходит деструкция миелина. Дериваты выносятся за пределы нервных стволов (возмож​на и ремиелинизация, что зависит от состояния оболочек). Постепенное нарастание периаксональных изменений к 55-60 годам приводит к патологическим нарушениям и в аксоне. Одновременно развертываются патологические процессы и в сосудах нерва, накапливаются элементы со​единительной ткани в оболочках нервных стволов, что при​водит к изменению функционального состояния этих ство​лов (Головченко Ю.И., 1971). Соответственно этому замедля​ется ритм импульсации, уменьшается длительность и амп​литуда потенциала, удлиняется латентный период. Порог возбуждения не понижается, а повышается (Подруш-няк Е.П., Янковская А.С., 1969). Поэтому не у всех пожилых с описанными морфологическими изменениями нервных стволов, в частности бокового кожного нерва бедра, возни​кают боли — дело отнюдь не в одних лишь дегенеративных изменениях нерва.

Глава XI. Патогенез
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Некоторые авторы, как уже упоминалось, описывают вертеброгенный «негрыжевой радикулит» (Рутенбург М.Д., 1973, 1977) за счет экзостозов, смещенной желтой связки, диффузного выпячивания диска или сдавления в боковом рецессусе («скрытый позвоночный стеноз» по Choudury A., Taylor Y., 1977), за счет сгибания корешкового корня дужки или суставного отростка (Macnab J., 1974). При компрессии корешка первыми поражаются афференты типа А. Напом​ним, что, согласно данным H.Head (1893), R.Melzak и P.Wall (1965), Т.И.Крыжановского (1980), М.Л.Старобинца (1981) и др., при поражении этих проводников эпикритической чувствительности уменьшаются пресинаптические тормоз​ные интернейронные «воротные» сторожевые влияния; происходит антидромная активация ноцицепторов в районе периферического распределения волокон сдавленного ко​решка. Истощается и функция нисходящих антиноцицеп-тивных систем, активизируемых морфиноподобными ве​ществами — энкефалинами. В спинномозговой жидкости снижено содержание первой фракции эндорфинов (Wahlstrom А., 1978). Механизм сегментарно-интерсегмен-тарных корешковых болей — это, во-первых, устранение ингибиторного контроля в ряде систем: специфических ин-гибиторных нейронов, антиболевых нейрональных систем, в системе супрасегментарного моторного контроля, а во-вторых, механизмы деафферентации.

Истинные корешковые боли испытываются в зоне дер-матома. Болезненность корешка, как и другой части нерв​ного ствола, от давления, растяжения (в частности и кост-но-хрящевыми структурами) испытывается в небольшой зоне вследствие раздражения свободных болевых рецепто​ров оболочек нерва. Все это касается истинно корешковых болей. Однако существует ошибочная тенденция считать корешок единственной причиной болей при остеохондрозе. Допускают, что боль, не укладывающаяся в территорию дер-матома, все же всегда является корешковой — за счет не​скольких корешков. Я.К.Асс (1971) писал о том же относи​тельно асептического вертеброгенного эпидурита. Как опе​ративные находки автора, так и контрастно-рентгенологи​ческие данные (Дмитриева A.M., 1966; Чаплыгин В.И., 1972), равно как и результаты гистологических исследований (Ко​четков Ю. Т., 1969), говорят о не столь уж редких при грыже поясничного диска эпидуральных спайках. Не следует, од​нако, считать, что эпидуральные спайки всегда ведут к по​явлению корешковой симптоматики. Механическую роль Рубцовых изменений (как факторов компрессии корешка и соответствующих расстройств чувствительности) не сле​дует преувеличивать. Как справедливо замечает З.Кунц (1951), послеоперационные спайки в области корешка при удалении грыжи диска обычно не дают корешковых боле​вых синдромов. Значение имеют, видимо, явления венозно​го застоя и отека корешка, реактивно-воспалительные из​менения (Dandy W., 1941; Falkoner M. et al, 1948; Habermann H., 1949; Irsigler К, 1951; Lindahl О., Rexed В., 1951; Berg A., 1953; Шустин В.А., Панюшкин A.M., 1985; Rosen H., 1974; Фарбер М.А., 1975 и др.), связанные с рядом патологических факторов, которые мы еще плохо знаем. Ре​активный «эпидурит» и, в особенности, реактивный «арах​ноидит» при остеохондрозе все же оказывает существенное влияние на клиническую картину (Никидзе Т.К., Гоцирид-зеДА., 1957; Асе Я.К, 1971; Михеев В.В. с соавт., 1972; Про-хорский A.M., Якимов В.П., 1973;Лерман В.И., 1973). Если же

эти проявления спаечного процесса в тех случаях, когда они действительно имеют место, обусловлены не только и не столько компрессионным воздействием на корешки, то чем же иным они обусловлены? Какими иными немеханически​ми факторами?

Можно считать установленным, что важное место среди этих факторов занимают сенсибилизация околопозвоноч​ных (включая корешковые) тканей, иммуно-морфологиче-ские и биохимические сдвиги в области пораженного диска и во всем организме. О сенсибилизации тканей корешка в условиях разрушения диска говорит и важный факт, кото​рый нам приходилось наблюдать при папаинотерапии ос​теохондроза. На второй-третьей неделе после введения это​го фермента в пораженный диск иногда возникают судоро​ги поясничных мышц и их болезненность, общее недомо​гание, гипертермия — развивается состояние повышенной чретвительности к разрушенному веществу диска (Калин-кин В.Е. с соавт., 1969). При этом иногда отмечали появле​ние гиперпатии в зоне иннервации соответствующего ко​решка. Видимо, нарушается изоляция отдельных аксонов, создаются условия для гиперсинхронизации и для того, чтобы поврежденные аксоны стали «рецепторами боли». Таким образом, если при остеохондрозе боль по своему происхождению является корешковой, она возникает при этом лишь в условиях определенного состояния корешка. Без этого или нет боли, или нет характерной для остеохон​дроза боли.

Все сказанное выше о формах вовлечения корешка при спаечных процессах касается тех компонентов болевого синдрома, которые связаны с участием измененных нерв​ных стволов. О них следует помнить, когда в клинических проявлениях выступают нарушения со стороны конкретных мио- и дерматомов, т.е. когда наблюдается картина кореш​кового поражения. Чаще, однако, как следует из неодно​кратно упоминавшихся данных, симптоматика у лиц со спа​ечным процессом не укладывается в картину корешковой патологии. Это те же рефлекторные мышечно-тонические, нейродистрофические и вазомоторные нарушения. Т.к. раз​витие их по времени и локализации связано со спаечным процессом, следует предположить, что последний и являет​ся источником этих рефлекторных синдромов. Мы полага​ем, что спайки выступают не только как фактор механичес​кого воздействия, изменяющего также и крово- и лимфооб​ращение, но как фактор рецепторный, как источник пато​логической импульсации. Одним из результатов ее являют​ся болевые ощущения. Реальность этого механизма под​тверждается наблюдениями R.Frykholm (1951) и других ней​рохирургов: на операционном столе смещение оболочки в зоне дурорадикулярного соединения сопровождается рез-чайшей болью, притом не в зоне корешка, а во всей конеч​ности. Для объяснения такой большой территории боли привлекают феномен пространственной суммации, осуще​ствляющейся в спиноталамическом пути (Droogleever F., 1949). Учитывая, однако, некорешковые, несегментарные территории болей в ноге при спаечно-эпидуральном про​цессе и такую же зону других (рефлекторных) проявлений, следует признать и другой механизм, а именно раздражение рецепторов в области спаечно измененных оболочек. Пато​логические импульсы из пораженных оболочечных тканей, направляясь к центрам, видимо, и вызывают боль и стано​вятся источником рефлекторных ответов.
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
По мере наблюдения за больными вырисовывалось представление о двух типах боли при пояснично-крестцо-вых и шейно-грудных синдромах. Первый тип боли — «ра-дикулальгия» — кинжально острая, стреляющая, приступо​образная, распространяющаяся по всему дерматому до дис-тальных отделов, проводящаяся задними корешками. Вто​рой тип — «фибральгия» и «миальгия» — ощущающаяся в глубине, усиливающаяся при давлении или растяжении пораженных тканей, грызущая или мозжащая, распростра​няющаяся не до самого дистального отдела дерматома, ло​кализующаяся в отдельных зонах и весьма постоянная, про​водящаяся сложными нервными путями, в том числе, види​мо, и «чувствительными» волокнами передних корешков (Shaw R., 1923, 1924; Norlen G, 1944; Sahlgren К, 1946; Michelsen J., Mixten W., 1946; Ftykholm R., 1951). Подобным же источником могут стать и рецепторы позвоночного сег​мента с его фиброзными тканями, включая и оболочечные, и спаечные. Развитие этих взглядов связано с учением о склеротомах.

Механизм формирования болевых ощущений, отражен​ных от зон нейроостео- и нейромиофиброза, остается тай​ным. Это иррадиации (иррадиационный, ирритативный или реактивный синдром по Маркелову), находящие свое отражение в головном мозгу. Субстрат соответствующих энергетических токов в зонах нейроостеофиброза и вокруг них и микроскопические пути указанных токов не ясны. Опираясь на концепции «эмбриогенетического следа», ос-тео- и склероневральных отношений (Fuye R., 1956; Михай​лов И.В., 1985; Roth M., 1985; Ахмеров НУ., 1991), можно по​лагать, что эти субстраты и пути не нервные, а соединитель​нотканные, костные — мезодермальные или другие меж​клеточные. Эмбриологически они донервные, древние, «оживающие» в условиях локальной и центрально-нервной патологии.

Мы остановились на вопросах патогенеза болевых ощу​щений при остеохондрозе. Раз возникнув, эти ощущения сказываются на самочувствии больного, на гуморальных процессах и структурах центральной нервной системы.
Выше упоминалось о частом сочетании синдромов бес​покойных ног с депрессией. Но и миальгии вообще часто оказываются связанными с психическими переживаниями. Психогенный ревматизм, психогенные миальгии включа​ются почти во все классификационные схемы по ревматиз​му. K.Mills и R.Edwards (1983), находившие ферментатив​ные и другие биохимические нарушения в биоптатах боль​ных миальгией, оценивали у 2/3 больных эту миальгию как психогенную. Все указанные нарушения на периферии в мышцах (при миальгии) должны учитываться наряду с на​рушениями центральными. З.Миржатски и соавт. (1964) ус​тановили, что у больных поясничным остеохондрозом быс​тро образуются и легко фиксируются болевые и условные рефлексы: тактильные и звуковые условные раздражители легко фиксировались и нередко долго сохранялись после ликвидации корешковой компрессии (в качестве безуслов​ного стимула применялись электрические раздражители ко​жи и прием Ласега). Если под влиянием кратковременного болезненного растяжения тканей (симптом Ласега) услов​ные рефлексы образуются легко, то длительное статическое напряжение тормозит всякие условные рефлексы (Могендо-вич М.Р., 1957). По мнению L.R.Hubbard (1996), боль и сло​ва команды из инграмм старых латентных периферических

очагов («Вот так всегда и болит» или «Я влип») включают гу​моральные команды. Возникают местные эндокринно-гу-моральные изменения, «рестимуляция» в тканях. Требуются дальнейшие исследования влияния болевых импульсов из позвоночника и других тканей на судьбу мышечнотоничес-ких, нейродистрофических и нейрососудистых сдвигов при остеохондрозе.

Таким образом, в патогенезе остеохондроза и его симпто​мов важное место занимают врожденные и приобретенные структурные изменения в опорно-двигательном аппарате квадранта, иннервационно связанном с пораженным позво​ночным сегментом. Патологическая импульсация из пора​женных позвоночных и внепозвоночных тканей, как боле​вая, так и неболевая и субсенсорная, в свою очередь, сказы​вается на состоянии мышц позвоночника и соответствую​щего квадранта тела. Это патологическое кольцо замыкается не только на спинальном, но и на стволовом и корковом уровнях. Отсюда место супраспинальных влияний в патоге​незе остеохондроза. Как на трофических процессах и вазо-моторике в пораженных тканях, так, в особенности, и на ко​ординации мышц позвоночника неизменно сказываются эмоциональные и другие психические влияния, централь​ные и периферические нервно-гуморальные влияния.
При диагностической и патогенетической оценке боли и болезненности приходится учитывать их субъективный характер: болевая импульсация перерабатывается психичес​ки. Рассмотрим это на следующем примере.
В руководстве «The Pediatric Spine», N.Y., 1994, на стр. 1941 авторами, ортопедами, приводятся следующие «неорганические физические признаки боли в спине» — «Wadell's test» (Wadell G. et al., Nonorganic physical signs in low-back pain Spine, 1980,5:117-25), всего 5 тестов.
Тест 1. «Болезненность». Признак может оцениваться как положительный, когда больной сообщает о боли при легком прикосновении или «прокатывании» кожи спины, или если глубокая болезненность распространяется на широкую зону тела.

Попытка патогенетической оценки («неорганический» признак) рискованна: оценка делается на основании якобы отсутствующей «органической», а одной лишь централь​ной, «психической», природы ощущений. Между тем изме​нения типа нейроостеофиброза в периферических тканях относятся к разряду органических; суммация происходит с импульсацией из органически измененного позвоночни​ка. Распространение на широкую зону тела нередко обус​ловлено дополнительными импульсами из органически из​мененных внутренних органов.

Тест 2. «На симуляцию». Этот тест может оцениваться как положительный, если легкое аксиальное вращение тазового и плечевого пояса вызывает боль или если боль (1в) возни​кает в голове, когда врач пальпирует спину.

И в данном случае возможна гипердиагностика психиче​ского компонента (симуляция или истерическое внуше​ние). Ротационное движение в тазовом и плечевом поясе действительно обеспечивает покой, так сказать, в ортопеди​ческом смысле. Однако оно сопровождается координатор-ным откликом за пределами указанных поясов: синергичес-ких, реципрокных и др. — кроме отклика психического.
Тест 3. «Тест растяжения». Этот тест авторы считают по​ложительным, если больной жалуется на боль при активных движениях.
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Однако боль не появляется при той же активности, при том же растяжении тканей, но при движении «в другом контексте». Так, например, симптом растяжения (Laseques) может быть положительным, когда больной лежит на спине, но отсутству​ет при подобном растяжении в положении пациента сидя.
Комментарий тот же, что и в отношении предыдущего теста.

Тест 4. «Региональные нарушения». О них говорят тогда, когда у пациента обнаруживается или слабость по типу «от​дачи зубчатым колесом» при нарастающем сопротивлении активному движению, или ощущение онемения отмечается в определенном регионе, например, в зоне носков или пер​чаток при отсутствии полинейропатии.

И в данном случае болевое поведение тоже необязатель​но является «психологическим». Подобные «ампутацион​ные» зоны расстройств отмечали при органической патоло​гии мозга при вегетативной патологии на периферии (Грин-штейн A.M., 1971).
Тест 5. «Гиперреактивность». Этот признак считается по​ложительным, когда появляются невербальная выразитель​ная активность в форме гримас, выкриков, стонов, тремора, обмороков, пота или спотыканий.

И подобного рода гиперкинетические реакции описаны при вертеброгенных болях у больных с наличием дополни​тельных очагов (органических) как на периферии, так и в центре (Попелянский Я.Ю. и соавт., 1998).
Авторы заключают: если положительны три из перечис​ленных пяти тестов, можно говорить о неорганическом — психологическом — характере болевого поведения.
Мы полагаем, что такое алгоритмирование в отношении неуточненных патогенетических понятий относится к воз-

ведению икс'а в N-ю степень. Оно оправдано в отношении анатомически конечных структур (объект ортопедии) и ри​скованно в отношении ортопедоневрологических понятий.
Процесс в позвоночнике начинается как преимущественно церебросоматический, дискоординационный, а в дальнейшем этот процесс и его клинические проявления протекают с уча​стием посттравматических механизмов.
Таким образом, мы еще далеки от современной теории остеохондроза и синдромов вертеброгенных заболеваний. В учебном процессе говорят о факторах, вызывающих и способствующих. К первым относят компрессионные, фиксирующие или дисфиксирующие, дисгемические и инфекционные. Ко вторым относят нейрогенные, опор​но-двигательные (аномалии, приобретенные особенности моторики, реципрокность, пирамидные, экстрапирамид​ные, лобные), вегетативные, покровно-тканные, аллерги​ческие. Однако между схемами, удобными для обучения студентов, и теми, в которых мы нуждаемся для развития совершенного знания о патогенезе, — большая дистан​ция.

В упомянутой схеме почти все сомнительно, начиная от смещения критериев. Нельзя считать первым вызываю​щим фактором компрессию — она лишь одна из стадий процесса. Нейрогенный фактор не должен быть отнесен к способствующим — это фактор миофиксации, который был принят не за способствующий, а за вызывающий. То же относится к дисгемическому и воспалительному факторам. Пессимистическая правда заключается в том, что глубоко научная концепция патогенеза остеохондроза и других вертеброгенных синдромов — дело будущего, се​годня ее еще нет.

Глава 12 ЛЕЧЕНИЕ
По ходу разработки вопросов лечения остеохондроза приходится преодолевать те же заблуждения, что и в отно​шении диагностики. До недавнего прошлого столь же общо и однозначно, как определялся диагноз заболевания (пояс-нично-крестцовый радикулит), понимались и вопросы ле​чения: считалось, что следует воздействовать на поражен​ный корешок. Впрочем, признавалась и необходимость разнообразных этиологических факторов, поражающих корешок. Ниже мы остановимся на дифференцированном лечении, требующем разнообразных воздействий при раз​личных синдромах и на различных стадиях, но, естествен​но, не в порядке такого рода полипрагматичной «причин​ной терапии». Не в связи ли с этими крайностями — слу​чайно поли- или случайно монопрагмазией — складывает​ся впечатление об отсутствии «идеальных» принципов ле​чения остеохондроза (Sandeck С., 1987;Janda V., 1992)1 Раз​нообразием случайно подобранных средств нельзя заме​нить конкретную клиническую идею: что лечить. Только так должны рассматриваться и общеизвестные механизмы любого саногенеза: реституция, регенерация, компенсация и иммунитет.

Содержание настоящей книги свидетельствует о единой сущности того страдания, которое обозначалось как ишиас, плечевой плексит или пояснично-крестцовый, шейно-грудной радикулит. Отсюда обоснованность не только диф​ференцированной терапии, но и единых принципов лече​ния.

12.1. Общие принципы лечения
Учитывая мультифакториальный характер заболевания и генетическую предрасположенность, важнейшим должно быть лечение «этиологическое». Это в настоящее время ре​ально лишь в плане профилактики (см. главу 13). В этой связи приходится учитывать, что остеохондроз — страдание вертеброгенное, провоцируемое повседневными статико-динамическими нагрузками. Отсюда следует, что первый принцип — необходимость исключения неблагоприятных статико-динамических нагрузок на пораженный отдел по​звоночника, на первых этапах декомпенсации — необходи​мость покоя.

Таким образом, первые два принципа — покой для тка​ней в области рецепторов (афферентов) неодновременно, взвешенная активация эффекторных структур — предусма​тривают понимание рефлекторных механизмов основной патологии (замыкание рефлекторно-афферентно-эффек-торной дуги). Другими словами, нельзя видеть в процессе одни механические (компрессионные) факторы, следует учитывать и рефлекторные нарушения. Следовательно, и в оценке эффективности лечения нельзя основываться на одних подобных объективных признаках выпадения или ирритации корешков. На подобных объективных призна-

ках может быть проведено, казалось бы, безупречное в дру​гих отношениях исследование, например, эффективности эпидуральных блокад гидрокортизона (Landau W.M., 2001). Вывод же в таких случаях спорный, так как он основывает​ся только на таких «объективных» неврологических доказа​тельствах.

Устаревшую лечебную триаду — «покой, тепло, анальге​тики» — следует считать «классической» (как об этом порою пишется и в настоящее время) лишь в смысле классической дезинформации. Второй элемент (тепло) в остром периоде вертебрального синдрома противопоказан, а в последую​щем требует осторожно-дифференцированного подхода к определению показаний; третий элемент (анальгетики), как и тепло, способен создать дезориентирующий дисба​ланс в сложных защитных миофиксирующих и других сано-генирущих механизмах.

В диалектическом единстве с первым находится и второй принцип — стимулировать активность мышц позвоночника. В конечном итоге такая деятельность обеспечивает защит​ную фиксацию пораженного позвоночного сегмента, т.е. воздействует на основной узел заболевания.
Третий принцип — индивидуализация, фазовость и ком​плексность лечения. Хотя дальнейшее изложение по дидак​тическим соображениям будет традиционно суммарным, выбор средств лечения для конкретного больного должен быть индивидуальным. Врачу следует относиться насторо​женно к принципу радиовещания «Всем, всем, всем!». Огульное использование методов Рольфинга, трансцедент-ной медитации, тай-чи, айкидо, лечебного голодания, йоги, арика-тренинга, биоэнергетики и пр. кроме всего опасно отвлечением от адекватных, локально направленных воз​действий.

На каждом этапе заболевания следует подбирать адекват​ные воздействия не только «по плану», но и с учетом обрат​ной связи — в зависимости от индивидуальных особеннос​тей больного, эффективности предыдущего лечения.
Четвертый принцип — необходимость воздействий не только на область позвоночника, но и на внепозвоночные патологические очаги, участвующие в оформлении клини​ческой картины. Этот принцип, соответствующий общим теоретическим положениям о целостности организма, ос​новывается и на конкретных клинических и клинико-экс-периментальных положениях о роли экстеро-, проприо-и интероцептивных импульсов в развитии вертеброгенных синдромов. Не требует доказательства и необходимость воз​действия не только на источники патологических нервных импульсов, но и на весь организм в целом, включая его эн​докринные и другие гуморальные механизмы, участвующие в патогенезе болезни и в его компенсаторных реакциях. Важно добиться не просто ремиссии, а ремиссии устойчи​вой, с такой фиксацией и конфигурацией позвоночника, с таким состоянием нервных, сосудистых, мышечных и со-
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единительнотканных элементов, которые обеспечили бы профилактику обострений.

В этой связи следует рассматривать следующий, пятый принцип — уменьшение болевых ощущений и отрицатель​ных эмоций. Речь идет о снижении возбудимости или функ​циональном выключении соответствующих центральных или периферических нервных структур. С учетом сказанно​го выше следует учесть, что облегчение страданий больного отнюдь не означает блокаду болевых импульсов абсолютно на всех стадиях заболевания, на всех этапах обострения и во всех зонах тела. В условиях патологии болевая импульсация в определенные моменты является источником необходи​мых сигналов для осуществления защитных и компенсатор​ных реакций (Проппер-Гращенков Н.И., 1937; Leriche R., 1937; Кассиль Н.Г., 1958 и др.). Примером может служить противоболевая компенсаторная поза позвоночного сег​мента. Полная блокада чувствительных импульсов приво​дит не только к временному исчезновению чувства боли, но и к исчезновению зафиксированных постуральных, ва​зомоторных и других защитных реакций. В определенные фазы болезни и в определенных частях тела эти позы доста​точно закрепились или уже не требуются. Тогда болевая им​пульсация тягостна не только субъективно, но является объективно действующим фактором, поддерживающим не​благоприятные позы и альтерацию нервных тканей, препят​ствует превращению распространенной и ограниченной миофиксации в локальную — сегментарную. Она действует истощающе и на психику больного (боль — болезнь). В свя​зи с мультифакториальностью заболевания имеют место со​ответствующие колебания интенсивности болей под влия​нием различных факторов. Сплошь и рядом на стационар​ном этапе и даже на этапе регрессирования на фоне улучше​ния больной вдруг отмечает усиление болей, что вызывает тревогу, а то и чувство отчаяния. Поэтому психотерапевти​ческая формула ориентировочно такова: «болезнь течет с улучшением, в конце концов будете себя чувствовать как до обострения, однако всякое ее обострение течет с колеба​ниями, бывают хорошие и плохие дни. В такие-то плохие дни не следует тревожиться — это явление временное».
Наконец, шестой принцип — щадящий характер лечебных воздействий. Сами по себе они не должны быть более вред​ными, чем сама болезнь. Будучи общим положением всякой терапии, этот принцип особенно важен в отношении дан​ной болезни, которая сама по себе не только не ведет к смерти, но и завершается в большинстве случаев практи​ческим выздоровлением.1
Рассмотрим, в какой мере реализуется каждый прин​цип при различных лечебных воздействиях, в какой сте​пени каждый из них приобретает значение при различных синдромах и периодах заболевания. По мере изложения показаний к лечению и его результатов наиболее трудной будет оценка эффективности. При этом читатель должен быть предупрежден об исключительной сложности этой интеллектуальной операции. Оставляя за скобками пош​лое популистское направление телесуггестии, экстрасен-

сорики и пр., напомним лишь одну истину: в сфере про​филактики есть рецепты, адресованные «всем-всем», в сфере лечения их нет. Однако и серьезному исследовате​лю, применяющему долго один какой-либо метод, не все​гда легко избежать соблазна гипероптимизма в оценке этого метода. Так, О.Глезер и А.Далихо (1965) писали, что для устранения изменений в мышцах, обусловленных за​болеваниями позвоночника, основное значение имеет сегментарный массаж и что никакое другое лечебное ме​роприятие не действует так эффективно. H.Rathke (1979) заявляет: «Мы не знаем причины боли. Называется ли она остеоартритом, тендинитом, целлюлитом, она эффектив​но лечится акупунктурой» (с. 70). Как и в оценках E.K.Ng (1979), нет ни всестороннего учета объективных призна​ков, ни контрольных групп, ни катамнеза (и это все при хронических-то заболеваниях!). И главное — оценка про​изводится по симптому боли. Поистине больно — «объек​тивный» критерий.

Некоторые крупные клиницисты не избежали взгляда через розовые очки, оценивая дискэктомию как лечение якобы «радикальное», а холодовое орошение растянутой мышцы — как лечение «специфическое». Зачастую в погоне за самоутверждением, рекламой какого-либо модного сред​ства «ниспровергаются» проверенные практикой методики и даже методы лечения. Так, с трибуны конгресса в тех же целях объявляются «вчерашним днем вертеброневрологии» традиционное лечение или даже вся физиотерапия.
Памятуя об этих подводных камнях, приступим к рас​смотрению различных методов лечения остеохондроза. Учитывая удобство анализа хирургически «верифицирован​ных» наблюдений, начнем изложение с вопросов хирурги​ческого лечения поясничного остеохондроза.
12.2. Показания к хирургическому лечению
На первых порах, после установления компрессионно-корешковой природы множества случаев заболевания целе​сообразность хирургической декомпрессии представлялась сама собою разумеющейся. Операции казались оправдан​ными в любом случае: в основе заболевания — грыжа, кото​рая подлежит удалению с целью разрешения «дискорадику-лярного конфликта». В 40-50-е годы в литературе анализи​ровались результаты десятков тысяч операций.2 К 1951 г., поданным F.Jaeger, число оперированных в США превыша​ло 20 000, в Англии— 10 000, в Швеции— 1000. Согласно же обзору H.Tilscher, U.M.Hanna(1990), в Германии оперирует​ся 40 000 в год, в США — до 200 000, в некоторых западных штатах — до 80 на 100 000 населения, в Великобритании — 15 на 100 000. В разные годы оперировали от 6 до 22% боль​ных с синдромами остеохондроза (de Marchi E., 1959). В США за один 1970 г. прооперировано 128 000 человек. К 1978 г. в США уже наметилось сдержанное отношение к хирургическому лечению остеохондроза. В последние же
1
В общетеоретическом плане важно оградить мышление врача от огульного понимания «компенсаторных сил организма». В момент
или часы острого заболевания не только нервные, но и соматические клетки записывают разнообразные инграммы боли, эмоций и со​
матических расстройств. То, что травма завершилась выживанием, не означает, что при рецидивах болезни целесообразно «рестимулиро-
вать» эти комплексы инграмм (скажем, в форме болевых стимуляций). Следует пользоваться конкретными компенсациями. Иронизируя
по этому поводу, L.R.Hubbard (1996) замечает: «Что годилось дедушке — и мне подойдет. Что казалось подходящим в автобусной аварии —
подойдет и при любой поездке на автобусе» (с. 61).

2
Первые операции: J. Goldwait (1911); D.Petit Dutaillis (1930); W.Mixter, I.Barr (1934); И.С.Бабчин (1935).
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годы параллельно с увеличением количества нейрохирургов стало увеличиваться и количество оперируемых (Davis И., 1994). Этому, видимо, способствует и внедрение методик микродискэктомии, оперативной эндоскопии — операции, которые стали выполнять в амбулаторных условиях.
Относительно часто оперировали и на шейном уровне. О сотнях оперированных сообщали G.Odom et al. (1958), F.Murphey et al. (1973) и др. В нашей стране после первона​чальных сообщений о результатах единичных операций на шейных дисках (Бабчин И.С., 1935) эти вопросы стали раз​рабатываться в ряде клиник (Арутюнов А.И., Бротман М.И., I960; Иргер М.И. с соавт., 1962, 1965, 1972; Шулъман ЕЖ, 1962; Эсперов Б.Н., 1962; Цивьян Я.Н., 1963 и др.). Была ши​роко внедрена операция передним доступом. А.И.Осна (1966) — один из первых применивший такую методику, предложенную P.Cloward (1958), R.Smith, R.Robins (1958). Он, как и K.Allen (1952), стал удалять унковертебральные разрастания в целях декомпрессии позвоночной артерии. Позже в целях сочетания декомпремирующих и фиксирую​щих воздействий стали применять двухэтапные операции, начинаемые задним доступом, а затем завершаемые перед​ним (Осна А.И., Бродская З.Л., 1969; Reley L. et al, 1969; Юмашев Т.С., 1971). Сами по себе возможности современ​ной предоперационной диагностики, операционной техни​ки не вызывают сомнения. Мы наблюдали отличный эф​фект операции на поясничном уровне у больной 73 лет, а A.Rayput (1983) сообщил о подобном исходе у больного 81 года. Согласно G.L.Maistrelli et al. (1987), у пожилых час​то встречаются секвестрированные грыжи, а результаты хи​рургического вмешательства — хорошие.

Как правило, после удачной ляминэктомии исчезает сколиоз, улучшаются двигательные функции, прекращают​ся или уменьшаются корешковые боли, сообщают даже об исчезновении невриномных болей в культе (Finneson В., 1957). Когда операция проводится под местной анестезией, некоторые пациенты отмечают улучшение уже на операци​онном столе: уменьшаются боли, увеличивается объем без​болезненных движений в ноге. Уже в первые дни и недели после операции, наряду с ослаблением признаков иррита​ции, уменьшаются и явления моно- или полирадикулярно-го выпадения. Исподволь исчезают сфинктерные наруше​ния. Восстанавливаются постепенно и некоторые вегета​тивные функции. Это касается и темпа восстановления кро​венаполнения ноги, особенно при декомпенсации корешка L.5 (Зайцев Е.П., 1977); исчезает гипертония мелких сосудов, хотя пульсовое давление остается низким (Мяги М.А. с со​авт., 1986). Общий эффект удачной операции на диске яв​ляется впечатляющим. Не без основания J.R.Armstrong (1952) заявлял, что он не знает нейрохирургического вмеша​тельства, столь значительно и быстро облегчающего страда​ния больного. Приводим типичный пример.
Больной М., 33 года. За пять лет до этого после под​нятия тяжести появились острые боли в пояснице, они повторились через несколько месяцев, а еще через год обострение протекало уже с болями и ощущением онеме​ния в левой ноге. Обострения повторялись по 1-2 раза в год, становясь все более жестокими. Вынужден был принимать коленно-локтевое положение в постели. По​этому при очередном обострении после того, как больной в течение 1,5 лет был инвалидом второй группы, он дал согласие на оперативное вмешательство. Вертебраль-

ный синдром был умеренным, отмечался легкий пояснич​ный сколиоз выпуклостью вправо. При наклоне вперед не доставал руками пола на 40 см. При вызывании симпто​ма Ласега слева (40°) боль отдавала в поясницу. Были выявлены негрубые явления выпадения в мио- и дерма-томе L.5 слева, в отдельные дни зона гипоальгезии каза​лась широкой, с захватом дерматомов L3-S1. Ликвор вы​текал под давлением 150 мм НгО, состав его в норме. На пневмомиелограмме признаков грыжи диска не было выявлено. При введении 1,8 мл 60% кардиотраста в диск Liii-iv боль появилась в пояснице. При введении того же количества в диск L)V-v появилась знакомая пациенту боль в левой ноге. На дискограммах контрастировались множественные трещины в фиброзном кольце Liv-v, пуль-позное ядро определялось за пределами диска в левой половине позвоночного канала, достигая медиальным контуром средней линии. Усилились сколиоз и боли в по​яснице. После премедикации и переливания крови произ​ведена операция (Н.А.Чудновский) под эндотрахеальным эфирно-кислородным наркозом с релаксацией. Скелети-рованы дужки Liv и Lv, удалена желтая связка. Почти не определялась пульсация твердой мозговой оболочки. Ду-ральный мешок и левый корешок L5 были горбовидно вы​пячены назад и натянуты, а после их смещения обнару​жилась прорвавшая заднюю продольную связку грыжа формы цветной капусты величиной с вишневую косточку. Корешок был захвачен крючком и вместе с твердой моз​говой оболочкой смещен к средней линии. Указанный фрагмент (грыжа), захваченный зажимом, был «расша​тан» и свободно удален без помощи скальпеля, после че​го был произведен кюретаж диска. В первые дни из-за бо​ли в зоне операционной раны от 4 до 6 раз в сутки полу​чал промедол, но уже на 4-й день боли почти исчезли. Учитывая характер грыжи и минимальный объем вмеша​тельства, нейрохирург через 6 дней после операции счел возможной ходьбу на костылях. В тот же день был начат массаж ноги. Рана заживала первичным натяжением. Че​рез 18 дней после операции выписан из отделения. Боли в пояснице и ноге были незначительными, оставался ско​лиоз, симптом Ласега — до 40°. Дома состояние больно​го прогрессивно улучшалось. Катамнез через год: работа​ет на прежней должности и по совместительству — на физической работе в другом учреждении.
Приведенное наблюдение иллюстрирует очень хороший результат операции. Грыжа диска, существовавшая давно, прорвав заднюю продольную связку, в последующем, не ме​нее чем в течение 1,5 лет, была по существу секвестрирую​щей. Этим, собственно, и определялись как неблагоприят​ное течение в условиях консервативного лечения, так и ми​нимальный объем манипуляций хирурга с самой грыжей, и отличный исход операции. Хотя и до нее намечалось улуч​шение (острых болей пациент не испытывал, в таких случа​ях и без вмешательства наступает ремиссия), после лями​нэктомии с удалением секвестра выздоровление было уско​рено: боли почти перестали беспокоить, а через несколько месяцев больному была возвращена работоспособность. Еще более эффективен непосредственный результат вмеша​тельства, если оно производится в период острых болей на шейном уровне.

Большинство хирургов сходится на том, что абсолютным показанием к операции при наличии грыжи поясничного диска является присутствие признаков сдавления конского
Глава XII. Лечение
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хвоста: сфинктерные нарушения, парезы, а относительны​ми — резкие боли вследствие раздражения сдавленного ко​решка («гиперальгический синдром») при недостаточной эффективности консервативного лечения (Пастор Э. с со-авт., 1960; Шулшан Х.М., 1961, 1980; Осна А.И., 1965; Bosch J., 1974; Thomalske G. et al., 1977; Bischoff H., 1984; Ebeling U. etai, 1984). St.Loriz et al. (1988) считают, что опе​рация целесообразна, если в течение 2-3 недель с помощью консервативного лечения не удается купировать болевые проявления. Показания крайнему вмешательству особенно обоснованы при сдавлении конского хвоста у больных с не​стабильностью позвоночного сегмента или же при прогрес​сирующем асептическом эпидурите — удавкой конского хвоста (Благодатский М.Д., 1982). Абсолютные и относи​тельные показания к операции представлены J.Macnab (1976) следующим образом: 1) тазовые нарушения; 2) гру​бые парезы; 3) прогрессирующие корешковые явления раз​дражения или выпадения в условиях постельного режима в течение четырех недель; 4) повторно регистрируемая не​трудоспособность в связи с корешковой патологией.
В какой мере вопрос труден, можно судить по тому, как разноречивы данные об улучшении, наступающем после операции: от 23 до 90% (Злотник Э.И., Дривотинов Б.В., 1972; Паймре Р.И., 1973; Караповский М.И., ВерховскийА.И., 1980; Барсуков С.Ф. и соавт., 1998). Если в отношении абсо​лютных показаний к ляминэктомии все авторы единодуш​ны, считая, что компрессия конского хвоста, подобно «ост​рому животу», требует срочного вмешательства, оправдан​ность операций при относительных показаниях признается не всеми. Казалось бы, особый интерес в этой связи пред​ставляет сравнительная оценка отдаленных результатов консервативного и хирургического лечения, приводимая одними и теми же авторами (Kirstein L., 1945; Голубков О.И., 1972). В первом приближении складывается впечатление о преимуществе оперативного метода: ориентировочно 72% выздоровления сравнительно с 38% такого исхода у леченых консервативно. При дискогенных спинальных ишемичес-ких поражениях эти отношения, по данным А.А.Скоромца и В.А.Шустина (1969), составляют 68 и 58%. При подобных же сопоставлениях L.Millikan (1954) среди оперированных отметил рецидивы лишь у 5%, а среди леченых консерватив​но—у 60%. Подобные данные приводят B.Froiger (1976), T.Mizuguchi (1976), F.Oppel (1977). Если, однако, исключить случаи, когда операции производились по абсолютным по​казаниям, то оказывается, что существенного преимущест​ва оперативного метода перед консервативным нет. Так, к прежней работе, по данным L.Kirstein (1945) и О.И.Голуб-кова (1972), возвращаются с одинаковой частотой как опе​рированные (72%), так и лечившиеся консервативно (73%). В отдаленном периоде выздоровление наступает в 72-73%, а после вмешательства — всего лишь в 52%. B.Howort (1964) и T.Mizuguchi (1976) описывали постляминэктомические спондилоартрозы. По наблюдениям Р.И.Паймре (1973), по​сле хирургических вмешательств рецидивы наступают не​сколько реже, чем после консервативного лечения. Следует, однако, учитывать и возникающую порою необходимость реопераций (см. ниже), и послеоперационные боли: в пояс​нице — у 50% оперированных, в ноге — у 10% (Campbell P., Newman P., 1971); подобные данные приводили также и J.Bosch (1969), G.Thomalske (1977), O.E.Schmitt (1983). Показания к хирургическому вмешательству при церви-

кальных и цервико-мембральных синдромах оцениваются различными клиницистами по-разному. Некоторые хирур​ги приводят результаты сотен операций, причем не только при спинальных, но и при корешковых компрессиях и дру​гих синдромах (Bauchhennes G., 1961; Murphey F. et al., 1973). Благоприятный ближайший и отдаленный результат имеет место в 82%, лучше всего — при плечелопаточном периарт-розе, скаленус-синдроме и при корешковой компрессии (Цуцик А.А., Шмидт И.Р., 1970). При спинальных компрес​сиях хороший эффект прослежен лишь в 48%. Однако хи​рургическое вмешательство в достаточной мере обосновано как раз при данной патологии спинного мозга и его сосудов (Felten И., 1956; Луцик А.А., Шмидт И.Р., 1970). Встречаются осложнения как при переднем, так и при заднем доступе (Cloward Р., 1958; Robinson R. et al., 1962; Connoly E. et al., 1965; Масалитин Н.А., Мартыненко А.А., 1969; Юмашев Г.С., Фурман М.Е., 1973; Murphey F. et al., 1973 и др.). Это и разли​тые воспалительные изменения оболочек и спинного мозга, часто асептические, и нарушения процессов репарации, вы​званные операционной травмой, местными нейротрофиче-скими сосудистыми и лимфатическими расстройствами. Кроме соответствующих парезов и других симптомов пора​жения центральной и периферической нервной системы указывают на возникающие иногда дисфагии, остановки дыхания, кишечные кровотечения, пролежни пищевода, остеомиелиты и пр. Показания к хирургическому лечению при спинальных синдромах шейного остеохондроза форму​лируются И.М.Иргером (1972) следующим образом: I) от​сутствие эффекта от консервативной терапии; 2) нараста​ние спинальных симптомов; 3) относительно небольшая давность заболевания; 4) выраженный спондилез на одном уровне; 5) клинические и миелографические признаки (или, добавим мы, данные КТ и ЯМР диагностики) ком​прессии спинного мозга; 6) блок при ликвородинамических пробах, особенно в положении переразгибания, при выяв​лении полного блока на миелограммах. Если врач подозре​вает опухоль спинного мозга или невправляемую грыжу диска, показания к оперативному вмешательству становят​ся абсолютными. Наиболее общим вариантом хирургичес​кого вмешательства при синдроме лестничных мышц и грудного выхода вообще является скаленотомия, а при тя​жело протекающем синдроме грудного выхода — удаление первого ребра (Олейник Л.И., 1989). Показанием к хирурги​ческому лечению считают резистентность к консервативно​му лечению, выраженные или прогредиентные неврологи​ческие и сосудистые нарушения, в частности при синдроме Пауэрса (Powers S. et al, 1961; Bakay L., Leslie E., 1966; Лу​цик А.А., Шмидт И.Р., 1970).
Слов нет, приходится прибегать к оперативному вмеша​тельству при прогрессирующей компрессии с нарастанием заметного пареза ног или при наличии сфинктерных нару​шений. Такие операции оказываются эффективными при грыжах у больных не только остеохондрозом, но и юношес​ким кифозом: о таких успешных операциях сообщили J.Landingham (1954), М.Г.Лапштаев (1972), Lonstein J. et al. (1980). Успех хирургического лечения тем меньше, чем поз​же оно предпринято. Описаны лишь отдельные случаи удачного удаления обызвествленной грыжи грудного диска с последующим исчезновением болей и парезов (Love J.A., Kiefer E., 1950). Хирургическое лечение показано и при не​которых экстравертебральных поражениях. Так, при сколь-
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зящем ребре резекция его свободного края освобождает больного от болей (Ross J., 1952).
Несомненно, казалось бы, показана оперативная деком​прессия нервных элементов на грудном уровне — ликвида​ция дискорадикулярного и дискоспинального конфликтов. Наиболее часто операция производится задним доступом. A.Hulme (1960) предложил удаление грыжи, минуя позво​ночный канал: делают парамедианный разрез вдоль наруж​ных отделов паравертебральных мышц или трансплевраль​ную торакотомию (Perot P., Munro D., 1964). После расшире​ния межпозвонкового отверстия обнажают грыжу диска, ее удаляют вместе с прилегающим задним отделом тела по​звонка. ЯЛ.Цивьян (1963) предлагает завершить подобную операцию передним спондилодезом. Следует учесть боль​шой процент неудачных операций на этом уровне.
Ряд нейрохирургов сообщает об усугублении неврологи​ческих расстройств у некоторых больных после операции (Arseni С, Nash М., 1964; Иргер ИМ., 1972 и др.). Среди 91 оперированного, по сборной статистике P.Perot и D.Munro (1969), у 40 улучшения не было отмечено, у 16 оказалась параплегия, а 6 умерли после операции. Сре​ди 11 оперированных V.Logue (1952) у трех возник после​операционный поперечный синдром спинного мозга. Е.В.Виноградов (1980) признает: более чем у трети опериру​емых результаты не были хорошими, больные оставались или становились инвалидами третьей и второй группы. Ха​рактерна осторожность, проявляемая теми хирургами, ко​торые, пользуясь задним доступом, рекомендуют не только предварительно пересекать зубовидные связки на 2-3 уров​нях, но и ограничиться этой операцией при трудно удаляе​мых грыжах (Иргер ИМ., 1965; Юмашев Г.С., Фурман М.Е., 1973).
Сравнение эффективности хирургического и консерва​тивного лечения остеохондроза по некоторым формальным показателям может привести к дезориентирующим выво​дам.

Во-первых, если оперативное лечение сводится к не​скольким стандартным модификациям и результаты его от​носительно легко поддаются изучению, само обобщенное понятие «консервативное лечение» не может быть принято в расчет при сравнительной оценке результатов его с резуль​татами хирургического лечения. В это понятие включали противоинфекционную, противовоспалительную, обще​укрепляющую и другие виды терапии, т.е. малоадекватные воздействия, не отражающие истинных возможностей кон​сервативной терапии остеохондроза. Требуется учет кон​кретных методов консервативного лечения.

Во-вторых, все параллели, проводимые между хирурги​ческим и консервативным лечением, приобретают цен​ность научного анализа лишь в том случае, когда уточняют​ся клинические характеристики тех групп больных, которые подвергаются хирургическому или консервативному лече​нию. Огульное же сравнение общих групп больных «пояс​ничным остеохондрозом» или «грыжей диска», или «кореш​ковой компрессией» без учета их вариантов и в особеннос​ти некорешковых синдромов не дает права на заключения об эффективности лечения.

В-третьих, следует считать неуместной формальную па​раллель между оперативным и консервативным лечением в силу несопоставимости травмы, наносимой организму при одном и другом. При учете операционных и анестезио-

логических воздействий самые радужные результаты хирур​гического лечения станут выглядеть не столь благоприятно. Так, согласно приведенным выше данным О.И.Голубкова, может сложиться впечатление, что для какой-то группы больных с моно- или бирадикулярной компрессией опера​тивное лечение имеет преимущество перед консерватив​ным. Однако, по данным того же автора, 16 из 163 опериро​ванных передним доступом до того безуспешно подверга​лись операции задним доступом, но и после этого у 7 из них хороший результат не был получен. 3 больным в последую​щем была произведена шейная дискэктомия; у 30 опериро​ванных после вмешательства на поясничном уровне появи​лись признаки поражения шейного или грудного отдела по​звоночника. В общем же 14% ценою указанных операцион​ных травм получили лишь удовлетворительный результат, а у 6% не было никакого улучшения. Согласно данным E.Marchi (1959), удовлетворительные результаты наблюда​ются в 9%, плохие — в 4%. И при современной пункцион-ной лазерной дискэктомии у каждого пятого оперируемого лечебный эффект не наступает, а каждого восьмого прихо​дится реоперировать (Акберов Р.Ф. и соавт., 2001).
Хирургическое лечение кроме смертельного риска чре​вато и возможными осложнениями. D.Munro (1956) отме​тил среди 375 оперированных возникновение гематомы в 7%, неблагоприятные рубцовые картины — в 7%, локаль​ный сепсис — в 1,6%, послеоперационные параличи стенки мочевого пузыря — в 4,6%, тромбофлебит — у 2, менин​гит — у 1, умерло — 4. Описывались паралич нижних конеч​ностей (Youmans L., 1973), параплегии, сфинктерные нару​шения вследствие послеоперационного спаечного лептоме-нингита (Smolik Е., Nash H., 1951), раневая инфекция и тромбофлебит (RaafJ., 1959; Schepelmann F. et ai, 1977), рецидив или усиление болевого синдрома (Spurting R., Grantham E., 1949; Smolik E.A., Nash F.P., 1951; RaafJ., 1959; Rosen H., 1969; Hammer B. etal., 1986). В известной части слу​чаев рецидив или ухудшение состояния больного после опе​рации зависит не от самого факта вмешательства, а от не​правильной хирургической тактики. Это может быть невер​ный выбор уровня вмешательства (Китов Д., 1982). Такие ошибки встречаются и при предоперационной компьютер​но-томографической и MP диагностике (Forristall R. et al., 1988). Сюда относятся и ляминэктомия при наличии нейро-инфекции, и удаление не всех пораженных дисков при опе​рации передним доступом, и неадекватно примененный пе​редний доступ при наличии спинальных расстройств, и др. Иногда повреждается твердая мозговая оболочка или коре​шок, особенно при отсутствии специального опыта по вы​полнению этих операций. Но и при строгом соблюдении выработанных принципов операций ряд причин рецидивов крайне трудно предусмотреть. Операция при «распростра​ненном остеохондрозе» обычно в последующем ведет к по​явлению симптомов, вызванных за счет неоперированных и перегружаемых дисков.

Крайне тяжелым осложнением является послеопераци​онный спондилит. Р.И.Паймре (1973) описывает такое ос​ложнение у больного, перенесшего за две недели до опера​ции ангину. Согласно данным этого автора, неспецифиче​ский спондилит после операции на поясничном диске (или дискографии) описал W.Reichenbach (1971) (из 1000 оперированных — у 5). По его мнению, причиной могли быть до- или послеоперационные инфекции, а при
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Таблица 12.1 Осложнения во время и после операции
	Больные

	Осложнение
	I группа (350), оперированы в 1957-63 гг.
	II группа (350), оперированы в 1968-72 гг.

	Повреждение твердой мозговой оболочки (при удалении желтой связки или освобождении корешка)
	11(3,1%)
	12 (3,4%)

	Ликворная подушка
	1(0,3%)
	—

	Повреждение корешка
	3 (0,8%)
	—

	Нагноение раны (на 5-й, 15-й дни после операции)
	4(1,1%)
	6(1,7%)

	Спондилит
	—
	1(0,3%)

	Подкожное кровотечение (на 8-й, 13-й дни)
	—
	2 (0,6%)

	Задержка мочи (1-й, 10-й дни)
	55(15,5%)
	18(5,1%)

	Паралич разгибательной стопы
	2 (0,6%)
	1 (0,3%)

	Симптоматический психоз
	—
	1 (0,3%)


дискографии — химические средства. Описывались также послеоперационные «дисциты» (Teng P., 1972). F.Schepelmann et al. (1977) наблюдал послеоперационные спондилиты в 1,5%, тромбофлебиты — в 1,5%, а пиелоци-ститы — в 10%. В единичных случаях возникали и эпиду-ральные абсцессы, менингиты, пневмонии, повреждения крупных сосудов: общей подвздошной артерии и вены, брюшной аорты, полой вены. О частоте различных ослож​нений и о том, в какой мере они зависят от специального опыта, приобретаемого хирургическим учреждением, можно судить по данным из Тарту (Паймре Р.И., 1971), приведенным в табл. 12.1.
Таким образом, осложнения типа задержки мочеиспус​кания, повреждения корешка, паралича разгибателей стопы чаще наблюдаются в период накопления в данном учрежде​нии первоначальных специальных навыков по операциям на дисках. В учреждениях же, обладающих уже специаль​ным опытом по этому виду вмешательств, преобладают ос​ложнения общехирургического плана, например, инфици​рование тканей. Все же и в таких клиниках, как следует из таблицы, иногда трудно избежать осложнений типа задерж​ки мочи (до 5%), повреждения оболочек при освобождении корешка или при удалении желтой связки (3,4%). Нейрохи​рурги изучали причины рецидивов после первичных опера​ций (Sicard А., 1951; Armstrong J., 1951; Cloward R., 1955; Hirsch С, 1958; Раудам Э.И., 1961; Осна А. И., 1965; Шус-тин В.А., Дубнов Б.Л., 1967; Кочетков Ю.Т., 1969; Злот-ник Э.И., 1970; Макарова Е.В., 1972; Hammer В. et al., 1986 и др.) и после повторных операций задним доступом (Hanraets P., 1959; Knutsson F., 1961). Повторные операции производят не так уж редко: от 1-1,6% (Lowe J., Walshe M., 1940; Макарова Е.В., 1972) до 10% (Greenwood J. et al., 1959; Schlarb H, 1977; Helfet A., 1978; Dahmen G., 1981; Пайм​ре Р.И., Раудам Э.И., 1984; Струмпе В.А., Прислитис А.А., 1984). Необходимость таких вмешательств связывают или с рецидивом грыжи, «выдавливанием» остатков студенисто​го ядра через уже существующий канал или через вновь об​разовавшиеся трещины, или с появлением ее на новом уровне, или с неточной диагностикой актуального уровня при первой операции (Lowe J., Walshe M., 1940; Dandy W., 1944; Рандвере Т.О., 1969; Ткач A.M., 1972 и др.). Как рециди​вы болевых проявлений, так и остаточные симптомы выпа​дения объясняют также рубцово-спаечным  процессом


(Овечкин Р.В., 1968; Фарбер М.А., 1975 и др.). По данным Б.В.Дривотинова (1975), рецидивы после операции на пояс​ничном уровне встречаются у 3%, причем в 2,9% требуются повторные операции, одинаково часто: а) за счет грыжи на прежней стороне; б) за счет грыжи на противоположной стороне; в) за счет грыжи другого уровня. Придают большое значение и послеоперационным арахноидальным спайкам (Crawford A. etai, 1949; Knutsson F., 1961; Осна A.M., 1961; Ко​четков Ю.Т., 1969 и др.). Впрочем, З.Кунц (1951) сомневает​ся в их клинической значимости. W.Dick (1981), H.Tilscher, M.Hanna (1990) перечисляют ряд причин неудач при опера​ции по поводу грыжи диска, в частности неправильный вы​бор уровня ляминэктомии, рецидив грыжи, появление гры​жи на новом уровне, нестабильность, стеноз канала из-за листеза, арахноидит, дисцит. Компьютерно-томографичес​кое обследование 256 оперированных, проведенное через одну неделю после вмешательства (Hammer В. et al., 1986), выявило скопление серозной жидкости у 89% и гематомы у 34%. Остаточные боли вследствие этого оставались у 8 из 91 человека, у остальных, жаловавшихся наболи, последние были обусловлены эпидуральным фиброзом, остатками пролабированной ткани или рецидивами пролапса. Небла​гоприятный эффект оперативного вмешательства особенно четко определяется при наблюдении в отдаленные сроки. По данным Ю.Т.Кочеткова (1969), рецидивы болей насту​пали через несколько месяцев или через 2-3 года после вме​шательства. Кроме болей отмечались вегетативные наруше​ния (цианоз, зябкость, нарушения потоотделения, трофи​ческие расстройства в области пораженных конечностей), скованность походки, выпадения чувствительности. Такие неблагоприятные результаты были у 16 из 90 оперирован​ных передним доступом, у 6 из 12 после таких же дискэкто-мий, произведенных после неудачных операций задним до​ступом, и у 77 больных, оперированных задним доступом (процент таких неудач неизвестен — больные оперирова​лись в других учреждениях). Придавая значение травмам, неловким движениям, статико-динамическим нагрузкам, клиницисты подметили, что для провоцирования последу​ющего обострения требуются нагрузки или травмы менее сильные, чем те, которые провоцировали предыдущий при​ступ болезни.

С послеоперационным уплощением межпозвонковой щели усиливается нагрузка на межпозвонковые суставы,
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что ведет к спондилоартрозам или подвывихам. Появля​ются также уплотнения, вплоть до оссификации периарти-кулярных тканей. Ю.Т.Кочетков, описавший эти уплотне​ния, обратил внимание на их прочность — нередко не уда​ется ввести иглу для дискографии через уплотненные по​слеоперационные ткани. Впрочем, описанные уплотнения не ограничивают подвижность в суставе. Таким образом, здесь нет иммобилизации, и нервные ткани могут подвер​гаться микротравматизации при движениях в этих суста​вах. По данным В.П.Вовки Г.В.Чумак (1983), из 147 опери​рованных лишь 38 не были на инвалидности. О еще менее утешительных результатах сообщил А.М.Климович (1977): среди 85 больных, подвергнутых трудовой экспертизе по​сле ляминэктомии, после окончания лечения к прежней работе после временной нетрудоспособности возвратилось лишь 6 человек. У 50 человек установлена II, у 35 — III группа инвалидности. У 26 после операции оставались боли (у одних — вскоре, у других — через 0,5-2 года после операции) и мышечно-тонические нарушения, а у 8 — па​раличи, парезы и сфинктерные нарушения. Часто беспо​коили вегетативно-сосудистые нарушения. У части опери​рованных утрате трудоспособности способствовали невро​логические наслоения и утрата эмоционально-волевой ус​тановки на профессиональный труд. Можно полагать, что в последующем многие из пациентов к труду вернулись вновь. Сравнительные катамнестические наблюдения над оперированными и неоперированными показали, что и через 10 лет после вмешательства у многих отмечаются остаточные люмбальгии (Lorincz St., 1988). H.Weber (1978), сравнив равноценные группы оперированных в Осло с ле​чащимися в течение месяца консервативно в стационаре, вначале отметил более высокий эффект оперированных. Но через три месяца и у 60% лечившихся консервативно эффект тоже был положительным. Это, по мнению автора, означает, что и в первой группе 60% могли избежать опера​ции.

В связи со всем сказанным относительно эффективнос​ти хирургического лечения нами была специально проана​лизирована динамика клинических проявлений у 260 боль​ных с выраженными поясничными корешковыми наруше​ниями. 39 из них, все без явлений компрессии конского хвоста, отказались от предложенного нами в тот период оперативного лечения на основе сформулированных выше относительных показаний. Всем 39 больным после этого был проведен трехнедельный курс дозированного прерыви​стого тракционного лечения на горизонтальной плоскости, обычно в сочетании с новокаинизацией грушевидной мыш​цы, с другими блокадами или физиотерапевтическими воз​действиями. Лишь у 8 улучшение оказалось незначитель​ным, у 12 оно было весьма заметным, а 19 выписались на прежнюю работу. В той же нейрохирургической клинике дальнейшие катамнестические наблюдения за оперирован​ными показали следующее (Чудновский Н.А. с соавт., 1990). Из 100 оперированных у 25 признается инвалидность и на второй год, а оперированные в возрасте старше 45 лет при​знаются инвалидами на второй год в 100%. 90% лиц, при​знанных инвалидами по остеохондрозу, — оперированные.
Авторы, проводившие синдромологический анализ эф​фективности хирургического лечения, привели следующие

данные (Антонов И.П. с соавт., 1990). Через 5 лет среди 18 оперированных у 6, у которых имел место каудит, этот синдром не претерпел положительной динамики, а у 8 симптоматика прогрессировала в связи с развитием кореш-ково-сосудистых и спинальных нарушений, вплоть до пояс​ничной миелопатии. Таким образом, при попытке сколько-нибудь углубленной сравнительной оценки эффективности консервативного и хирургического метода приходится за​ключить, что в среднем у 4 из 5 пациентов, имевших соглас​но принятым критериям показания к операции, ликвида​ция обострения заболевания возможна и без хирургическо​го вмешательства.

Важным мотивом хирургического метода является проч​ность ремиссии после операции. Однако ремиссия бывает прочной и без операции. Как следует изданных Б.В.Дриво-тинова (1973), после нескольких обострений операция, как правило, уже не нужна, так как формируются фиброз диска и другие механизмы компенсации, а вмешательство в 75% осуществляется после минимального количества обостре​ний — 1-4. Другими словами, если не удалось убедить боль​ного в необходимости операции на первых этапах заболева​ния, то в последующем часто такого желания уже не будет. Не удивительно, что все хирурги сходятся на том, что опера​ции на диске следует проводить своевременно — до того, как разовьются реактивные изменения в корешке и вблизи него в эпидуральной клетчатке. В этих запоздалых случаях оперативное вмешательство часто бывает неуспешным: у таких больных повышена чувствительность корешка. Да​же после ликвидации компрессии в подобном случае не уда​ется избежать остаточного болевого синдрома, не говоря уже о явлениях выпадения (Асе Я. К., 1971; Паймре Р. И., 1973 и др.), а также о вегетативно-сосудистых расстройствах. Темп и качество восстановления вазомоторики определяют​ся продолжительностью дооперационного обострения. На​илучшие результаты наблюдались у лиц до 45 лет с обостре​нием не дольше 1 месяца (Зайцев Е.П., 1977).
Итак, если проводить операцию, то вовремя. Это особен​но важно при наличии абсолютных показаний к вмешатель​ству. Также и при относительных показаниях решение во​проса об операции не может быть всегда однозначным. В настоящее время мало кто станет разделять гневное отно​шение ортопеда G.Hackett, назвавшего оперирующих на дисках хирургов «молодыми костными жокеями» и «диско​выми жокеями»1. С другой стороны, крешению этих вопро​сов нельзя подходить с тех позиций, которые допустимы при других вмешательствах, в особенности значительного объема, ибо «какая операция не чревата возможным опас​ным осложнением?!». Алогичность подобного подхода за​ключается в том, что осложнения и повторные вмешатель​ства достаточно оправданы не при операциях вообще, а при витально необходимых операциях: при таких заболеваниях, от которых больные погибали или страдали бы больше, чем от самого вмешательства.

Следовательно, при поясничном остеохондрозе спокой​ная оценка хирургических неудач оправдана лишь при на​личии абсолютных показаний. Относительно же лиц, у ко​торых вмешательство не было витально обязательным, воз​можность послеоперационной инвалидности мало оправда​на. Приведем пример.

1 HackettG.S. Joint Ligament Relaxation. - Illinois, 1956. — P. 82.
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21.04.1973 г. комиссией-консилиумом в госпитале был обследован больной Н., 45 лет. Полтора года до этого в течение двух месяцев пребывания в госпитале он жало​вался на боли в пояснице и правой ноге, были явления негрубого выпадения на уровне Si справа. Лечение, огра​ничивавшееся медикаментозными и физиотерапевтичес​кими мероприятиями, было недостаточно эффективным. Тогда больной был оперирован на четвертом и пятом дис​ках. После вычерпывания пульпозных ядер в диски были введены пластмассовые протезы. Боли не прекратились, повысилась температура, а правая стопа стала свисать. Больной был оперирован повторно по поводу дисцита: дисковые протезы были удалены, истонченный и окру​женный спайками корешок Ls справа был пересечен. По​сле операции стопа повисла полностью, а состояние больного колебалось от сносного (пытался ходить, пре​одолевая боль и пользуясь протезной обувью) до плохо​го, т.е. такого, которое мы отметили через год и два меся​ца после второй операции. За это время в условиях ста​ционара оперированный перенес инфекционный гепатит, инфаркт миокарда, геморрагический энтероколит, возник​ший после одного из переливаний крови, и астматический бронхит. Больной был прикован к постели, в туалет мог ходить, поддерживаемый персоналом. Жаловался на резкие боли в левой ноге, ягодице, пояснице и слабость в правой ноге. Боли в пояснице появлялись и в положе​нии сидя, если только не опирался на ладони вытянутых рук. Неврологически определялся синдром грушевидной мышцы слева (Ласег — 30°, симптом Боннэ-Бобровнико-вой, болезненность мест прикрепления и самой мышцы) и наблюдалась четкая картина выпадения со стороны ко​решков Ls и Si. Стопа свисала, ахиллов рефлекс не вы​зывался. Кроме анестезии, в дерматомах Si и Ls выявля​лось снижение глубокой чувствительности всех пальцев стопы. На рентгенограммах: послеоперационный дефект дужек L|V и Lv, значительное уплощение дисков не только Lv-S|, Liv-v. но и диска Lii'Mv- На всех этих уровнях — псев-доспондилолистез, картина «нестабильности» пояснич​ного отдела позвоночника.
Предложенный диагноз распространенного остеохон​дроза мы отвергли. Распространение остеохондроза на два соседних диска, как и эпидурит и радикулит L5 и Si — по существу порочное искусственно созданное явление.
Мы не касаемся здесь вопроса о целесообразности опера​ции протезирования диска вообще, т.е. введения инородно​го тела в диск. Несомненно безопаснее и, видимо, целесооб​разнее методика пункционного введения в него застываю​щего клея, способствующего фибротизации диска (Хелим-ский A.M., 1992). В данном случае операция в целом не была показана. Консервативное лечение по поводу банального вертеброгенного корешкового раздражения проводилось лишь два месяца и без применения наиболее адекватного при данном синдроме тракционного метода. В таких случаях формулировка, оправдывающая якобы операцию (неэффек​тивность консервативного лечения), совершенно неубеди​тельна. Необоснованным бьшо и решение о ризотомии L5. Обычно пересечение заднего корешка Ls при сохранности корешков Lt и Si не ведет к свисанию стопы, т.к. иннервация передней большеберцовой мышцы обеспечивается не толь​ко корешком Ls, но и корешком 1а, а малоберцовые мышцы получают нервные волокна как из корешка Ls, так и из ко-

решка Si, Е.В.Макарова (1972) сообщает о пересечении зад​него корешка у 32 больных, причем ни в одном из этих на​блюдений парезов не возникало. В приведенном же здесь наблюдении паралич разгибателей стопы объясняется пере​сечением корешка Ls в условиях нарушения проводимости в соседних корешках, дооперационной неполноценности корешка S; и послеоперационного перидурита. Лишившись запасной иннервации от всех этих сегментов, мышцы стопы оказались в состоянии паралича. К тому же у больного воз​никли и тяжелые висцеральные послеоперационные ослож​нения. Подобного рода послеоперационная «одиссея» могла бы быть оправдана при витально неизбежном вмешательст​ве. Учитывая, что более чем в 5% при операции по относи​тельным показаниям возникают осложнения, хирург должен избегать активности такого рода.

Таким образом, вопрос об ограничении объема относи​тельных показаний к операции в случаях компрессии ко​решка решается более или менее определенно. Этого нель​зя сказать о показаниях к операции при «парализующем ишиасе» и при других дискогенных спинальных ишемичес-ких нарушениях. Некоторые авторы считают раннюю опе​рацию при этих синдромах безусловно показанной (Шус-тин В.А. с соавт., 1966; ОЫи N., Rusu Ml, 1969; Асе Я.К., 1971). Этот вопрос требует уточнения. Напомним, что в не​которых случаях «парализующий ишиас» обусловлен не ишемией спинного мозга, а компрессией двигательных во​локон корешка (Бротман М.К., 1971; Паймре Р.И., 1973). Нельзя согласиться с авторами (Bauchhennes G., 1961; Machab J., 1976 и др.), считающими выпадение двигатель​ных корешковых функций и даже «угрозу» их выпадения показанием к операции. Это необоснованно расширило бы объем показаний. Когда же двигательные нарушения опре​деляются спинальной ишемией, следует учесть два ее вари​анта: острую и хронически прогрессирующую. При острой ишемии, если она обусловлена сдавлением дополнительной радикуломедуллярной артерии, после совершившейся ката​строфы вмешательство не всегда показано, т.к. подвергшие​ся ишемии нервные элементы не могут быть восстановле​ны. Если же она сочетается со сдавлением конского хвоста, показания определяются указанным поражением, а не мие-лопатической симптоматикой. При хронически прогресси​рующей миелопатии, если не удается остановить процесс консервативными средствами, операция иногда оказывает​ся оправданной. То же, видимо, должно относиться и к про​грессирующим пояснично-крестцовым нейропатиям у по​жилых. В этих условиях поясничный сколиоз, дегенератив​ная артропатия, остеофиты и утолщение желтой связки ве​дут иногда к компрессии недостаточно васкуляризируемого корешка в латеральном рецессусе. J.Epstein et al. (1974) со​общили о благоприятном результате гемилямино- и фасе-тэктомии в четырех подобных наблюдениях, когда после операции исчезли корешковые боли. Подобного рода вме​шательства, видимо, целесообразнее, чем передний спон-дилодез, и при деформации позвоночника со спондилолис-тезом, если развивается спастический парез ног вследствие растяжения твердой мозговой оболочки корешковых ман​жеток. Однако такие случаи встречаются редко.
Абсолютным показанием к операции на поясничном уровне, как упоминалось, является острое сдавление кон​ского хвоста. Приведем характерное наблюдение.
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Больной С, 42 года. Диагноз: остеохондроз Liv-v и Lv-Si, срединная грыжа Liv-v стадия 2, выпячивание диска Ly-S|. Полная поперечная компрессия конского хвоста с парезом ног, сфинктерными нарушениями и яв​лениями выпадения в чувствительной сфере. Пояснич​ными болями страдал давно. За 7 лет до поступления во время очередного обострения люмбаго, по словам боль​ного, появился поясничный сколиоз. За месяц до поступ​ления вновь возник приступ болей в пояснице. Они не прекращались в течение трех недель, а затем стали от​давать в левую ногу. За день до поступления, в 8 утра, во время чихания внезапно возникли ощущения онеме​ния в области промежности и крестца, слабость в ногах, задержка мочи и кала. Больной нами был осмотрен на дому и доставлен в нейрохирургическое отделение. На второй день (к моменту операции) стула не было в те​чение трех суток, мочеиспускания — в течение 18 часов. До операции объективное соматическое исследование патологии не выявило. В нейроортопедическом статусе было отмечено следующее. Поясничный лордоз упло​щен. Не может повернуться самостоятельно, оторвать правую ногу от постели. Левую поднимает на 40-50°. Дви​жения в коленных и голеностопных суставах совершает в полном объеме. Тонус снижен, слегка гипотрофична четырехглавая мышца левого бедра. Гипоальгезия спра​ва — с 1-5 вниз, слева — с Si вниз. Глубокая чувствитель​ность снижена в IV и V пальцах обеих ног. Болезненны остистые отростки L|V, Lv и межостистые связки L!V-v и Lv-S|. Ахилловы и подошвенные рефлексы не вызыва​ются, патологических нет. На обзорных рентгенограм​мах — поясничный спондилез, легкое кифозирование в сегменте L!V-v- На пневмомиелограмме — пролабиро-вание диска Liw-
Произведена ляминэктомия Liv и Lv с удалением гры​жевых масс и частичной резекцией IV и V дисков. На уровне V диска обнаружен сравнительно небольшой задний пролапс. На уровне V диска пролапс, располагав​шийся в эпидуральном пространстве, был полностью сек​вестрирован, заполнял весь поперечник позвоночного ка​нала. Были видны странгуляционные борозды на твердой мозговой оболочке. Мешок ее смещен хирургом в сторо​ну, секвестры удалены, произведен кюретаж полости дис​ка. После удаления грыж дуральный мешок стал пульси​ровать нормально. При пробе Квекенштедта ликвор раз​дувал каудальные отделы мешка. Рана была зашита.
Результат операции не без основания рассматривался как положительный. Оставив костыль, пациент через 7 месяцев после операции стал ходить на работу. Он из​бавился от болей, гипоальгезия стала меньше по интен​сивности, функции тазовых органов восстановились.
На данном примере целесообразно продолжить рассмот​рение вопроса о том, какой ценой достигаются положитель​ные результаты при операции на поясничных дисках. Приве​дем некоторые детали из истории болезни того же больного.
Эндотрахеальный эфирно-кислородный наркоз и ме​стная анестезия предприняты после инъекции промедола (2% — 1 мл подкожно), сернокислого атропина и пиполь-фена (2 мл внутримышечно). Во время операции перели​то 200 мл крови. После нее парентерально вводились пе​нициллин и стрептомицин, димедрол, кордиамин, камфо​ра, гидрокортизон, глюкоза, хлористый кальций, проме-дол. Моча спускалась катетером по два раза в сутки. Че-

рез два дня после операции исчезло ощущение онемения в промежности, но оно появилось в ногах, больше слева. Выявились парез правой и паралич левой стоп. Остава​лась умеренная боль в области послеоперационной ра​ны. Через неделю после операции — лечение прозери-ном, пирогеналом (50 ЕД, ежедневно добавлялось по 50 ЕД). Появились жгучие боли в ногах. Возникло нагное​ние в области двух нижних швов, они сняты. Появилось чувство наполнения мочевого пузыря, позывы на мочеис​пускание. Через три недели в моче — до 30 лейкоцитов в поле зрения, а затем они в течение недели заполняли все поле зрения. При катетеризации, а позже, когда стало возможным произвольное мочеиспускание, боль в моче​испускательном канале. Временами — недержание мочи. В этот период проводилось лечение — массаж мышц ног, парафин на область послеоперационной раны, катодная гальванизация надлобковой области. Самостоятельно вставать, передвигаться по палате, удерживаясь за спин​ку стула, стал через месяц после операции. Через 79 дней после операции с помощью костыля и папки под​нялся на третий этаж, мог пройти 100 метров, но испыты​вал слабость в ногах, больше в левой, в голеностопном суставе движения почти отсутствовали. Оставались запо​ры, во время акта мочеиспускания приходилось сильно натуживаться. Костылем дома пользовался еще в тече​ние пяти месяцев, а после этого ходил с палочкой в тече​ние пяти лет. Через 7 месяцев после операции эпизодиче​ски, а затем постоянно стал ходить на работу.
В течение шести лет проводились двухмесячные кур​сы грязелечения. При осмотре через 8,5 лет выявился па​рез разгибателей левой стопы. Не мог стоять на левой пятке, полностью отсутствовали движения разгибания большого пальца, отмечались гипотрофия передней большеберцовой мышцы и с обеих сторон гипотрофия внутренних головок икроножных мышц. Оставались запо​ры: пользовался слабительными, но стул — лишь раз в 3-4 дня. Гипоальгезия с S1-L5 вниз — слева и с Si вниз — справа.
Несомненно, что при безупречном хирургическом лече​нии в современных условиях можно значительно умень​шить послеоперационные страдания больного. Тем не ме​нее, за строкой заключения о благоприятном исходе опера​ции на межпозвонковом диске следует видеть как субъек​тивные переживания пациента до, во время и после вмеша​тельства, так и объективные сложности. Эти сложности свя​заны с медикаментозными воздействиями, инструменталь​ными манипуляциями, возможными непредвиденными ос​ложнениями. Они не должны вызывать у невропатолога от​рицательного отношения к хирургическому лечению остео​хондроза вообще. Как следует из приведенного примера, без усилий хирурга и персонала отделения больному угро​жали не только тяжелые болевые ощущения, расстройства чувствительности, параличи, но и нарушения со стороны сфинктеров и, возможно, уросепсис и гибель. Описанные сложные ситуации в период вмешательства и после него должны учитываться врачом, особенно при отсутствии аб​солютных показаний к операции, но отнюдь не отвращать от вмешательства там, где оно, как в приведенном примере, несомненно показано.

Вопросы предоперационной диагностики и техники вме​шательства на поясничном уровне представлены в моногра​фиях А.И.Осна (1965), В.А.Шустина (1966), Б.Л.Дубнова
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(1967), Я.КАсса (1971), И.М.Иргера (1972), Е.В.Макаровой (1972), Г.С.Юмашева (1972), Х.М.Шульмана (1980). Что каса​ется спора, который велся в нашей стране в отношении пре​имуществ операций при поясничном остеохондрозе задним (Арутюнов А.И., 1962; Эсперов Б.Н., 1965; Иргер И.М., 1966 и др.) или передним доступом (Цивьян Я.Л., 1965; Осна А. И., 1962, 1965; Юмашев Г.С. с соавт., 1969), то вопрос сводился к следующему. Согласно взглядам первых, главная жалоба больных — корешковая боль, следовательно, пациент нужда​ется в декомпрессии корешка, которая и производится зад​ним доступом ляминэктомией. В случаях сдавления корешка в межпозвонковом отверстии при проксимальном располо​жении межпозвонкового ганглия дополнительно произво​дится фасетэктомия (Briggs П., Krauss J., 1945; Echols D., 1949; Асе Я.К., 1966, 1970; Choudhury A., Taylor A., 1977; Vanderlinden В., 1984). С указанной точки зрения, эта опера​ция нейрохирургическая. Согласно же взгляду ряда ортопе​дов, грыжа диска — заболевание позвоночного сегмента, т.е. своеобразного полусустава, который и следует замкнуть. Операция спондилодеза, осуществляемая забрюшинно-пе-редним доступом, щадит дужки, связки и мышцы позвоноч​ника. Она ликвидирует не только нестабильность пояснич​ного отдела, но и условия травматизации корешка грыжей и другими структурами. Это иммобилизующая операция. Разработана и методика межтелового переднего спондилоде​за с использованием аллотрансплантатов из тела позвонка, взятого от трупа (Демичев Н., 1978). Правда, некоторые хи​рурги, в частности Я.К.Асс (1971), подчеркивают, что дискэк-томия передним доступом не во всех случаях обеспечивает декомпрессию корешка, она чревата порою и серьезными ос​ложнениями. Это особенно касается случаев разрыва задней продольной связки, когда выпятившаяся часть диска нахо​дится в интимной близости к корешку. Последний в подоб​ных случаях может быть травмирован при попытке удаления задних участков диска во время операции передним досту​пом. У ряда больных свободный секвестр диска мигрирует под задней продольной связкой кверху или книзу от диска или располагается свободно в перидуральном пространстве. В этих случаях он не может быть удален при доступе спереди. Кроме того, даже применение контрастных рентгенологиче​ских методов диагностики не всегда позволяет избежать ошибки в определении уровня, а иногда и характера пораже​ния. В подобных случаях неоценима роль компьютерной то​мографии или магнитно-резонансного обследования.
Разрешение спора о преимуществах переднего или зад​него доступа началось с попытки установления раздельных показаний к этим видам вмешательства. Если преобладает нестабильность позвоночника, эффективнее передний до​ступ, если преобладает компрессия корешков при наличии крупных грыж и секвестров, преимущества за задним досту​пом (Осна А.И., 1965; Иргер И.М., 1965; Юмашев Г.С, Фур​ман М.Е., 1973; Хвисюк Н.И., 1978, 1988). Учитывая жела​тельность малотравматических вмешательств, принцип максимального щажения опорных костных образований позвоночника, многие хирурги двусторонней ляминэкто-мии предпочитают гемиляминэктомию, удовлетворяясь уз​ким доступом к грыже и сдавленному корешку (Рау-дам Э.И., 1961; Дубнов Б.Л., 1967 и др.). В этих случаях оста​ется меньше условий для развития послеоперационного спаечного процесса. По данным Е.П.Зайцева (1977), при этом отмечается более благоприятный клинический

эффект, чем после широкой ляминэктомии, быстрее норма​лизуется после операции и реовазографическая картина. В более поздние периоды, когда формируется эпидураль-ный рубец, кровенаполнение ноги несколько ухудшается. F.Buchheit et al. (1975) добиваются возможности экономных гемиляминэктомий благодаря точной предоперационной диагностике с помощью саккорадиокулографии (Dimer-x) и зонографии. На уровне Lv-Si, в условиях хорошего кифо-зирования часто оперируют без ляминэктомии — здесь междужковое пространство весьма широкое (Раудам Э.И., 1961). Ряд нейрохирургов пропагандирует преимущества широкого доступа при ляминэктомии в целях качественной ревизии больших участков операционного поля (Арутю​нов А.И., 1962; Иргер И.М., 1966 и др.). Такой доступ тем бо​лее целесообразен при отсутствии контрастно-рентгеногра​фических или других четких указаний на локализацию и размер грыжи; если имеет место миграция секвестров вверх, вниз или в межпозвонковое отверстие; если корешок неподвижен, а грыжу хирург не находит. Так, A.Choudhury и A.Taylor (1977), руководствуясь лишь клинической карти​ной при отрицательных рентгенологических данных, про​изводили широкую ляминэктомию, выявив при этом у 28 пациентов так называемый скрытый позвоночный сте​ноз — ущемление корешка в боковом рецессусе Рубцовыми изменениями в зоне межпозвонкового сустава. Нависаю​щую над корешком часть сустава они удаляли. Для этих це​лей экономная ляминэктомия, естественно, неадекватна, требуется и фасетэктомия.
Вопрос о целесообразности и объеме операции на пояс​ничных межпозвонковых суставах, желтой связке и других структурах (при «негрыжевом радикулите» по Гутенбер​гу М.Д., 1977) считается спорным. Многие хирурги наблюда​ли благоприятный результат ляминэктомии и без вмеша​тельства на суставах при отсутствии грыжи диска. Отдельные авторы отмечали такую ситуацию весьма часто, например, ТА.Шлепова (1969) — у 5 из 57 оперированных. Т.к. при опе​рации на поясничном уровне задним доступом не менее чем в 1% возникают рецидивы (выпадение оставшейся массы диска), прогрессируют явления артроза в данном сегменте, многие хирурги после ляминэктомии и удаления грыжи про​водят стабилизацию сегмента (Armstrong J., 1952; Vierstein К. et al., 1959; Rosen H., 1969; Morscher E, 1981). Намечается и новая тактика: рекомендуют, начав операцию задним до​ступом (лучше, если эта часть вмешательства осуществляет​ся нейрохирургом), завершить ее передним спондилодезом (лучше, если эта часть операции осуществляется ортопедом) (Иргер И.М. с соавт., 1972). После операции спондилодеза вскоре развивается горизонтальная и угловая гипермобиль​ность. Однако объем движений во всем отделе позвоночни​ка остается недостаточным, этот объем меньше и того, кото​рый наблюдается после операции задним доступом (Шуль-ман Х.М., Данилов В.И., 1992). В последние годы преимуще​ство чаще отдается операциям задним доступом. Показания к переднему доступу сужены до случаев выраженной неста​бильности в позвоночном сегменте. Даже при сочетании па​тологической подвижности позвонков с компрессией нерв​но-сосудистых структур грыжей диска предпочтение отдают заднему доступу: ляминэктомию производят не только для удаления грыжи диска, но и для последующего межтелового спондилодеза. В последние годы внедрена чрескожная тех​ника оперативной эндоскопии. Вмешательство относитель-
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но малотравматично, т.к. разница диаметров спинного мозга и позвоночного канала составляет не менее 10 мм, что поз​воляет вводить фиброскоп. Четко визуализируются кореш​ки, арахноидальные трабекулы, зубовидные связки (Fucushima F. et al, 1973; Карахан В.Б., 1996). Предложена и методика с передним доступом. Через переднюю стенку фиброзного кольца с помощью нуклеотома делается неболь​шое окно, через которое и аспирируется пульпозное ядро (Zelko J. et al, 1995). U.Fernstrom (1964), R.Oyen (1974), Х.М.Шульман (1980), K.Buttner-Yanz et al. (1987) предприня​ли попытку операций с протезированием диска, в частности, полиуретаном СКУ-ПФЛ в целях возможного сохранения статокинетики пораженного отдела позвоночника и предот​вращения дистрофического процесса в соседних сегментах. Клиническое изучение и математическое моделирование, проведенные Х.М.Шульманом и В.И.Даниловым (1992), по​казали, что хирургическое вмешательство не устраняет про-гредиентную статодинамическую несостоятельность соот​ветствующего отдела позвоночника. Несовершенными оста​ются ПДС на уровне не только вмешательства, но и выше, и ниже этого ПДС. Более перспективны поиски путей опе​ративного (или инъекционного?) создания упругого диска за счет регенерации тканевых элементов и формирования во​локнистого хряща на месте удаленного диска — применени​ем коллагеновой губки (Зеленцов Е.В., 1988) или застываю​щего клея (Хелимский A.M., 1992).
Операции удаления шейных межпозвонковых дисков при компрессии спинного мозга и корешков стали практи​коваться в 40-50-е годы XX столетия. Вмешательство неред​ко ограничивалось ляминэктомией и рассечением зубовид​ных связок. Операции приводили в среднем в трети наблю​дений к улучшению, в трети — к ухудшению, в трети оста​вались безэффектными (Bradford F., Spurting R., 1945; Braian W. et al., 1952). Другие хирурги отмечали улучшение у половины больных (Logue V., 1952; Obom G. et at., 1958) до 84-85%. Показания к оперативному вмешательству ста​вили весьма широко при самых различных синдромах шей​ного остеохондроза, включая и картины корешковых ком​прессий, и компрессии позвоночной артерии (Knight G., 1948; Кипе Z., 1951; Frykholm R., 1951; Junge A., 1952; Allen К., 1952; Murphey F. et al., 1975; Mendelson R., Sola A., 1958; Hadlin L. etai, 1960; Jung A., VierlingJ., 1965 и др.).
По мнению L.L.Malis (1994), можно избежать осложне​ний и добиться хорошего эффекта, если избегать травмиру​ющих воздействий на костные и хрящевые образования впереди спинного мозга. Предпочтительны широкие лями-нэктомии, особенно при стенозе позвоночного канала.
Компрессия спинного мозга или корешка грыжей диска грудного уровня встречается редко (Loque V., 1952, 1959; Юмашев Т.С., Фурман М.Е., 1973). На современном этапе развития нейрохирургии грыж диска вопросы о показаниях к операции следует решать с учетом новых возможностей микрохирургической и эндоскопической техники.
После внедрения эндоскопического отсасывания студе​нистого комплекса (пункционно-лазерная дискэктомия, Asher W., 1975) могло бы показаться, что проблема хирургиче​ского лечения грыжи диска обрела «принципиально» новое обоснование. Рассмотрим же с принципиальных позиций показания к любой дискэктомии, включая пункционную.
Пульпозный комплекс представляет собой не кусок сту​денистого вещества, а сегментарный орган, взаимодействую-

щий как с остальными дисками, так и со всей антигравита​ционной системой с участием мышечных и нервных струк​тур. Над тайной пульпозного комплекса завеса только-толь​ко приподнята. Ножом ли и хирургической ложечкой, лазер​ным ли лучом — не спешим ли мы к жертвеннику? Мораль​ное и юридическое оправдание хирургической травмы — в тезисе «...при неэффективности консервативного лече​ния». Выше мы уже указывали на некорректность указанно​го тезиса. Рассмотрим вопрос на типичном примере.
В работе Р.Ф.Акберова и соавт. (хирург СЛ.Радзевич) при​водятся результаты пункционной лазерной дискэктомии по «абсолютным показаниям» при люмбальгии и люмбоиши-альгии при «неэффективности консервативной терапии».
«Достоверными» неврологическими признаками авторы считают (по иерархии): «болезненность паравертебральных точек, наличие защитного напряжения мышц спины, симп​томы натяжения». Естественно, что на основании подобных «неврологических» критериев диагностики (а значит, и соот​ветствующего недифференцированного лечения) нельзя ре​шать вопрос о показаниях к хирургическому вмешательству.
Читатель должен учитывать живучесть и претенциозность подобных информации и придерживаться приведенных в на​чале главы принципов лечения (включая шестой — см. 12. Г).
Хирургическое вмешательство при негрыжевых пораже​ниях позвоночника — проблема преимущественно ортопе​дическая, но с учетом опыта вертеброневрологии. Наиболее часто вертеброневрологу приходится решать диагностичес​кую задачу при другом локальном поражении позвоночни​ка — гемангиоме. К сожалению, хирургическое лечение этой сосудистой опухоли затруднено из-за осложнений, связан​ных с кровотечением. На первых этапах назначается лучевая терапия. Операция же облегчается предварительной эмбо-лизацией сосудов, питающих позвонок (после предвари​тельной селективной ангиографии). Зачастую достаточно ограничиться одной эмболизацией (Raco A. et al., 1990).
В поисках путей устранения компрессии корешков было обращено внимание на способность протеолитического фермента «растворять» хрящевую ткань межпозвонкового диска. Требующееся в этих целях введение препарата в диск оказалось технически относительно легкой процедурой сравнительно с операцией.
12.3. Внутридисковое
пункционное лечение папаином, гидрокортизоном или аутокровью
Папаин извлекается из дынного дерева, произрастающе​го в тропиках и субтропиках. Этим ферментом давно пользо​вались для отторжения струпов, разжижения слизи, мокро​ты, для удаления угрей, при лечении экземы (Glasser S., 1940). Он, кроме того, оказывает ингибирующее действие на свертывающую систему крови, повышая антитромбиновую активность и мобилизуя эндогенный гепарин (Monkhause F., 1955). Одно из главных свойств папаина заключается в его избирательном «переваривании» белковых структур хряща: A.Thomas (1956), вводя внутривенно кроликам папаин, на​блюдал обвисание ушей у животных. Отщепляя белок от му-кополисахаридно-белкового комплекса хряща, папаин вы​зывает деградацию хондромукопротеина основного межкле​точного вещества хрящевых колец трахеи, эпифизов трубча-
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тых костей, ушей. A.Hulth и O.Westerborn (1959), S.Spicer и J.Bryant (1957), R.McClusky (1958), N.P.Smyth et al. (1965) применяли папаин в эксперименте, а в 1964 г. — в клинике, вводя энзим в межпозвонковые диски пункционным путем.
8 экспериментах НАЧудновского (1965) было показано, что самым чувствительным элементом диска к препарату яв​ляется пульпозное ядро и что некротизированная часть хря​ща в 100 раз чувствительнее к нему, чем здоровая. Это дало возможность, используя очень малые дозы папаина, «очи​щать» диск от некротизированного пульпозного вещества, не повреждая здоровую его часть. Гистологическое исследо​вание показало, что некробиотический процесс протекает бурно в первые 3-4 суток. Затем постепенно начинают пре​обладать явления репарации. Через 7 дней волокнистая ткань замещает некротизированное пульпозное ядро, а через
9 центральная часть диска заполняется волокнистым хря​щом. Через полгода он дифференцируется в оформленный соединительнотканный хрящ. Спондилографическое иссле​дование с использованием функциональных проб показало, что через 1-1,5 года в 85% наблюдалось ограничение по​движности в тех сегментах, в которые вводится папаин. Тео​ретические предпосылки и экспериментальные обоснова​ния позволили применить метод в клинике (Калинкин А.И., 1966; Wiltsle J. et al., 1975 и др.).
До папаинизации дисков в прошлом рекомендовали пункцию и дискографию 3-4 поясничных дисков, уточнив таким образом, какие из них поражены остеохондрозом. В настоящее время эту информацию дает ЯМР-исследова-ние, причем с учетом характера поражения — из-за дегене-ративно-«сухого» или отечного диска (McCulloch J., Macnab J., 1983). Через те же иглы вводили папаин. В насто​ящее время пользуются югославским препаратом Lekozim, выпускаемым во флаконах (порошок). Доза зависит от сте​пени поражения диска. При выраженном остеохондрозе вводят 5-6 мг, при начальных формах — 3-5 мг (из расчета 10-15 АОЗ на один диск). Препарат разводится 2% раство​ром новокаина в объеме 1 мл на диск. После папаинизации больной соблюдает строгий режим в течение 4-5 недель. Для лучшей иммобилизации позвоночника используется растяжение на наклонной плоскости. В первые сутки ко​решковая боль исчезает, а поясничная у некоторых даже усиливается. Она приобретает распирающий характер, от​дает в область крестца, копчика, в крылья подвздошных ко​стей, сопровождается напряжением мышц спины. У части больных отмечены поздние поясничные боли на 3-5 неделе вследствие аутоиммунных процессов при разрушении тка​ней пульпозного ядра (Путшщева Л.А. с соавт., 1970). К1975 г. В.В.Калинкин и Н.АЛудновский представили дан​ные о лечении. Стойкое улучшение поданным 3-10-летнего катамнеза получено в 87%. Неудачи составили 10%. В 3,4% дископункционное лечение повторялось. Из 108 больных, инвалидов II и III групп, 69 вернулись к труду. В последую​щем о подобных результатах сообщали Б.М.Церлюк и соавт. (1970), А.И.Казьмин, С.Т.Ветрилэ (1978), R.Steinmeier et al. (1987) и др. По данным обзора C.Watls et al. (1975), люмбаль-ный нуклеолизис с 1964 г. применен почти у 10 000 больных. Хорошие результаты получены в 50-91%. Приводим соот​ветствующее наблюдение.

Больная Б., 37 лет, крановщица. С 30 лет испытыва​ла периодические боли в пояснице и правой ягодице, поз​же они стали распространяться на икроножную область,

а за два года до поступления в отделение — и на левую ногу, в которой стала испытывать мучительные паресте​зии. Для уменьшения болей принимала коленно-локтевое положение, отметила наклонность к запорам.
В отделении ходит с палочкой, в постели поворачива​ется с трудом. Поясничный кифосколиоз выпуклостью вправо с ограничением подвижности назад и вправо. На​пряжение многораздельной мышцы и разгибателя спины справа. Симптом Ласега слева — 40°, справа — 70°, боль отдает в поясницу. Слегка гипотрофичны передние боль-шеберцовые мышцы, а на правой ноге снижена и сила разгибателя I пальца. Слева чуть снижен ахиллов ре​флекс, очень легкая гипоальгезия в зонах Si с обеих сто​рон. Болезненны межостистые связки l_iv-v и Lv-vi- Ликвор вытекал под давлением 110 мм НгО, при пробе Квекен-штедта — быстрый подъем до 210 мм и спуск до 130 мм. Состав — в норме. Переходный пояснично-крестцовый позвонок (люмбализация S|), уплощение дисков Liv-v и Lv-vi. На пневмомиелограмме на уровне Lv-vi оболочки отодвинуты кзади. В диск Lv-vi 1 мл кардиотраста введен без труда, но инъекция прекращена из-за сильнейших («знакомых» больной) болей в левой ноге. В диск Lv-vi с трудом введено 0,4 мл, а в диски Ц.щ и Lm-iv безболез​ненно введено 1,1 мл контраста. На дискограммах пато​логическим оказался диск Ц/л/ь сплющенность, задние трещины, имеется задняя срединная грыжа Ц/л/ь Через три часа после дискографии в диск LV-vi было введено 7 мг папаина в 1 мл 2% раствора новокаина. На второй день испытывала сильную распирающую боль в поясни​це и ногах, больше в левой. Не могла ее выпрямить. Бы​ла некоторая задержка мочеиспускания. На третий день мочеиспускание стало нормальным, боли после назначе​ния обезболивающих средств беспокоили меньше, ноги поднимала с трудом. Боли в пояснице и ногах значитель​но уменьшились через 12 дней после папаинизации. Ста​ло легче вытягивать ноги. Ласег с обеих сторон — 60°. Больная оставалась в отделении в течение двух месяцев и 20 дней. Проводилось растяжение на наклонной плос​кости. За месяц до выписки боли и кифосколиоз исчезли.
Оставались гипоальгезия в сегментах Si, ограничение движений в пояснично-крестцовом отделе.
Через 7 лет больная сообщила, что результатами ле​чения довольна. Прежние боли в ногах исчезли, и только при физической нагрузке испытывает боли в пояснице и грудной клетке. После лечения в течение года была ин​валидом II группы, затем в течение 2 лет— инвалидом III группы, сменила профессию — стала учетчицей. Дважды получала курортное лечение.
Показаниями к введению папаина (и, возможно, других энзимов) в диск можно считать упорные и рецидивирую​щие компрессии корешка протрузией и невыпавшей гры​жей диска, рецидивирующие приступы люмбаго. Считают​ся показанными и тяжелые люмбальгии при неэффектив​ности консервативного лечения. Папаин нецелесообразно вводить там, где компрессия нервных тканей происходит за счет коллагеновых волокон, на которые он не действует (выраженный оболочечный или эпидуральный рубцовый процесс, костные разрастания), при массивных компресси​ях конского хвоста, отшнуровавшихся грыжах.
Фиброз диска можно вызвать и введением аутокрови. Г.А.Марголин и В.А.Попов (1990) предложили такой способ без предварительного лизиса пульпозного ядра. В межости​стые промежутки вводят иглы, как при люмбальной пунк-
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ции. Прокалывают насквозь твердую мозговую оболочку и проникают в диск. Вводят 60% раствор верографина, не более 2 мл. Руководствуясь дискограммами, из здоровых дисков иглы извлекают, а в пораженном диске иглу оставля​ют на 50 минут — до рассасывания контраста. Затем в диск вводят смесь по 1 мл крови больного и 1% раствора совкаи-на (или 5% лидокаина). Вслед за этим — положение на щи​те в течение месяца. Еще проще введение в диск быстрозас-тывающего клея (Хелимский A.M., 1992).
К инъекционным методам воздействия на пораженный участок ПДС относят и так называемую дерецепцию диска. Внутридисковая блокада новокаином впервые осуществле​на в 1966 г. (Осна А.И., Попелянский Я.Ю., 1996). В последу​ющем была разработана методика пролонгирования этого эффекта последующим введением через ту же иглу 0,5-1 мл 96° спирта. Метод логически оправдан при рефлекторных синдромах — ликвидируется источник патологической им-пульсации. Эффективность данной операции и показания к ней требуют дальнейшего изучения.

12.4. Лечение режимом
Что касается пищевого режима, то вопросы диеты при остеохондрозе следует считать совершенно неразработан​ными. При нарушении целостности диска под влиянием макро- и микротравм, а также ряда гуморальных сдвигов увеличивается содержание протеолитических ферментов — хондрокатепсинов. Эти ферменты гидролизуют белковый компонент мукополисахаридно-белкового комплекса, вы​свобождая полисахарид хондроитинсульфат. Т.к. тиоловые соединения активируют хондрокатепсины (Чудновский В.А., 1974), при остеохондрозе в период обострения рекомендуют диету, бедную тиоловыми соединениями: ограничивается прием икры, яиц, немолочного сыра. Предполагается, что такая диета в некоторой степени может способствовать за​держке процесса деструкции хряща.

Вопрос о диете значительно актуальнее при других вертеб-рогенных заболеваниях, особенно при остеопатиях (остеопо-роз, остеомаляция). Известно, что недостаточное поступление белка, витаминов и солей способствует деминерализации кос​тей. Следует учесть, что фосфора больше в хлебе, мясе, карто​феле и крупах, кальция — в молочных продуктах, морских во​дорослях, кунжутной халве. Важнее, однако, направить лечеб​ные усилия на лечение основного заболевания, часто связан​ного с гормональной или висцеральной патологией. Дефицит кальция, плохо всасывающегося из больного кишечника, не удается восполнить его внутривенным введением.
Диетическую коррекцию мышечно-дистрофических на​рушений при остеохондрозе предложили Г.К.Недзведь и со-авт. (1993). До начала курса лечения вольтареном назначает​ся двухдневная разгрузочная диета: в первый день — полное голодание с питьем 3 л дистиллированной воды; во второй день — неполное голодание (овощи и фрукты с питьем 1,5 л). При указанных нарушениях в мышцах 1) угнетается адреналин-индуцированная агрегация тромбоцитов (она повышается при данной диете); 2) нарушается кининовая система (после лечения она нормализуется); 3) истощается минералокортикоидная функция надпочечников (под вли​янием данного вида лечения экскреция альдостерона и ре-ниновая активность плазмы усиливается). Авторы связыва​ют положительный эффект такого лечения с поддержанием

кальциевого гомеостаза, важного для процессов возбужде​ния в мышцах. Эта коррекция осуществляется с участием щитовидной и паращитовидной желез.

Основные положения режима касаются, естественно, двигательной активности пациентов. Т.к. все синдромы по​звоночного остеохондроза обусловлены травмирующим воздействием позвоночных структур на нервные элементы, в остром периоде почти любое движение в соответствую​щем отделе позвоночника может лишь усугубить травмати-зацию, отек и другие нарушения со стороны нервных и со​единительнотканных элементов. В 90-93% случаев пребы​вание на щите приводит к уменьшению болей (Hanraets R., 1959). Отсюда необходимость покоя в указанный период. Покой, кроме того, способствует постепенному рубцева​нию разрывов фиброзного кольца. Необходимость покоя в остром периоде диктуется и логикой саногенетических процессов — миофиксацией пораженного отдела позвоноч​ника. В ряде клиник рассматривали покой в положении на щите как основной лечебный фактор, дающий те же резуль​таты, что и любые другие ортопедические, физиотерапевти​ческие и фармакологические воздействия (Jennet W., 1956; Larson С, 1967; Roseman К., 1967; Arseni С, Stonciu M., 1970). Некоторые авторы ограничивались лечением только с по​мощью абсолютного покоя (PearceJ., MollJ., 1967). Больной оставался на щите все 24 часа в сутки. Если в течение двух недель боль исчезала, ему разрешалось ходить по отделению в корсете еще две недели. После этого, в зависимости от ре​зультатов лечения, или снимался корсет и больной выписы​вался, или назначался покой еще на 7-14 дней. Хороший эффект имел место в 70%. В целях сокращения абсолютно​го покоя C.Arseni и M.Stanciu (1970) рекомендовали предпо​слать ему «анестезию позвоночника», которая с точки зре​ния авторов уменьшает не только контрактуру позвоночных мышц, но и гиперемию эпидуральных тканей.
В постели больной выбирает удобную для него защитную позу на боку, полубоком, полуничком или на коленях и лок​тях. При положении на спине или на животе, если состоя​ние выпрямления ног для больного тягостно, следует под​ложить под колени или под живот валик. В целях того же ус​транения лордоза и усиления кифоза, особенно если пора​жены межлозвонковые суставы, пользуются провисанием в гамаке, подкладыванием сложенного одеяла под спину, перегибанием ног через спинку кровати, подкладной по​душкой под животом и др. (Schlegel К., 1958; Viernstein К. et al, 1959; Darris R., 1960; Шустин В.А., 1966). Совершенно недопустимы повороты в постели — вращение вокруг оси позвоночника. В целях поворота тела или перехода в поло​жение сидя следует, согнув ноги в коленях, опираясь на ло​коть одной руки и ладонь другой, сделать третьей точкой опоры ягодицу и садиться, вращаясь на ней. Считают, что покой бесполезен, если он не абсолютный, поэтому настаи​вают на полном запрете вставания с постели. Однако требу​емое в этих условиях пользование судном не только угнета​ет психологически, но и сопровождается напряженными движениями в пояснице.

По-видимому, целесообразнее рекомендовать проделать путь в туалет на костылях, а на стульчаке сидеть, опираясь на него ладонями вытянутых рук. Также и для приема пищи це​лесообразно осторожно, сменяя горизонтальную позу на си​дячую, садиться, опираясь (но только ладонью одной руки — другую освободить для еды) на постель или сиденье стула.
Глава XII. Лечение




All
Сиденье стула, по мнению одних авторов, должно быть чуть наклоненным вперед в целях сохранения физиологиче​ского поясничного лордоза (ОгиенкоФ.Ф., 1980). По мнению же других авторов, оно должно устранить лордоз и обеспе​чить кифозирование. Этого мнения придерживаются нейро​хирурги, которые сталкиваются при лечении остеохондроза в первую очередь с проблемой дискорадикулярного кон​фликта — кифозирование его уменьшает. Поэтому рекомен​дуют невысокие стулья: чтобы в положении сидя колени располагались не ниже, а выше тазобедренных суставов. Той же цели служит и положение нога на ногу. Заметим, что, по мнению названных авторов, и вне обострения высокое сиденье является фактором, способствующим развитию ос​теохондроза, например, у водителей автомобиля; авторы ре​комендуют легкий наклон этого сиденья назад на 15-20°, причем оно должно быть расположено близко к рулю.
В последующем, когда больной в состоянии сидеть сво​бодно, он должен пользоваться упором на ладони в качест​ве приема, который в течение 40-60 с предшествует встава​нию со стула. Еще лучше вставание со стула с упором ладо​ней на бедрах — по типу «лесенки», которой пользуются больные миопатией. Пациент должен знать, что нельзя на​клонять туловище и в положении сидя: надо сидеть, лишь опираясь на спинку стула. При пириформис-синдроме больному рекомендуют сидеть на здоровой ягодице, при синдроме средней ягодичной мышцы — на больной, а вставать сгибая здоровую ногу. Этому всему следует обу​чать с первого же дня лечения. Когда с уменьшением болей больной может уже некоторое время стоять с наклоненным вперед туловищем, он должен быть проинструктирован о недопустимости этой позы: появление болевых ощущений не только неприятно субъективно в данный момент («так​тически»), но наносит вред и «стратегически» в силутравма-тизации пораженного сегмента. Наклон туловища вперед на первых порах компенсирует компрессионные явления в по​звоночном канале. В дальнейшем этого наклона целесооб​разно избегать, т.к. перегружаются разгибатели поясницы и бедра, удерживающие тело от падения вперед. При такой позе опорная фаза не является подготовкой к фазе переноса другой конечности, например, у больного коксартрозом (ГафаровХ.З. ссоавт., 1990). В этих условиях целесообразно расслабление разгибателей, проще всего — постизометри​ческое. В последующем, по мере наращивания нагрузок по лечебной физкультуре (см. ниже), режим должен обеспечи​вать оптимальную возможность фиксации пораженного сегмента мышечным «корсетом». Такое лечение является не только паллиативным, но и патогенетическим. При выборе режима следует помнить о покое или активности не только относительно позвоночника, но и других тканей и систем. Так, в условиях венозного или другого застоя, при синдроме тазового дна длительное положение в постели усугубляет за​стой: следует чередовать покой с движениями с учетом оп​тимальных для данного больного поз. Рабочая группа Все​мирного Кокрановского сотрудничества собрала статисти​ческие данные, согласно которым к третьей неделе лечения интенсивность боли не зависит от соблюдения постельного режима. Методологически ошибочныым является критерий интенсивности боли на определенном этапе. Наличие боли и качество саногенеза не идентичны. Однако следует согла​ситься, что динамическая нейрогенно обеспечиваемая мы-шечно-тоническая фиксация больного позвоночного сег-

мента при определенных условиях (не в первые часы!) не менее оправдана, чем фиксация пассивная. В связи со ска​занным особое значение приобретает вопрос о том, где сле​дует лечить больных с различными клиническими проявле​ниями в острой стадии заболевания — в поликлинике или стационаре. С коллективом сотрудников Всероссийского центра по спондилогенным заболеваниям нервной системы мы провели соответствующее исследование. Была проведе​на статистическая обработка историй болезней и амбула​торных карт 1015 (637 стационарных и 378 амбулаторных) лиц, перенесших обострения по поводу поясничного остео​хондроза. Больные проживали на территории обслужива​ния одной из городских больниц Казани. Период наблюде​ния охватывал 1970-1977 гг. В табл. 12.2 представлены све​дения о частоте синдромов поясничного остеохондроза в поликлинике и стационаре.

Таблица 12.2 Синдромы поясничного остеохондроза у лечившихся в поликлинике и стационаре
	Синдромы поясничного остеохондроза
	Количество больных (в %) с выявленными синдромами

	
	Амбулаторные
	Стационарные

	Люмбаго и люмбоишиальгия
	44,8
	14,9

	Люмбоишиальгия
	34,5
	36,7

	Компрессионные
	20,7
	48,4


Из табл. 12.2 следует, что у стационарных больных удель​ный вес компрессионных синдромов в 2 раза больше, чем у амбулаторных. Число же больных с люмбаго и люмбальги-ями, наоборот, в поликлинике больше, чем в стационаре. Та​ким образом, структура синдромов поясничного остеохонд​роза в стационаре не отражает распространенности синдро​мов среди населения. Этим расхождением и можно объяс​нить данные некоторых авторов об имеющемся якобы преоб​ладании компрессионных синдромов над некомпрессион​ными (Шустин В.А., 1966; Асе Я.К., 1971). Отличается между собой и продолжительность временной нетрудоспособности у лиц, лечившихся в стационаре и поликлинике (табл. 12.3).
При анализе данных таблицы может создаться впечатле​ние, что в условиях стационара продолжительность перио​дов временной нетрудоспособности в два раза выше, чем у лечившихся в поликлинике. Однако подобные «ножни​цы» обусловлены не особой эффективностью лечения в по​ликлинике, а тем, что в стационар попадают больные с вы​раженными клиническими проявлениями заболевания, ко​торые не удалось купировать предварительным 2-3-недель-ным амбулаторным лечением.

Катамнестические наблюдения показали, что обострения у амбулаторных больных возникают чаще, чем у стационар​ных. У них также больше и общая продолжительность поль​зования больничным листом в течение года (табл. 12.4).
Таким образом, лечившиеся в стационаре пользовались больничным листом значительно меньше, чем лечившиеся в поликлинике: при компрессионных синдромах — в 2 ра​за (соответственно 29 дней и 61 день), при люмбоишиаль-гии — в 2,5 раза, а при люмбаго и люмбальгии — в 4 раза меньше, чем лечившиеся в поликлинике. У лечившихся в стационаре показатели клинических проявлений заболе-
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Таблица 12.3 Продолжительность периода временной нетрудоспособности у лечившихся в поликлинике и в стационаре
	

	Синдромы
	Продолжительность периода временной нетрудоспособности

	
	Амбулаторные больные
	М(±)
	Стационарные больные
	М(±)

	Люмбаго и люмбоишиальгия
	7,5
	0,4
	28,6
	1,1

	Люмбоишиальгия
	16,5
	0,7
	34,1
	0,8

	Компрессионные
	32,5
	1,2
	42,7
	1,9


Таблица 12.4 Продолжительность периода нетрудоспособности в течение двух лет после амбулаторного и стационарного лечения
	Синдромы
	Распределение по синдромам на 100 человек

	
	Амбулаторные больные
	Стационарные больные

	
	Число случаев
	М(±)
	Число дней нетрудоспособности
	М(±)
	Число случаев
	М(±)
	Число дней нетрудоспособности
	М(±)

	Люмбаго и люмбоишиальгия
	2,7
	0,1
	29,1
	9,8
	0,7
	0,1
	6,4
	0,3

	Люмбоишиальгия
	1,6
	0,1
	27,2
	0,7
	0,5
	0,1
	14,2
	0,6

	Компрессионные
	1,9
	0,3
	61,2
	1,1
	0,6
	0,2
	29,4
	0,5


Продолжительность периода временной нетрудоспособности у больных с различной продолжительностью догоспитального периода

Таблица 12.5
	Синдромы
	Длительность временной нетрудоспособности у лиц с догоспитальным периодом

	
	до 1 недели
	М(±)
	1-2 недели
	М(+)
	2-4 недели
	М(+)
	свыше 4 недель
	М(±)

	Люмбаго и люмбоишиальгия
	22,1
	0,9
	29,6
	1,0
	37,0
	1,5
	48,6
	1,8

	Люмбоишиальгия
	18,3
	0,6
	27,7
	1,6
	38,2
	1,8
	58,9
	2,3

	Компрессионные
	37,9
	1,1
	42,6
	1,3
	49,1
	1,7
	58,0
	2,4


ваний были значительно выше, чем у лечившихся в поли​клинике. Коэффициент болезни больных стационара и поликлиники соответственно равнялся 29,6+2,4 и 18,2+1,7 отн. ед.

Следует возможно скорее начать лечение в стационаре. Чем короче догоспитальный период, тем короче период временной нетрудоспособности (табл. 12.5). Последний снижается при правильной преемственности лечебных уч​реждений и высоком профессионализме врача-вертеброне-вролога (Попелянский Я.Ю. с соавт., 1988).
Как следует из табл. 12.5, наиболее выраженная зависи​мость продолжительности временной нетрудоспособности догоспитального периода отмечена у больных с люмбоиши-альгическим синдромом. Если госпитализировать эту груп​пу в первую же неделю с момента начала обострения, пери​од нетрудоспособности можно сократить в два с лишним раза сравнительно с группой лиц, госпитализируемых через 4 недели с момента начала обострения.

Если встречающиеся в литературе рекомендации «актив​ного двигательного режима» при дистрофическом процессе в ПДС в период обострения можно считать одиозными, это​го нельзя сказать относительно некоторых воспалительных заболеваний. Одно дело — туберкулезный спондилит, при котором необходимо корсетирование, другое дело — инфекционно-аллергические процессы типа болезни Бех​терева, при которой, наоборот, надо стремиться как можно дольше сохранять подвижность в суставах — до образования анкилозов.


12.5. Ортопедические методы лечения
Т.к. речь идет о лечении позвоночника, т.е. части опорно-двигательного аппарата, наиболее адекватными методами воздействия на позвоночник, по крайней мере на первых этапах, следует считать ортопедические. Среди них важней​шее место занимают традиционно ортопедические лечеб​ные процедуры — корсетирование и растяжение (как при​нято говорить в лечебном быту «вытяжение») позвоночни​ка, тракционная терапия.

12.5.1. Применение корсета
В этих целях отдельные авторы относительно часто (до 26% по SnadZ. et al, 1973) прибегают к корсету — гипсовому, пластмассовому или из других материалов. При остеохонд​розе одни авторы, рекомендуя корсет, указывают не столько на иммобилизацию, сколько на предупреждение неожидан​ных и чрезмерных движений, корсет назначают преимуще​ственно в период нестойкой ремиссии (Putti V., 1927; Bradford F., Spurting R., 1945; Steindler A., 1947; Ban J., 1947; Scholer G., 1951; Bonica J., 1957, 1982; Настев Г., Цонов И., 1965; Arseni С, Stanciu M., 1970). Другие назначают корсет в расчете на строжайшую иммобилизацию при болях и кон​трактурах (Compere E., Cernohan W., 1953; Cyriax J., 1960; Gailleminet Ml, Picaul C, 1962; de Mourques M., 1962; Pearce J., MolU., 1967; Прохорский A.M., 1970; Sternbach R. et al, 1973; Bonica J., 1977; CaillietA., 1977), а также в сочетании с растя-
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жением или после него (ШенкА.К., Каган М.К., 1938; Crisp Е., СатЬМ., 1945; Armstrong L., 1952; WalcheffL., 1954; Norton P., Brown Т., 1957; Haimovici M., 1959; Шустин В.А., 1966; Keagry R., 1977). Относительно часто пользуются корсетами как средством послеоперационной иммобилизации (Ос​па А.И., 1965; Дубнов Б.Л., 1967; Юмашев Г.С., Фурман М.И., 1973 и др.). Некоторые хирурги (Hensell V., 1958) накладыва​ют корсет на операционном столе. Мы иногда назначаем по​яс штангиста или съемные, облегченного типа корсеты, ко​торые больные одевают на этапе регрессирования шуба, ког​да им предстоят продолжительные статико-динамические нагрузки. Гипсовый корсет или корсет из других застываю​щих масс накладывается только в положении больного стоя. Для корсета, по свидетельству О.В.Пронина (1995), опти​мальными являются фиксирующие изделия из эластичной ткани «трикор» (фирма «Огонек», Москва). Они обеспечи​вают локальный покой, микромассаж без нарушения кож​ного дыхания и потоотделения. Фиксировать поясницу луч​ше в условиях одновременной тяги за голову петлей Глиссо-на. G.Scholer (1951) рекомендует фиксировать им поясницу в положении лордоза. Спереди корсет должен простираться от лобка до средней трети грудины, сзади — от середины крестца до подлопаточной зоны. Если корсет опирается на гребень подвздошной кости, он несет и некоторую тракци-онную нагрузку. Со временем он становится свободным, и каждый месяц его следует менять. В течение периода его ношения (несколько месяцев) больной должен избегать дли​тельной ходьбы и ряда движений, а поднимать предметы следует только за счет сгибания ног в коленях. Q.Arseni, M.Stanciu (1970) рекомендуют после снятия гипсового кор​сета пользоваться днем съемным, включающим сзади две стальные пластинки, соответствующие конфигурации гру-до-поясничного отдела. Б.Г.Петров (1973, личное сообще​ние) рекомендовал надуваемый воздухом баллонный корсет, обеспечивающий и функцию дозированного постоянного растяжения. J.Lehmann и G.Brunner (1958) предлагали по​добного рода гидравлическую систему. По мере исчезнове​ния болей и сопутствующей симптоматики съемный корсет постепенно удаляется, сначала на 1-2 часа в день, в последу​ющем — на более и более продолжительный период, вплоть до полного отказа от него. Съемный корсет или пояс следует расслабить или снять при сколько-нибудь заметном чувстве дискомфорта из-за затруднения диафрагмального дыхания. Противопоказанием к корсету поэтому являются нарушения функции сердца и легких.

На шейном уровне применяют гипсовый ошейник, мяг​кий воротник Шанца или стеганый воротник-ошейник (RydenA., 1934;ГольдбергД.Г., 1938; Horwitz Т., 1940; Kelly M., 1942; Nachlas /., 1944; Elliof F., Cremer M., 1944; Lund M., 1945; Lyon К, 1945; James К, 1946; Amyof К., 1951; Юма​шев Т.К., Фурман М.Е., 1973; Lewit К., 1973). Л.И.Мажейко (1996) с успехом применяет воротник Шанца при кранио-вертебральной патологии у детей. Ортопеды склонны на​значать такое лечение на сроки до нескольких месяцев. P.Duus (1948) считал даже целесообразным фиксацию во​ротником в течение года. Все же предпочтение отдают съем​ным воротникам, которые надевают на ночь или днем, при ситуациях, чреватых травматизацией дисковых и сус​тавных структур шеи, — при некоторых видах работы, в тря​ском транспорте, при занятиях лечебной физкультурой (Ка-сванде З.В., 1976).

Мы назначаем воротник Шанца на короткие сроки в ост​рейшем периоде, учитывая нецелесообразность гипокинезии шейных мышц и предпочитая развитие мышечного воротни​ка путем соответствующих упражнений. Указывают на их неч удобство (Митков В., Константинов Д., 1969), их демобили​зующее влияние на естественный мышечный корсет (Crisp E., Camb М., 1945; Sell L., 1952; Norton P., Brown Т., 1957), на «ка​питуляцию» в форме искусственной иммобилизации (Lewit К, 1973); утверждают, что такие корсеты не только не разгружают позвоночник больного остеохондрозом, но, как показывает рентгенологическое исследование, способствуют большей расшатанности пораженных сегментов.
12.5.2. Тракционное лечение
О тракционной терапии упоминал Гиппократ (см. «Фа​кел» Пенфилда; больных подвешивали головой вниз). В 1826 г. J.K.Mitchel сообщил о лечении «спондилита» рас​тяжением. К этой методике при неврологических заболева​ниях вернулись в конце XIX в. в Петербурге и Казани О.О.Мочутковский (1883), Б.И.Воротынский (1892), А.Г.Багров (1890). В своих лекциях популяризировал растя​жение при ишиасе J.Charcot (1889). В 1900 г. растяжению позвоночника при нервных болезнях посвятил докторскую диссертацию П.А.Останков. В 30-е годы растяжение при ишиасе применяли единичные авторы (ШенкА.К., 1935; Ко​ган М. И., 1937).
Когда к тому же методу в третий раз вернулись в 40-50-е годы XX века (Bartschi W., 1945; De Seze S., 1949; Francillon M., 1950; Rothenberg S. et al, 1953; Wulf A., 1954; Фридланд М.О., 1954; Gartland G., 1957; Cyriax J., 1958; Бо-нев Л., Тодоров Л., 1960; Третьяков В.П., 1987, 1991; Пет​ров В.Е., 1988 и др.), врачи уже опирались на продолжитель​ный опыт лечения растяжением травматических и ортопе​дических заболеваний позвоночника. Больных укладывали на наклонной плоскости. Растяжения добивались за счет веса тела больного, которого фиксировали за подмышечные впадины мягкими кольцами при приподнятом головном конце кровати. При фиксации петлями за область голено​стопных суставов приподнимали ножной конец кровати (Холоденко М.И., 1959). В.В.Петрова (1976) относила растя​жение на наклонной плоскости с подбором безболевых поз к лечению положением. Пользовались также и различными грузами для сочетания тракции с пассивной или активной гимнастикой (Дубнов Б.Л. с соавт., 1971) или с мануальной терапией (Breck L., 1945; Henderson В., 1952; Dixon Z., KirnanderB., 1953; VranesicZ., 1956; Lewit К, 1973 и др.). До​бивались растяжения и за счет груза, подвешиваемого к но​гам (WalcheffL., 1954; Hutchinson E., 1956).
Временное уменьшение болей или длительная ремиссия наступают иногда под влиянием деблокирования сустава (восстановление нормального положения менискоида — Yung D., Bavermeister H, 1984) или под влиянием «вталкива​ния» грыжи диска натягиваемой задней продольной связкой. Принято считать, что растяжение способствует «вправле​нию», «втягиванию» выпяченной части диска. Перепад дав​ления по периметру диска приводит к смещению грыжи впе​ред (Adams M.A., Hutton W.C., 1982). О вправлении студенис​того ядра при деблокировании суставов при растяжении пи​сали J.Mathews (1972), J.Kos, J.Wolff (1972), R.Gupta, S.Ramarad (1978) на основании результатов диско- и эпиду-
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рографических исследований. «Вправление» происходит вследствие образующегося градиента давления между прола-бированной и непролабированной частями межпозвонково​го диска. При постепенном увеличении веса тянущего груза пропорционально снижается и внутридисковое давление, ес​ли еще не наступил фиброз диска или мышц позвоночника. Пропорциональное снижение величины внутридискового давления происходит, пока вес груза не превышает 17-20 кг. При большей нагрузке возникает рефлекторное генерализо​ванное мышечное напряжение позвоночной мускулатуры. Сама возможность растяжения позвоночного сегмента, т.е. увеличения межпозвонковой емкости для диска, не вызыва​ет сомнения (Stoddart A., 1951; de Seze S., Levemieux I., 1952; BrunnerK., 1958; Лиховин И.О., 1890;Лисунов В.А., 1970). Ком​пьютерно-томографический контроль показал, что у полови​ны подвергшихся тракциям (и электронейростимуляциям) грыжевое выпячивание уменьшалось в 2-2,5 раза, уменьшал​ся отек корешка (Акимов Г.А., Коваленко П.А., 1985). Меха​низм уменьшения внутридискового давления, разгрузки дис​ка, наблюдавшийся в отдельных случаях и на операционном столе или при миелографии, казался особенно многообеща​ющим при тракциях (Scholer J., 1951; Coplans С, 1953; Barbor R., 1954; Супах J., 1957; Ироут Д., 1964; Frieden R.A., 1991, 1994). Метод быстро завоевал широкую популярность.
Той же цели разгрузки диска некоторые авторы пытались добиться фиксированием поясничного отдела в положении кифоза в расчете на уменьшение нагрузки на заднее полу​кольцо позвоночника и заднюю продольную связку (Breck L., 1945; Kegel В., 1956; Viernstein К. et al, 1959; Кисе​лев В.Б., 1968; Салганик Б.Л., Башкина Т.М., 1971); оспари​вали этот механизм R.Hafrher (1952), Б.Л.Дубнов (1967). Степень растяжения больше при прерывистом, чем при по​стоянном воздействии (Valtonen E. et al., 1968). При растяже​нии уровень сохранившейся ирритации становится меньше болевого порога, и процедура сохраняет стимул для процес​сов регенерации.
В нашей клинике было показано рентгенографически, что в условиях динамического аксиального растяжения вы​сота межпозвонкового пространства в гипермобильном сег​менте увеличивается больше, чем в здоровых сегментах, на 2-6 мм. В такого рода нестабильном сегменте в условиях тракции верхний позвонок скользит назад. У некоторых больных с хроническими поясничными болями неясной этиологии тракция сопровождается сдвигом кзади всего по​раженного сегмента — факт, не выявлявшийся другими ме​тодиками (Лисунов В.А., 1970); это через 17 лет подтвердил HO.Friberg(1987).
Так или иначе, растяжение позвоночного сегмента, по всей логике, может вести не только к иммобилизации его, к покою, но, в связи с уменьшением или полным вправлени​ем выпячивания, и к декомпрессии корешка, пусть и вре​менной. Так или иначе, корешковые боли исчезают у многих больных сразу же с началом тракции и нередко возобновля​ются при прекращении процедуры. Если радикулоишемия продолжается менее 7-10 дней, то полное восстановление функций возможно. Для двигательных волокон этот срок еще больше. Под влиянием тракции часто исчезают пояс​ничные и шейные боли, что связано, видимо, с уменьшени​ем давления грыжи на заднюю продольную связку.
Значение механического фактора вытекает из самой практики тракционного лечения. Так, в случаях выпячива-

ния, когда грыжа подвижная, эффект лечения лучше, чем в случаях фиксированной или же секвестрированной гры​жи (Дубнов Б.Л., 1967; Швец БД. с соавт., 1970; Цивьян Я.Л., 1975). Однако во многих случаях тракционное лечение не​эффективно при некорешковой патологии в области ко​нечности. Поэтому, взвесив указанные механические фак​торы тракции, опираясь на методику МсКее, представлен​ную нами по экспресс-информации (1956), и начав тракци​онное лечение, мы с 1957 г. приступили к рассмотрению другого (рефлекторного) механизма данного лечебного фактора. Основанием для такой интерпретации служила сама практика тракционной терапии. Ее эффект выражает​ся отнюдь не в одной лишь динамике корешковых проявле​ний. Об этом говорят как клинические наблюдения, так и данные электромиографии (рис. 12.1). К такой интерпре​тации побуждала нас и исходная концепция о роли про-приоцептивных импульсов в патогенезе синдромов остео​хондроза: тракция — это не только изменение механичес​кой ситуации в позвоночном сегменте. B.D.Wyke (1975) пи​сал, что эффект тракции определяется ее влиянием на ме-ханорецепторы диска, связок и суставов. Особое же значе​ние имеет воздействие тракции на проприоцепторы мышц позвоночника.
Напомним в этой связи некоторые данные по физиоло​гическим механизмам растяжения мышечных рецепторов.
В целостном организме при растяжении рецепторов включаются не только сегментарные аппараты.
В реализации миотатического рефлекса участвуют и у-системы нейронов, и надсегментарные пирамидные, и другие аппараты (Granit J., 1957; Беритов И.С., 1966 и др.).
Если на обычных препаратах отвечает сокращением лишь та мышца, чьи рецепторы растянуты, то на тонизиро​ванных препаратах отвечают и другие мышцы (Самой​лов А.Ф., Киселев М.А., 1924, 1925). Миотатический рефлекс вызывается уже при небольшом растяжении мышцы — все​го на 0,8% нормальной длины. Т.к. при сильных растяжени​ях мышцы различные нервные волокна возбуждаются не одновременно, ритм возбуждения весьма высок. Все это важно учесть при растяжении позвоночных мышц. Важно учесть также, что при растяжении одной мышцы одновре​менно с миотатическим рефлексом происходит торможение рефлексов, замыкаемых через соседние сегменты (Sherrington C.S., 1905; Сливко Э.И., 1961; Беритов И.С., 1966).
Естественно, что при тракционном лечении мы заинте​ресованы не в ответном миотатическом рефлекторном со​кращении поясничных мышц, а, наоборот, в их расслабле​нии. Оно происходит при плавном растяжении. При этом следует учесть особенности растяжения как экстра-, так и интрафузальных мышечных волокон. Веретена очень эла​стичны. Достаточно напомнить, что они укорачиваются в промежутках между двумя удлинениями при вибрации. Растяжимость их ограничена. S.Cooper и O.Daniell (1956) считают, что чрезмерному растяжению интрафузальных мышечных волокон могла бы препятствовать многослойная капсула ядерной сумки. Она содержит около 100 ядер. Ее длина — 100-250 мкм и может при растяжении увеличивать​ся до 0,5 мм, тогда как экстрафузальные волокна удлиняют​ся на 10-15 мм. Еще важнее роль эластичной ткани обоих концов ядерной сумки. Подвешивая груз к проксимальному концу икроножной мышцы животного (выше перерезанно-
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Рис. 12.1. Запись с помощью накожных элек​тродов электрической активности мышц больного И-ва. Остеохондроз Ljv-v, компрес​сия корешка Ls, явления нейроостеофиброза в грушевидной, двуглавой, полуостистой и полуперепончатой мышцах слева: I — до, II — после тракционного лечения (вслед за новокаинизацией грушевидной мышцы); верхние кривые — электроактивность мышц правой стороны, нижние — левой; а — длин​ные разгибатели большого пальца в покое; б — длинные разгибатели большого пальца при максимальном по силе активном сокра​щении; в — полусухожильные мышцы —- си-нергическое напряжение левой при активном сокращении правой; г — двуглавые мышцы бедер при работе отдаленных мышечных групп; д — двуглавые мышцы бедер при глубо​ком вдохе.
В левом длинном разгибателе большого паль​ца после относительно успешного курса лече​ния сохранилась патологическая активность и сниженная амплитуда колебаний биопотен​циалов при максимальном по силе сокраще​нии. Исчезла спонтанная активность в мыш​цах бедра (обнаруживающих явления нейро​остеофиброза), а также в длинном разгибателе большого пальца здоровой ноги.
го ахиллова сухожилия), М.Ф.Стома (1961) проследил дина​мику электромиографической активности. При длительном растяжении электрическая активность, возникающая в мышце в момент подвешивания груза, постепенно умень​шается и в течение некоторого времени доходит до величин, определяемых в начале опыта.
Чем больше степень растяжения мышцы, тем больше и продолжительнее потенциалы действия. Следует учесть в особенности состояние рецепторов эндо-, пери- и эпими-зия и других соединительнотканных элементов растягивае​мой мышцы (Вайн А.А., 1990). Для растяжения связочных структур позвоночника достаточно усилия около 9 кг.
Рецепторы мышц относят к медленно адаптирующимся системам (Самойлов А.Ф., 1926; Adrian E.D., Zotterman Y, 1926; Mattews A.C., 1933). В первые секунды раздражения ре​цепторов наступает урежение их импульсов, но вслед за этим импульсация сохраняется почти неизменной в течение многих часов. Столь малая адаптация проприоцепторов позволяет коре головного мозга непрерывно получать ин​формацию о положении различных частей тела в простран​стве. Однако, как показал М.Ф.Стома (1961), при увеличе​нии степени растяжения электрическая активность мышцы исчезает скорее — происходит адаптация в двигательном анализаторе, в нервных центрах и проприоцепторах. При большей силе растяжения в адаптацию включаются процессы торможения в центральной нервной системе. При растяжении мышц спины подобную электромиогра​фическую динамику наблюдали О.Стары с соавт. (1955), а в нашей клинике — А.И.Усманова (1971) и В.П.Третьяков (1975). По ходу тракционного лечения исходная повышен​ная биоэлектрическая активность покоя многораздельных мышц (25-30 мкВ) снижается. Если в этот период проводить пальпаторное или вибрационное раздражение триггерных зон мышцы, активность вновь повышается. У 5 из 30 боль-

ных люмбоишиальгией через 1-2 часа после тракционного лечения раздражение триггерных зон провоцировало иной тип мышечного напряжения, притом на расстоянии — крампи. Эти мышечные стягивания появлялись при паль-паторном или вибрационном раздражении триггерных зон мышцы.
Напряжение (ригидность) отдельных участков мышц спины имеется иногда и у здоровых людей в условиях неко​торых изменений статики. Записывая электромиограммы с этих участков, J.Denslow, G.Clough (1941), J.Denslow, C.Hassett (1942) выявили в них спонтанную активность в покое и объяснили ее наличием очага возбужденного со​стояния в центральной нервной системе. Применительно к задачам тракционного лечения сказанное обосновывает необходимость расслабления мышц, но с учетом желаемого изменения упомянутого состояния центральных аппаратов. О.Стары с соавт. (1955) отметили затухание патологической электрической активности мышц спины при растяжении позвоночника у больных в тех случаях, когда растяжение приносило больному облегчение.
В условиях продолжающейся ирритации, например, во время операции на диске, такого снижения биоэлектри​ческой активности не отмечено (Rottenberg S.F. et al., 1953). При разминании же мышечных узелков в первые секунды боли усиливаются, а затем притупляются (Марсова B.C., 1935). Таков же эффект вибрационной отдачи (Попелян-скийЯ.Ю., 1965, 1966; Попелянский А.Я., 1978).
Итак, растяжение позвоночника — это не только меха​ническое воздействие на него с целью уменьшения патоло​гического влияния грыжи диска, но и определенное воздей​ствие на рецепторы позвоночного сегмента, его мышц и связок. Это отражается на рецепторах и центральных ап​паратах, неизбежно меняя рефлекторные отношения при расслабленных мышцах.
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
Почти все авторы, изучавшие эффект тракций, подчер​кивают, что уменьшаются или исчезают поясничные и шей​ные боли, а затем и сколиозы, фиксированные кифозы, обусловленные контрактурой мышц позвоночника (Бобров-никова Т.Н., 1967; Потягайло С.Л., 1969; Лисунов В.А., 1970; Усманова А.И., 1971 и др.). Как будет показано ниже, и при других (внепозвоночных) миофасциальных синдромах лю​бые лечебные воздействия, будь то холодовое орошение (TravellJ., Simons D., 1983) или постизометрическая релакса​ция (Петров В.Е., 1988), все эти пререлаксационные меро​приятия рекомендуют проводить на фоне растянутой мыш​цы. Известно, что расслабление поясничных мышц миоре-лаксантами также оказывает лечебный эффект (Schlesinger E.B., Stinefleld F., 1951; Попова Л.М. с соавт., 1962; Фельдман Э.А., 1970; MennetP. etai, 1971). Существуют ли подобные рефлекторные влияния тракций и на другие ткани поясничной и шейной области, например, на вазомо​торы отечного корешка и на ткани конечности? Что касает​ся непосредственного влияния процедуры на вазомоторы корешка, то этот вопрос может быть решен лишь специаль​ными исследованиями. Наличие же рефлекторных влияний на вазомоторы и мышцы конечности ног при растяжении позвоночника подтверждается рядом доказательств, глав​ным образом косвенных.

Во-первых, само по себе рефлекторное влияние со стороны позвоночных сегментов и, в частности, со стороны дисков на вазомоторы конечности следует считать доказанным (Марго-лин Г.А., 1972). Также хорошо доказано изменение состояния диска при растяжении позвоночника. Следовательно, растя​жение позвоночника и изменение состояния диска не могут не проявиться рефлекторными вазомоторными сдвигами.
Во-вторых, осцилло- и реовазографические, а также тер​мометрические исследования кожи при тракционном лече​нии выявили вазомоторные сдвиги не только на больной, но и на «здоровой» конечности (Бобровникова Т.П., 1967; Лисунов В.А., 1970; Усманова А.И., 1971). Сходство динами​ки показателей вазомоторики при раздражении позвоноч​ных рецепторов растяжением с подобной динамикой при других раздражителях указывает на несомненное значение рефлекторного компонента.

В-третьих, теми же сотрудниками установлено, что эф​фект растяжения при корешковой компрессии резко отли​чается от эффекта при рефлекторных синдромах грушевид​ной и ишиокруральных мышц. Следовательно, существуют взаимовлияния растяжения позвоночника не только с вазо-моторикой, но и с мышечно-тоническими рефлекторными реакциями той же конечности.

В-четвертых, если бы результат тракционной терапии определялся лишь механическим фактором декомпрессии корешка, наиболее эффективным было бы постоянное рас​тяжение, т.е. максимальная и длительная декомпрессия ко​решка.

В процессе лечения тракциями у больных с синдромом грушевидной мышцы ухудшалось и субъективное состоя​ние — усиливались боли. Подобного ухудшения мы не на​блюдали тогда, когда до тракций грушевидная мышца ин​фильтрировалась новокаином. Введение последнего при​водит не только к расслаблению напряженной мышцы, но и к уменьшению патологической импульсации из ее рецепторного поля. Такая временная дерецепция приво​дит к уменьшению мышечно-тонических и других ре-


флекторных явлений нейроостеофиброза (Попелян-ский Я.Ю., 1961). К этим явлениям относятся изменения в соединительнотканных образованиях позвоночника, столь богато снабженных рецепторами. Есть все основа​ния считать, что ухудшающееся после тракций состояние больных с синдромом грушевидной мышцы обусловлено растяжением тканей позвоночника, усилением патологи​ческой импульсации из этих тканей. Предварительная же новокаинизация «на расстоянии» и уменьшение рефлек​торных изменений в области позвоночника приводят к уменьшению или полному снятию этого отрицательного эффекта растяжения. У больных с синдромом грушевид​ной мышцы неблагоприятными оказались миотонометри-ческие показатели икроножной мышцы, возникало ее ре​флекторное напряжение. По мере тракционного лечения становилось все более выраженным ухудшение и осцил-лографических показателей. Максимальное АД, повы​шенное на ноге до лечения, по ходу сеанса и курса тракци​онного лечения не только не снижалось, как это имело место при корешковых синдромах, но еще больше повы​шалось, снижался и осцилляторный индекс по ходу сеан​са тракционного лечения. Таким образом, эффект тракци​онного лечения должен рассматриваться с точки зрения не только декомпрессии корешка, но и рефлекторных воз​действий. При этом они могут быть с лечебными знаками «плюс» и «минус».

Методики лечения растяжением должны рассматривать​ся с учетом всего изложенного относительно различных сторон лечебного действия процедуры. Что касается посто​янного растяжения на наклонной плоскости, то оно не​удобно для пациента. Грузы, прикрепленные к ногам, фик​сация тела за подмышечные области или за область голено​стопных суставов (Walcheff L., 1954; Ungar F., 1956; Hutchinson E.C., 1956; Speler, 1967 и др.) — все это нарушает местное кровообращение в фиксируемых отделах конечно​стей. При этой методике тракционные силы нейтрализуют​ся сопротивлением суставов конечности. При пассивном растяжении на наклонной плоскости сила тяги в пояснич​ном отделе составляет 7,5-31,5 кг (Козлов В.И., 1971). Меж​ду тем в относительно физиологичной «гамачной» позе — при провисании больного в ванне, по расчетам В.Б.Киселе​ва (1977), тяга, приходящаяся на поясничный отдел позво​ночника, составляет всего 5 кг. Этого достаточно для вполне удовлетворительного лечебного эффекта. Методики посто​янного растяжения не дозированы, неудобны и не нацеле​ны на область пораженного отдела позвоночника. Они не согласуются с требованиями рефлекторного принципа ле​чебного воздействия. В связи с теми же теоретическими предпосылками и с учетом механических воздействий на грыжу диска нам представляются недостаточно оправдан​ными и насильственное кифозирование или лордозирова-ние в наркозе (Francillon M., 1950).
После продолжительного тракционного лечения остает​ся зияние задних отделов фиброзного кольца, длительно не заживающее, не рубцующееся в течение нескольких меся​цев (Бродская З.Л., 1973). О травматизации связочных кап​сул и задних отделов фиброзного кольца при растяжении писали E.Neuwirth, N.Malverne (1951), J.Henssge (1957), А.А.Саблин и Л.К.Семенов (1973). Указывают также на не​желательность перерастяжения, особенно при гиперфлек​сии задней продольной связки (Cyriax J., 1957; Hanraets P.,
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Рис. 12.2. Прерывистое дозированное растяжение поясничного отдела позвоночника на горизонтальной плоскости.
1959; Бонев Л., ТодоровЛ, 1960; Дубнов Б.Л., 1967). При пе​реразгибании позвоночника создаются условия для дор-зального выпячивания грыжи диска. Поэтому недостаточно оправданы рекомендации проводить тракции в положении разгибания позвоночника (McKee G.K., 1956; Типа N., 1968) или мануальные процедуры по лордозированию вслед за растяжением (Idelberger K.N., 1949; Guillain G., 1951; Weiss J., Brussatis F., 1954; Wiernstein K., 1959). Большинство авторов указывают на целесообразность растяжения в обычной позе больного или в позе очень легкого кифозирования пояснич​ного отдела (Gaili H., Scharl М., 1954; Cyriax J., 1957; de Mourques M.G., 1962; Потягайло С.Л., 1966; Welckert П., 1966; Краснянский Ю.И., 1967; Каптелин А.Ф., 1972; Булдако-ва Г.Е., Тихонова-Гапон А.Я., 1973 и др.). Такая поза достига​ется сгибанием ног в тазобедренном суставе и коленях. При этом, как показали Th.Wyss и S.Ulrich (1953), слегка уп​лощаются передние отделы поясничных дисков, а при раз​гибании — задние отделы.

Таким образом, наиболее целесообразны нацеленные на определенный отдел позвоночника относительно локаль​ные, дозированные и непродолжительные тракции, кото​рые, наряду с временной декомпрессией корешка, обеспе​чили бы и щажение надорванного диска, и рефлекторный эффект процедуры. Особенно оправданы в этой связи упо​мянутые попытки кратковременных циклических, как бы пульсирующих тракционных воздействий. Это наше поже​лание в последующем нашло свою реализацию в вибраци​онных тракциях (см. ниже). Имеющийся опыт прерывисто​го (т.е. непостоянного), от нескольких минут до часа, дози​рованного растяжения на горизонтальных столах представ​ляет возможность контроля тракционных сил, их плавного наращивания и уменьшения во избежание рефлекторных мышечных спазмов (de Seze S., 1955; McKee G.K., 1956, 1957; Stary О., 1959; Judovich В., Nobel G., 1957; Попелянский Я.Ю., 1961, 1962, 1966; Бобровникова Т.Н., 1962; Волков М.В., 1965; Дубнов БД., 1965; Потягайло С.Л., 1966; Пятницкий Б.П., 1967; Абрамов Ю.И., 1967; Назаров A.M., 1967; Табаков А.П., 1968; Короткое Л.А., 1969; Wilbrandt D., Seyffert W., 1969; Фарбер М.А., 1970; Булдакова Т.Е., 1970; Третьяков В.П., 1984). Приложение сил растяжения непосредственно к оп-

ределенному отделу позвоночника достигается при помощи лифа и тазового корсета, петли Глиссона и других приспособлений.

12.5.2.1. Дозированное прерывистое растяжение поясничного отдела позвоночника на горизонтальной плоскости
Растяжение проводится на тракционном столе (или ку​шетке) различных современных конструкций. Наиболее простой вариант представлен на рис. 12.2. К ножному и головному концам стола приделываются металлические скобы. На скобе ножного конца имеется ролик, через ко​торый перебрасывается трос с дозируемым грузом на его конце. Другой конец троса крепится к середине коромыс​ла, к обоим концам которого крепятся тесемчатые ремни. Они идут от полукорсета, накладываемого на поясницу больного. Скоба головного конца также соединяется с ко​ромыслом, к которому крепятся матерчатые ремни лифа, накладываемого на грудную клетку больного. Полукорсет и лиф также разнообразны, но могут быть изготовлены в любых условиях, лучше всего из материала «коломянок суровый».

Лиф высотой в 15-20 см состоит из двух половинок, со​единяющихся сзади при помощи мягкого шва, а спереди — с помощью шнурков, по три с каждой стороны. Окружность (длина) лифа — 70 см.

От верхней части каждой половины его отходят продоль​ные тесемчатые ремни (помочи): задние и передние. Полу​корсет высотой в 25-30 см и длиной в 70 см изготовлен по типу дамского пояса. Как и лиф, он скрепляется спереди шнурками — по четыре с каждой стороны. От нижней части каждой половины полукорсета отходят продольные тесем​чатые ремни (помочи): задние и передние или только зад​ние.

На больного одевают полукорсет и лиф, натягивая и за​вязывая спереди шнурки. Больного укладывают на тракци-онный стол на спину. Ноги могут находиться в полусогну​том положении, можно больного положить на живот (если имеет место фиксированный поясничный кифоз) с под-
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Рис. 12.3. Ручная тракция поясничного и нижнегрудного отделов позвоночника.
кладной подушкой. При фиксированном гиперлордозе больной лежит на спине со сложенной простыней под пояс​ницей. Матерчатые ремни лифа привязывают к краям коро​мысла головного конца стола, ремни полукорсета — к коро​мыслу дуги ножного конца стола. К концу троса, прикреп​ленного к коромыслу ножного конца стола, привешивают груз в 5,0 кг, который в течение 3 минут наращивают до 20,0-40,0 кг. Завершение процедуры также осуществляется исподволь: в течение последних 3 минут груз сбавляют до 10,0-5,0 кг. Продолжительность процедуры — 40-60 минут, всего 10-15 сеансов.
При тракции в условиях релаксации мышц позвоночни​ка достаточно тяги в 6,0 кг, максимум — в 15,0-17,0 кг (с на-ращиваниемпо 1,5-1,7кгвминуту)(77е/п/>о<?5., 1988; Треть​яков В.П., 1991). Уменьшение тяги, кроме всего прочего, уменьшает растяжение капсул суставов и других структур. На автоматизированных столах различных конструкций прирост груза может быть и более дробным. В целях указан​ной релаксации предлагают после обычного вдоха задер​жать дыхание на 5-7 с, слегка напрягая мышцы поясницы, а затем произвести выдох и расслабить все мышцы тела. С каждым новым выдохом и вдохом — та же процедура, все​го 3-5 раз. Такие серии повторяются в течение всего сеанса с одно-, двухминутными перерывами после каждой серии.
Развязав полукорсет и лиф, перекладывают больного на каталку. Восстановление тонуса расслабленных пояснич​ных мышц происходит через 1,5-2 часа, больной в течение этого срока должен оставаться в горизонтальном положе​нии. При отсутствии возможности перекладывать пациента на каталку и на постель он сам должен добраться до нее с помощью костылей. Существуют различные приемы пере​мещения больного, равно как и различные технические мо​дификации самого тракционного оборудования (Mason E. et al., 1957; Фельдман Э.А., ЗебериныиА.Г.; 1965, Терегулов Э.А., 1970 и др.). однако принципы проведения процедуры оста​ются в основном такими, как они описаны выше. Предло​жены и некоторые приемы безаппаратного ручного растя​жения. K.Lewit (1973) рекомендует охватить лодыжки боль​ного, лежащего на спине, упираясь коленями о торец ку​шетки, и ритмически потягивать пациента с нарастающим усилием. Это и вариант мобилизации заблокированных су-

ставов. При выраженном поясничном кифозе больной луч​ше переносит тракцию на спине. Потягивают полусогнутые ноги, охватывая их ладонями и фиксируя область голено​стопных суставов под мышками врача (рис. 12.3). А.Я.Попе-лянский рекомендует, наоборот, «позу бурлака» — врач со​вершает ту же тракцию, повернувшись спиной к больному и зафиксировав под мышками его голени в области лоды​жек. Усиление должно быть таким, чтобы больной оставал​ся на месте, не двигаясь всем телом в направлении тяги (личное сообщение).
Самый простой способ — саморастяжение. Больной в положении на спине с согнутыми в коленях ногами жмет ладонями вытянутых рук на бедра. Т.к. при этом поясничные мышцы синергически напрягаются (что препятствует растя​жению), следует совершать продолжительные выдохи. Во время выдохов поясничные мышцы расслабляются, и рас​тяжение совершается беспрепятственно.
Чтобы добиться увеличения межпозвонковых отверстий и уменьшения выпячивания диска у больных с корешковой компрессией, при хорошей переносимости флексии реко​мендуется прижимание согнутых колен больного к животу (пассивно или скрещенными кистями самого больного).
Оценка терапевтической эффективности описанных ви​дов растяжения дана в ряде работ. За исключением курьез​ных высказываний (Smith B.H., 1965; McLayghlin, 1982) о якобы одном лишь психотерапевтическом значении трак​ции, все авторы сообщают о высоком проценте улучше​ния — от 67 до 98%. Такие результаты, если последователь​но перечислять авторов по возрастающей степени положи​тельного эффекта, отмечали Б.Л.Дубнов (1957), O.Troisier (1962), S. de Seze и J.Leverniex (1952), P.Ravault и E.Maitrepierre (1960), M.Mason и соавт. (1957), K.Weiss и F.Brussatis (1954), Л.Л.Лутс (1963), O.Stary (1959), М.А.Фарбер (1970), M.E.Фурман и соавт. (1969), K.Viernstein et al. (1969), Л.Бонев и Л.Тодоров (1960), Ю.ИАбрамов (1967), А.Г.Панов и соавт. (1973). Лучшие ре​зультаты — у лиц пожилого возраста, у больных с картиной выпячивания диска при незначительной продолжительнос​ти процесса, худшие и отрицательные результаты — при длительно текущих процессах в связи с выпадением диска, при секвестрировании и наличии эпидуральных сращений. В среднем в 4% отмечалось при этом и ухудшение (Henderson R., 1952; Mayson E. et al., 1957; Stary О., 1964; Дуб​нов Б.Л., 1967; Фурман M.E. с соавт., 1969).
Все методики «сухого» растяжения не исключают трения между телом больного и плоскостью тракционного устрой​ства, что препятствует расширению межпозвонковых про​странств и щелей (Judovich В., Bates W., 1953). К тому же больному с выраженным болевым синдромом, находящему успокоение только в одной какой-то вынужденной позе, при этих методиках предлагается новое неудобное для него положение. Предлагались различного рода растягивающие устройства, которые накладываются на поясничную об​ласть больного, сохраняющего вертикальное положение и способность к активному передвижению (Петров Б.Г., 1973; Леваничев Б.А., 1985).
В условиях «сухого» растяжения преодоление контракту​ры поясничных мышц, особенно глубоких, участи больных сопровождается усилением болей. Поэтому некоторые ав​торы сомневаются в целесообразности данного метода при наличии острых болей и рекомендуют предварять растяже-
Глава XII. Лечение
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Рис. 12.4. Подводное растяжение поясничного отдела позвоночника при провисании в ванне за счет его кифозирования и веса тела (по В.Б.Киселеву, 1968, 1969).
ние обезболивающими медикаментами и физиотерапевти​ческими средствами. Они предлагают пользоваться парафи​ном, грязями (Вот-А., 1960;ЛутсЛ.Л., 1963; SandorR., 1966; Фарбер МЛ, 1969; Казьмин А.И. с соавт., 1974; Мошаро-ва Я.А. с соавт., 1984), предварительным согреванием в ван​не (Петров Б.Г., Логачева Т.С., 1969; Шепелев И.И., 1971), предварительным воздействием ультразвука или высокоча​стотных токов (Лутс Л.Л., 1963), миорелаксантами (WulfA., 1954; Sandor R., Gabris G., 1966; Фельдман Э.А., 1970). Отме​чали хороший эффект при сочетании тракции с вибрацион​ным воздействием (Вельховер Е.С. и соавт., 1985; Крей-мерА.Я., 1985; Миротова Н.Ф., 1993; ЗайцевА.А., 1993). Низ​кочастотная вибрация (100 Гц), как продольная, так и попе​речная (Недзведь Г.К., 1991), стимулирует обменные процес​сы, регенерацию нервов. Вибротракции в непрерывном ре​жиме (присоединяются к тракции в первые 5-10 минут) при рефлекторных и компрессионных синдромах в остром пе​риоде повышают болевой порог чувствительных центров и уменьшают возбуждение двигательных центров, снижают мышечный тонус. Вибрация в 25 Гц соответствует резонан​су мышц, что особенно благоприятно для целей снижения тонуса. Вибрации же в импульсном режиме (2 с — импуль​сы, 2 с — пауза) обладают стимулирующим воздействием и показаны при явлениях выпадения.
12.5.2.2. Растяжение в теплой воде
Наиболее простым способом при данной процедуре яви​лось растяжение весом тела и легким кифозированием при горизонтальном положении больного и фиксировании стоп и плечевого пояса к ванне (Киселев В.Б., 1968) (рис. 12.4).
В силу ряда обстоятельств большее распространение по​лучило растяжение вертикальное (Moll К, 1953,1966; Pap К., 1961; ChatelA., 1962; Волков М.В., 1966; Tuna N., 1968; Им-ре К., Имре М., 1969). Больной подвешивается в воде с помо​щью петли Глиссона (Гавриленко Б.С., 1967; Швец Б.Д. с со​авт., 1970) или специальным устройством, охватывающим шею (Moll К, 1965). Груз подвешивается к поясу, и растяже​нию подвергаются все отделы позвоночника. Вертикальное растяжение обеспечивает возможность одновременного ле​чения в бассейне многих больных, а также сочетания трак-

ции с кинезиотерапией (de Mourgus M., 1962; Динейка К.В., Римдейка Г.С., 1967; Дубнов Б.Л. с соавт., 1971).
Данная методика, однако, имеет ряд существенных не​достатков. Во-первых, вертикальное растяжение чрезвы​чайно сложно провести больному с резко выраженными бо​левыми проявлениями, когда он наиболее всего нуждается в этом виде лечения. Такой больной просто не в состоянии войти в бассейн. Во-вторых, при данной методике не всегда можно применить недостаточно большой груз, необходи​мый для растяжения поясничного отдела, не опасаясь вы​звать перерастяжение более нежного шейного отдела. По​пытки ослабить воздействие растяжения на шейный отдел с помощью подлокотников или параллельных брусьев, на которые больные опираются во время растяжения, тоже не оправданы, т.к. при этом напрягаются мышцы плечевого пояса. Рефлекторно возникающее напряжение длинных мышц спины препятствует достижению эффекта растяже​ния. В-третьих, в бассейне невозможно дозирование груза во время процедуры, его плавное наращивание в начале и постепенное уменьшение в конце.
Приведенные выше данные по рефлекторным реакциям растягиваемой мышцы, а также специальные исследования показали, что быстрое растяжение покоящейся мышцы гру​зом вызывает резкое усиление ее напряжения. После быст​рого снятия груза напряжение мышцы в первый момент резко уменьшается. В последующем наблюдается усиление напряжения и укорочение мышцы. Аналогичные, но еще более резкие и более длительные явления наблюдаются при растяжении мышцы в состоянии контрактуры. Кроме того, быстрое растяжение мышцы и быстрое его прекращение со​провождаются болью. Поэтому мы, пытаясь усовершенст​вовать методику, стремились к соблюдению следующих принципов: а) возможность растяжения в воде в стадии ос​трых болей; б) возможность приложения растягивающей силы к определенному пораженному отделу позвоночника; в) возможность дозирования, плавного наращивания и сни​жения растягивающей силы в процессе процедуры; г) сво​бодное манипулирование при оказании больному неотлож​ной помощи; д) простота и доступность тракционного обо​рудования. Эта методика была разработана В.А.Лисуновым (1966) и определена как прерывистое дозированное гори​зонтальное растяжение в воде (рис. 12.5).
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Рис. 12.5. Прерывистое дозированное подводное растяжение поясничного отдела позвоночника в горизонтальной плоскости (по В.А.Ли-сунову, 1966).

12.5.2.3. Методика дозированного подводного растяжения
При данной методике соблюдаются принципы прерыви​стого дозированного горизонтального «сухого» растяжения. Т.к. больной погружен в воду и щит расположен ниже верх​него края стенок ванны, требуется дополнительный, срав​нительно со схемой «сухого» растяжения, блок. Высота ван​ны должна быть равна высоте медицинской коляски. К ван​не подводится холодная и горячая вода, которая после про​цедуры выпускается через широкую горловину. У гребня го​ловного борта ванны устанавливается перелив, позволяю​щий поддерживать во время процедуры заданную темпера​туру воды. Щит изготавливается из легких деревянных реек и размещается в ванне наклонно. Один конец его шарнирно крепится к головному борту ванны, другой (ножной) оста​ется подвижным. Это необходимо для придания щиту на​клонного положения во время процедуры и горизонтально​го — при перекладывании больного с медицинской коляски на щит, а по окончании процедуры — со щита на коляску. У головного конца щита на расстоянии 50 см друг от друга крепятся две скобы для фиксации лямок лифа, накладывае​мого на грудную клетку больного. На нижнем борту ванны укрепляется кронштейн с шестью блоками, через которые с помощью мягких металлических тросиков (4-6 мм), при​крепляемых к лямкам тазового пояса, производится растя​жение поясничного отдела позвоночника. Описанная тех​ника растяжения в 1966 г. независимо друг от друга была представлена В.А.Лисуновым и H.Weikert. Первый из авто​ров в последующем ее значительно усовершенствовал. Лиф и полукорсет изготавливаются из сурового полотна (другие материалы в воде быстро изменяются). В последующем со​здавались различные модификации ванны и ее оборудова​ния при сохранении указанных выше принципов проведе​ния процедуры. Мы убедились, что максимальный эффект растяжения позвоночника наступает в течение 5 минут по​сле наложения груза. При продолжительности процедуры в 30-35 минут эффект растяжения в горизонтальном поло​жении больного сохраняется более 1,5 часов. Эти спондило-графические наблюдения определили необходимую про-

должительность сеанса растяжения — 30-35 минут. Больной укладывается на тракционный щит. На нижнюю часть его грудной клетки накладывается лиф. Лямки его привязыва​ются к скобам у головного щита. На таз больного наклады​вается полукорсет с лямками. Ванна заполняется водой с температурой 34-36°С так, чтобы грудь больного не была покрыта ею. К лямкам полукорсета с помощью металличес​ких тросиков за бортом ванны подвешивается груз. При проведении первой процедуры применяются сравни​тельно небольшие грузы в 25-30 кг. Растяжение начинается грузом 5 кг. В течение 4-5 минут груз увеличивается до за​данной величины, а в конце процедуры постепенно умень​шается до нуля. Продолжительность первой процедуры со​ставляет 20-25 минут. При хорошей переносимости с каж​дой последующей процедурой сила тяги увеличивается на 5 кг, и к четвертой-пятой доводится до 35-45 кг. Это опти​мальная сила, обеспечивающая терапевтический эффект. Груз менее 30 кг недостаточен для достижения положитель​ного результата, а более 50 кг у отдельных больных вызыва​ет чрезмерное растяжение позвоночника и усиление болей в момент и после процедуры. Продолжительность растяже​ния — до 35 минут. После сеанса растяжения больного укла​дывают на кушетку или кровать на 1,5-2 часа. Курс лечения состоит из 10-12 процедур, повторяемых ежедневно или че​рез день.

Показания к растяжению — это корешковая компрес​сия, особенно при 1-2 стадиях грыжи по Армстронгу. Эф​фект лучше при плавном варианте развертывания обостре​ния и хуже — при стремительном. Острые боли при этом иногда усиливаются в начале тракции, что, однако, не долж​но рассматриваться как сигнал к прекращению лечения. Боли могут быть обусловлены резкой спастической реакци​ей поясничных мышц, что требует не прекращения проце​дуры, а ее приспособления к данной патогенетической си​туации: требуется более плавное наращивание груза, выбор оптимальной позы больного, предварительное воздействие на поясничную зону теплом, грязями и др. В подобного ро​да ситуациях предпочтительнее подводное растяжение. Тракционное лечение показано при некоторых люмбоиши-альгических синдромах. A.Wulf (1954), включая в «ишиаль-
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гический синдром» и корешковую патологию, отметил улучшение уже в первые дни тракционной терапии (90%). Сказанное не касается того варианта люмбоишиальгии, ко​торый сопровождается выраженными явлениями нейроос-теофиброза в поясничной и ягодичной областях (синдром грушевидной мышцы). При определении показаний к трак​ционной терапии морфологические факторы (форма и сте​пень выраженности грыжи) должны рассматриваться не изолированно, а в связи с упомянутыми компрессионными, мышечно-тоническими и нейродистрофическими синдро​мами и с учетом соответствующих стадий. Некоторое значе​ние имеет субъективная оценка больными эффективности процедуры — уменьшение болей во время пробного ручно​го растяжения. Мы пользуемся ручным растяжением с 1957 г. в качестве пробной тракции. Если при этом в тече​ние 1-3 минут боли уменьшаются, проба указывает на целе​сообразность применения тракционного лечения. Отрица​тельный же эффект пробы еще не указывает на нецелесооб​разность тракции: показания к ним, как уже упоминалось, требуют учета не одних лишь болевых ощущений. Итак, не общие критерии тяжести, выраженности болей, не сама по себе морфологическая характеристика грыжи, за исклю​чением, может быть, секвестрированной, а комплексная оценка компрессионных и рефлекторных ситуаций как в позвоночнике, так и на периферии от него — таков прин​цип решения вопроса о показаниях тракционной терапии.
12.5.2.4.Дозированное растяжение шейного отдела позвоночника
Методика шейных тракции была отработана еще в XIX в. при лечении нетравматических атактических синдромов (Спримон В.Ф., 1889; Dupuy-Fromy, 1889, 1890; Остан​ков П.А., 1990). И при шейном остеохондрозе нет необходи​мости в продолжительном постоянном и интенсивном рас​тяжении. О положительном эффекте растяжения сообщали авторы, как пользовавшиеся интенсивной тягой в 12-40 кг (Martin G., Corbin К., 1954; Krusen К, Krusen U., 1955), 10 кг (Judovich В., Bates W., 1954), так и применявшие легкую тя-гу— 2,5-7,5 кг (Spurting R., SegerbergL., 1953; PlevkoO., 1956); как при большой продолжительности процедуры (1-2 часа с часовыми перерывами), так и при кратковременной экс​позиции (1-3 минуты).

Мы проводили лечение растяжением по Бертши по 3 ми​нуты в день или с помощью петли Глиссона на специальном стуле (рис. 12.6) по 3-10 минут, редко — более 10 минут. Тя​га обычно не превышает 5-6 кг, наращивается и убавляется постепенно. Внезапные смены нагрузки иногда сопровож​даются появлением или усилением неприятных ощущений в голове или шее. Чаще же растяжение сопровождается уменьшением болей в шее, груди или руке. Продолжитель​ность курса — 5-15 сеансов. Мы пользовались и стульями сложной конструкции с программированной тягой, подвод​ным растяжением шейного отдела (Кунечев Л.А., Дани-лян П.М., 1975). Однако существенных преимуществ перед простым стулом с применением обычных гирь не отмечали. А.Я.Попелянским (1991) предложены приемы саморастя​жения.

Растяжение шейного отдела достигается упором подбо​родка в ульнарный край собственного кулака, обращенного тыльной частью к шее с фиксацией радиального края в ру-
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Рис. 12.6. Растяжение шейного отдела позвоночника с помощью петли Глиссона.

коятку грудины. Свободной рукой прикладывается флекси-онное усилие к теменно-затылочной зоне.

Длительная тракция шейного отдела удобна в положе​нии сидя на полу при «подвешивании» себя на дверной руч​ке (самый надежный фиксатор). Тяговое воздействие осу​ществляют силы гравитации, которые защитно нейтрализу​ются упругостью ягодичной жировой и мышечной ткани. Больной сидит, плотно прижавшись спиной и затылком к двери. Растяжение осуществляется шарфом, концы кото​рого завязаны узлом и перекинуты через упомянутую ручку. Больной помещает голову в образовавшуюся «петлю», час​тично повисая на подбородке. Экстензия головы при опи​санной позиции исключается. Длина петли подбирается индивидуально. Некоторые авторы предлагают аппаратное саморастяжение (Spanaus P., 1966). Оправдано сочетание растяжения с применением бальнеологических (Меркуль-ев В.Н., 1973; Абадиев А.А., 1974) с физиотерапевтическими (Киселев В.Б., 1976) факторами, с ЛФК (Касванде З.В., 1971; Меркульев В.Н., 1973). D.Jurk и R.Becker (1989) рекомендуют сочетание ручного растяжения в положении больного лежа на спине с одновременным массажем кончиками II-V паль​цев.

При выполнении процедуры растяжения следует следить за тем, чтобы направление тяги соответствовало физиологи​ческой позе — не в позе разгибания. Если мышцы шеи на​пряжены, их в течение 2-3 дней предварительно расслабля​ют теплыми грелками или новокаинизацией мышцы, под​нимающей лопатку, и передней лестничной мышцы. По​пытки предпослать шейной тракции расслабление мышц с помощью лекарственных релаксантов успехом не увенча-
Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
лись: лечебный эффект оставался таким же, как и без релак​сантов (Valtonen E. et al, 1968). Целесообразнее осторожная постизометрическая релаксация. Мы сочетаем тракцион-ный метод с другими терапевтическими средствами, в част​ности, с физиотерапевтическими. Результаты тракции представляются особенно четкими в случаях, в которых другие методы долго не приносили облегчения, а также у больных, у которых болевой синдром уменьшается сразу же после процедуры растяжения. У одних пациентов улуч​шение сохраняется в течение нескольких лет, у других — лишь в течение нескольких месяцев.

Среди больных с симптомами компрессии спинного мозга улучшение отмечалось лишь в небольшом проценте наблюдений. Тракция не уменьшает передне-заднего диа​метра позвоночного канала. Данные же о благоприятной динамике этих симптомов можно объяснить декомпрессией спинальных артерий в области межпозвонковых отверстий в период растяжения.

Плохая переносимость тракции, как и при поясничном остеохондрозе, не определяется возрастом пациента. При шейном остеохондрозе выявляется даже обратная тен​денция.

Плохая переносимость процедуры отмечена у 18% боль​ных (усиливались боли в шее, голове, надплечье, грудной клетке или, в единичных случаях, появлялись коллаптоид-ные явления: потливость, общая слабость, «дурнота», по-бледнение, потемнение в глазах, сердцебиение), особенно у лиц сравнительно молодого возраста. Так, среди больных до 30 лет плохая переносимость выявлена у 30%, в возрасте 31-40 лет — у 32%, в возрасте 41-50 лет — у 16%, в возрасте 51-60 лет — у 16%, а в возрасте старше 60 лет — у 9%. Эти яв​ления чаще наблюдались при спинальных компрессионных синдромах и в группе больных с рефлекторными синдрома​ми. Однако лишь при спинальной компрессии плохая пере​носимость может служить противопоказанием к растяже​нию, обусловливающему в редких случаях травматизацию спинного мозга. Относительно же лиц с рефлекторными синдромами заключение должно быть более дифференци​рованным, т.к. конечный результат лечения в подобных слу​чаях бывает хорошим.

Следует учитывать, что многие больные, плохо реагиру​ющие на первые сеансы растяжения, хорошо переносят в последующем тягу в 7-8 кг, если начать лечение в первые дни с нагрузки 3-4 кг. Это относится, в частности, к вегета​тивно-лабильным пациентам и к больным с симптоматиче​ской гипертонией в связи с шейным остеохондрозом (Шмидт И.Р., 1966).
При растяжении, как уже упоминалось, мы добиваемся декомпрессии корешка за счет расслабления тонически на​пряженных мышц. Такого расслабления плечевого пояса можно достичь за счет систематических плавных поворотов головы и движений типа «японского поклона» или «молит​вы Магомету». В этих условиях растяжение происходит за счет тяжести головы — не требуется аппаратной тракции. Расслабление сопровождается изменением состояния ре​цепторов этих мышц, их патологической импульсации (в том числе и болевой), а также соответствующих рефлек​торных сдвигов в зоне шеи, надплечья и руки. Растяжение после предварительного сокращения мышцы при суставных блокадах достигается лучше всего методической постизоме​трической релаксацией.


12.5.2.5. Отсутствие показаний и противопоказания
Тракции противопоказаны при гормональной спондило-патии, деструктивных процессах в позвоночнике. Я.Л.Ци-вьян (1975) сообщил о параплегии, развившейся по ходу тракционного лечения. Последнее необоснованно было на​значено физиотерапевтом по поводу «остеохондроза», тогда как у больного была гемангиома поясничного позвонка. Тракционное лечение, естественно, противопоказано при инфекционных процессах в позвоночнике и корешках (Лукьянов В.И., ПрокопецН.А., 1973), при миелопатии (Бла-годатскш М.Д., Мейерович СИ., 1978), при некоторых син​дромах остеохондроза: при внезапно развившейся компрес​сии конского хвоста — разрыве задней продольной связки, особенно при наличии секвестрированной грыжи. В подоб​ных случаях растяжение не только опасно возможностью дальнейшей травматизации оболочек и корешков конского хвоста (Barbor R., Camb M., 1954; Кипе Z., 1964; Дубнов Б.Л., 1967; Панов А.Г. с соавт., 1973). Тракции при этом, кроме всего, ориентируют усилия врача в малоперспективном на​правлении и упускаются оптимальные сроки хирургическо​го вмешательства. Однако при негрубой каудальной ком​прессии подводное растяжение может оказаться весьма эф​фективным (Лисунов В.А., 1970).
Относительным противопоказанием к тракционной те​рапии, как уже упоминалось, являются выраженные явле​ния нейроостеофиброза в паравертебральных зонах, в ме​жостистых связках, в грушевидной мышце. Т.к. растяжение усиливает проявления нейроостеофиброза, оно нецелесо​образно при периартрозах межпозвонковых суставов, нео​артрозах, спондилолизе. Мы неизменно отмечали отрица​тельный эффект растяжения при фиксированном пояснич​ном гиперлордозе, что, видимо, определяется (среди других причин) и наличием при этом выраженного вертебрального нейроостеофиброза, перидурита или фиксированной гры​жи диска. Поэтому тракции не показаны при наличии син​дрома грушевидной мышцы и сопутствующих или самосто​ятельных явлений нейроостеофиброза в поясничной облас​ти. В некоторых случаях они могут быть назначены при ус​ловии предварительных и одновременных блокад как гру​шевидной мышцы, так и паравертебральных зон. Не пока​заны тракции и в период выраженного сколиоза. Однако, когда сколиоз протекает при отсутствии спаек вокруг ко​решка, деформированного над грыжей, тракции могут ока​заться полезными. Такая ситуация имеет место при альтер​нирующих сколиозах, которые, по нашим наблюдениям, нередко хорошо поддаются лечению тракциями. Сами по себе мышечно-тонические реакции в области поясницы до присоединения выраженных явлений нейроостеофиброза не являются противопоказанием к растяжению. Мнение о таком противопоказании, повторяемое вслед за H.Weber (1956) многими авторами, должно быть оспорено: практи​чески не существует больных без «напряжения поясничных мышц». По мнению R.Barbor, M.Camb (1954), существуют жалобы, являющиеся сигналами к прекращению сеанса и курса тракционной терапии. Это, во-первых, усиление бо​ли в первый же момент растяжения (авторы считают, что это происходит за счет смещения дискового секвестра); во-вто​рых, усиление боли в момент прекращения тракции (что происходит за счет «выдавливания грыжи в момент сближе​ния тел смежных позвонков»); в-третьих, появление (во
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время процедуры) боли, иррадиирующей в ногу (смещение грыжи в направлении корешка).
Противопоказанием к растяжению с применением лифа является, естественно, декомпенсированное нарушение ды​хания и сердечной деятельности, когда недопустимо сдавле-ние грудной клетки лифом. Впрочем, и при отсутствии ды​хательных нарушений лиф незачем затягивать туго. Туго за​тягивается лишь тесемка в области подреберья. Следует, ес​тественно, учитывать и все состояния, противопоказанные при водо- и бальнеотерапии, например, опухоли позвоноч​ника и спинного мозга, туберкулезный спондилит, предрас​положение к кровотечению из оболочек. C.Arseni (1968) описывает больную, у которой при растяжении возникло субарахноидальное кровотечение.
Описываемые ортопедами осложнения тракции отно​сятся к непоказанным процедурам при органических ис​кривлениях позвоночника или при травмирующем воздей​ствии тракционного снаряжения (Mintz L.J., 1994).
Приведенные выше литературные данные о возможных осложнениях должны быть учтены со всей серьезностью, но они не должны стать поводом для терапевтической опас​ливой пассивности. Наш более чем 40-летний опыт приме​нения тракционной терапии показал, что осложнений при данном методе можно практически избежать полностью.
Дозированное прерывистое растяжение — нейроортопе-дическое лечебное воздействие на позвоночник, реализую​щееся посредством не только физических, но и рефлектор​ных механизмов. Последние связаны с изменением состоя​ния мышц позвоночника. Поэтому действие тракционной терапии нельзя рассматривать в отрыве от подобного меха​низма других лечебных воздействий на ту же мускулатуру, таких как массаж, лечебная физкультура, мануальная тера​пия. Перед тем как перейти к рассмотрению этих методов, укажем на существование приемов, сочетающих растяже​ние с другими воздействиями на мышцы поясничного отде​ла позвоночника. Теоретическим обоснованием таких соче-танных воздействий является необходимость коррекции ги​покинезии — издержки периода лечения покоем и тракци-ей. Не только излишек, но и дефицит проприоцептивных импульсов оказывает рефлекторное воздействие на мото-и вегетонейроны, влияния (в первую очередь сегментарные) на мышцы и другие ткани и органы (Могендович М.Р., 1957). Массаж обычно не применяется одновременно с тракция-ми, исключение составляет подводный массаж, сопровож​дающий подводное растяжение (Weickert Н., 1966; Крей-мер А.Я., 1994). ЛФК же сочетают с тракциями одновремен​но (Мыдлик Т.В. с соавт., 1962; Динейка К.В., Римдейка Г.С., 1967). Упражнения (ходьба, плавательные движения нога​ми, движения туловищем по кругу и др.) пациент выполня​ет, держась руками за трапецию. Те же активные, а также и пассивные манипуляции могут выполняться и вне ванны на аппарате для растяжения с люмбостатом (Дубнов Б.Л. с соавт., 1971).
12.6. Лечебная физкультура (ЛФК)
Метод по своему назначению шире: это не только лечеб​ная, но и реабилитационная, и профилактическая физкуль​тура. В силу естественности метода неспецифической тера​пии он оказывает физиологическое воздействие на нейрогу-моральную регуляцию. Одновременно этот метод функцио-

нальной терапии оказывает влияние и на морфологический субстрат болезни. Он повышает отношение вес/длина тела, укрепляет соединение костей с фиброзными тканями, осо​бенно с сухожилием, повышает коэффициент эластической жесткости (Tipton M., 1975).
Значительный шаг вперед в разработке принципов ЛФК был сделан в связи с углубленной оценкой пластичности нервной системы (Павлов И.П., 1951; Асратян Э.А. с соавт., 1967), благодаря учету системности и многоуровневости ее построения и деятельности в норме и при патологии (Берн-штейн Н.А., 1947; Анохин П.К., 1958; Леонтьев А.Н., Запоро​жец А.В., 1945; Лурия А.Р., 1948; Найдин В.Н., 1972; Feldenkrais M., 1973). Была раскрыта сущность резервных возможностей восстановления функции не только за счет улучшения кровообращения и химизма мышц, но и за счет упражняемости, перестройки самого движения. Одно и то же по геометрическому рисунку движение может быть осу​ществлено за счет спинальных или стволовых рефлектор​ных дуг и с помощью корковых механизмов. Последние же, в зависимости от задач движения, реализуются или с учас​тием афферентаций, идущих из предмета, которым манипу​лирует человек, или посредством словесных инструкций и т.д.
Среди различных афферентаций, определяющих харак​тер мышечной деятельности позвоночника, особую роль иг​рают проприоцепции. Они направляют не только деятель​ность по механизму «рецепция — моторика» (собственный рефлекс), но и по механизму «моторная рецепция — висце​ральная деятельность» (моторно-висцеральный рефлекс по Могендовичу М.Р., 1957). Эти механизмы определяют во многом физическую и тоническую деятельность и крово​снабжение мышц позвоночника и конечностей. Г.С.Грини-ным (1969) было установлено, что прерывистая проприо-цептивная импульсация при выполнении комплекса из ди​намических упражнений у больных остеохондрозом более целесообразна при легких формах с преобладанием вегета​тивно-сосудистой ирритации. Упражнения нормализуют повышенный до упражнений сосудистый тонус и дисталь-ную гипотермию пораженной конечности. При значитель​ных же клинических проявлениях, когда гиподинамия и снижение гравитационного влияния (постельный режим) весьма выражены и продолжительны, целесообразнее уп​ражнения со статическим напряжением мышц ног. Стати​ческие упражнения, вызывая массивную проприоцептив-ную импульсацию, активно повышают возбудимость двига​тельных, тонических и сосудистых центров, полноценнее имитируя действие гравитации (Данько Ю.И., 1959; Гри-нин Г.С., 1969). Это не означает, что статические упражнения должны проводиться огульно. Как было показано В.П.Весе-ловским (1978), амплитуда колебаний потенциала дистро​фически измененных мышц при активных движениях сни​жена, но она достаточна при синергической деятельности. Отсюда целесообразность включения пораженных мышц в синергическую тоническую активность. Подбор таких уп​ражнений не представляет трудностей.
Следует лишь учесть, что упражнения, нацеленные на отдаленные мышцы, включающиеся в синкинезию, долж​ны проводиться в не очень быстром ритме. Как показали исследования J.Jirout (1993), в условиях патологии и вынуж​денных поз склеротизация мышцы (увеличение дисперсно​сти протоплазмы, гистерезис) несколько удлиняет период
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синкинезии. Осознанно направленную (скажем, на фикса​цию позвоночника) гимнастику следует чередовать с упраж​нениями по Н.А.Бернштейну (1947), M.Feldenkrais (1973). Речь идет о таком активном владении телом, при котором усилие экономно распределяется на максимальное количе​ство мышц обеих половин тела. В нашей клинике было по​казано, что у тех же больных остеохондрозом при длитель​ном тоническом напряжении мышцы она переходит на по​требление липидов и белков (вместо углеводов). Усугублять этот губительный процесс, особенно в мышце, измененной дистрофически, естественно, не следует. Весьма оправданы поэтому рекомендации J.Durianova (1975) чередовать стати​ческие нагрузки с расслаблением — «релаксирующе-моби-лизующий прием» (Gaymans F., 1973; Janda V., Lewit К., 1973), постизометрическая релаксация (Janda V., 1979): приемы статического напряжения (против сопротивления) по 7-8 секунд, всего 5-6 раз за одно занятие. Также и извест​ный метод H.Kabat (1959, 1960) апеллирует к облегчению, к активированию «подпороговых» нейронов за счет усилий больного против сопротивления, т.е. за счет той же массив​ной проприоцептивной импульсации. Таким образом, кро​ме упомянутых принципов, для ЛФК крайне важным следу-етпризнать учет предсуществовавших и желаемых аффе-рентаций, в особенности проприоцептивных. И, наконец, в связи с исключительной ролью установки по Д.Н.Узнадзе (1961), преднастройки в деятельности позвоночного сег​мента (Попелянский Я.Ю. с соавт., 1975) ЛФК у больного ос​теохондрозом должна преследовать цель совершенствова​ния вероятностного прогнозирования (Фейгенберг И.М., 1974), «ловкости» позвоночных мышц, совершенной коор​динации. Обеспечение такой координации требует сочетан-ного действия глубоких и поверхностных слоев мышц спи​ны, мышц, фиксирующих плечевой и тазовый пояс конеч​ностей. Сложность сочетанной деятельности фиксирующих мышц (они ближе к «красным») и фазических («белых») подчеркивал П.Ф.Лесгафт еще в XIX в. В условиях патоло​гии если «красные» мышцы запаздывают, нарушается точ​ность движения и его меткость.

Точность движения реализуется по ходу его выполнения, прилаживания к предмету, к неровностям почвы при ходьбе и т.д., меткость же — качество, проявляемое в финале дви​жения. Таким образом складываются условия для восста​новления или благоприятной перестройки двигательного стереотипа. В этой связи ЛФК, так называемая кинезиоте-рапия являются существенными средствами нейромотор-ного перевоспитания (Робэнеску Н., 1972) и медицинской реабилитации. Их принципы учитываются при выборе уп​ражнений, их темпа (Biggins D., GloserG., 1965; Найдин В.Л., 1972).
Проводят тренировку, соблюдая следующие основные правила: системность и последовательность воздействия упражнений, включая последовательное распределение на​грузки на различные мышечные группы; постепенность в повышении и снижении нагрузок, их продолжительности (сначала — 10-15 минут, затем — до 40 минут), регулярность (несколько раз в день), нарастание дозы упражнения на протяжении процедуры и курса (с максимумом нагрузки в середине процедуры) с повторением каждого упражнения 4-6 раз (Мошков В.Н., 1959).
При остеохондрозе особенно выделяют важные задачи укрепления мышечного корсета и улучшение кровообра-

щения в позвоночном сегменте и корешке, уменьшение отека в нем. Необходима тренировка скоростных движений с внезапными остановками и сменой направления, трени​ровка движений «прицеливания». Применительно к коор-динациям позвоночных мышц мы предлагаем ходьбу по меткам, сделанным на полу в разнообразном порядке. Больной должен совершать подготовительные движения перед точной фиксацией подошвы у определенной метки. Подобной цели могут служить подготовительные движения перед ударом по мячу, посылаемому в узкие ворота и т.д. Скорость и сила такого рода движений должны увеличи​ваться от упражнения к упражнению, от занятия к занятию. Требуется уменьшение степеней свободы кинематических цепей. Применительно к кинематической цепи «позвоноч​ник — ноги» это могут быть тренировки с попеременной, более или менее жесткой фиксацией корсетом верхних или нижних отделов поясничной области, одного или другого коленного сустава и др. Требуется направленное использо​вание шейно-тонических рефлексов или ответной синер-гической активности определенных поясничных мышц при произвольных движениях рук и ног. Синергическая ак​тивность поясничных мышц имеет место, в частности, в связи с пендулирующими автоматическими, равно как и произвольными движениями рук. Эти движения можно проводить с нарастающей усложненностью: без груза, с все возрастающим грузом, при обычном положении рук, при разведении их и т.д.

Согласно общепринятым в ЛФК положениям, в проме​жутках между гимнастическими упражнениями вводят ды​хательные упражнения. Они, кроме того, имеют значение, нацеленное на коррекцию деформации позвоночника. Уменьшению грудного кифоза способствует глубокий вдох за счет грудной клетки. Активно включаются мышцы, фик​сирующие лопатку, реципрокно расслабляются грудные мышцы. В момент такого вдоха ликвидируется «стыдливая поза девочек» — приведение опущенных плеч вперед и суту​лость, грудной кифоз уменьшается на 2-4 см по курвиметру. К концу вдоха уплощается и поясничный лордоз. Если та​кому вдоху препятствуют блокады в грудных ПДС, их следу​ет устранять. Начало вдоха за счет ребер хорошо предварить надуванием живота (активацией диафрагмы). Не следует повторять последовательно более 3-4 глубоких вдохов во из​бежание гиперкапнии.

Уменьшению грудного кифоза способствует и активное приведение лопатки к позвоночнику при максимальной на​ружной ротации заведенного за спину плеча при согнутой в локте и пронированной руке. Такому же сведению лопаток (и их опусканию) способствует и максимальное разгибание рук. Активное уменьшение кифоза на грудном уровне со​провождается изгибом в сторону лордозирования в верхне​поясничном отделе.

Уменьшению выпуклости грудного сколиоза способст​вует максимальное отведение противоположного плеча при согнутой в локте руке. Нижний угол лопатки при этом роти​руется наружу и прижат к грудной клетке. Одновременно и кифоз уменьшается на 10-18 мм по курвиметру. Уменьше​нию той же выпуклости способствует и заведение одно​именной руки за спину с доставанием снизу пальцами меж​лопаточной зоны. Лопатка на стороне работающей руки при этом ротируется, угол ее максимально приближается к среднегрудным ПДС.

Глава XII. Лечение
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При сочетании дыхательных фаз с движением выдох сле​дует приурочивать к моменту большего усилия в упражне​нии. Все движения при ЛФК следует проводить как в боль​ной, так и в «здоровой» конечности. Чтобы избежать обра​зования контрактур и усиления нейроостеофиброза, боль​ного обучают приемам локального мышечного расслабле​ния и дозированному напряжению паретичных мышц, не допуская максимального их сокращения. Упражнения рекомендуют как «отдушину» в связи с синдромом напря​жения, укорочения и дисбаланса мышц (Sainsbury P., Gibson Т., 1954; Kraus H., 1970; Епифанов В.А. с соавт., 1974; Миненков В.А., 1978). Среди различных форм ЛФК (утрен​няя гимнастика, терренкур, прогулки, спортивно-приклад​ные упражнения, особенно в целях профилактики и реаби​литации) наибольший интерес при вертеброгенных заболе​ваниях представляют упражнения в воде, так называемая подводная кинезио- или кинетерапия (Chatel A., 1962; Moll К., 1965; Волков М.В., Каптелин А.Ф., 1966; Диней-ка К.В., Римдейка Г.С., 1967; Гавриленко Б.С., 1967; Олефи-ренко В. Т., 1967; Hadley L., 1969). Плавание для пояснично​го отдела позвоночника сочетает в себе растяжение с упраж​нениями как динамического, так и статического (за счет синкинезий) характера. При этом следует всячески рассеи​вать страх перед «простудой», если температура в водоеме или бассейне выше 19-20°. При шейном остеохондрозе за​нятия проводятся с учетом, с одной стороны, необходимос​ти покоя, предотвращения травматизации рецепторных и стволовых нервных образований и спинного мозга кост-но-хрящевыми структурами, а с другой — необходимости избегать гиподинамии, улучшать кровообращение в мыш​цах шеи и руки и создать «мышечный воротник». H.Kuhlendahl (1955) показал, что более значимы для дисков патологические воздействия в условиях сгибания (разгиба​ния шеи менее значимы) в условиях вертикальных нагрузок.
Противопоказания к лечебной гимнастике вообще, по общепринятому мнению, ничтожны, не считая тяжелой сердечной декомпенсации и других подобных соматических расстройств. Ею бессмысленно заниматься, если пациент в ней не заинтересован, не сотрудничает с врачом и инст​руктором. Она не может оказать необходимого воздействия в случае применения неадекватных приемов и доз и неадек​ватно определенной стадии заболевания. Противопоказа​ния устанавливаются с учетом недопустимости травматиза​ции пораженных структур ПДС и желательности его пас​сивной и активной фиксации.

При шейном остеохондрозе нами (1961) на примерах па​губной травматизации нервных структур вследствие нера​циональных физических нагрузок была подчеркнута их противопоказанность. Следует избегать рывковых движе​ний головой при наличии остеофитов, угрожающих кореш​кам и спинному мозгу, особенно в остром периоде. Указан​ные же выше противоречивые требования покоя и активно​сти разрешаются продуманной последовательностью и ос​торожностью назначения процедур, недопустимостью дви​жений, вызывающих боль.

Растяжение мышечно-фиброзных тканей — фактор про​вокации нейроостеофиброза и активно-контрактурных яв​лений.

При поясничном остеохондрозе особенно опасны (даже в период ремиссии!) упражнения по наклону туловища впе​ред: такие наклоны способствуют смещению диска, растя-

жению в паравертебральной зоне как фиброзных тканей, так и мышц. Известно, что активная функция этих мышц пре​кращается после наклона туловища на 15-20°. Следователь​но, при дальнейшем наклоне происходит растяжение мышц и фиброзных тканей поясницы. По мнению P.Williams (1965), а также C.Arseni и M.Stanciu (1970), считающих недо​пустимой гиперлордотическую позу, упражнения должны предусматривать развитие брюшной и расслабление пара​вертебральной мускулатуры. Поэтому наклоны туловища нежелательны и в силу требующегося в последующем вы​прямления его, т.е. упражнения на развитие разгибательной мускулатуры позвоночника. Недопустимы поднимание пря​мой ноги в положении лежа и сидя, резкие повороты тулови​ща. Все эти движения представляют угрозу усугубления па​тологии в пораженном ПДС. С большой осторожностью следует назначать упражнения на растяжение мышц и фиб​розных тканей больной ноги при наличии в этих тканях яв​лений нейроостеофиброза. Так, скрещивание ног, резкая ро​тация бедра внутрь при наличии синдрома грушевидной мышцы означают нежелательное растяжение соответствую​щих пораженных тканей. Если и требуются такие упражне​ния (например, при начинающейся сгибательной контрак​туре в голеностопном суставе), то лишь в стадии начинаю​щейся стойкой ремиссии, притом осторожно, под прикры​тием новокаиновых инфильтраций или других воздействий такого рода на трехглавую мышцу голени.

Упражнения типа редрессации ягодичных мышц — раз​гибателей тазобедренного сустава — могут оказаться полез​ными для больных с их укорочением, например, при синд​роме пояснично-тазобедренной ригидности. Подобные уп​ражнения (доставание руками пола) сопровождаются одно​временной попыткой поясничного кифозирования со все​ми упомянутыми выше последствиями. Поэтому в данных условиях в стадии относительной или полной ремиссии уп​ражнение может выполняться, но с определенными предо​сторожностями: совершаются наклоны туловища в наращи​ваемом повседневно объеме, но при упоре на ладони вытя​нутых вниз рук. Также и попытки пассивного или активно​го отведения плеча при плечелопаточном периартрозе или супинации кисти при эпикондилезе, особенно в первые пе​риоды обострения, допустимы лишь в безболевых пределах. Это касается и растяжения мышцы, поднимающей лопатку, или лестничной. В первые 3-4 дня рекомендуется фиксация конечности или шеи в уже существующей защитной позе.
При любом синдроме на этапе прогрессирования нару​шаются нормальные двигательные стереотипы, в первую очередь из-за вклинивающихся болевых доминант (Stary О., 1959). Обычные упражнения без учета патологических сте​реотипов, местных контрактур, зон нейроостеофиброза и вегетативно-сосудистых нарушений могут усугубить пато​логическую ситуацию. Также целевые установки (они встре​чаются и в отдельных публикациях), как, например, «вытя​жение нерва», «улучшение эластичности нерва», «разработ​ка мышц» при наклонах туловища вперед и т.д. — дань уста​ревшим представлениям. Если в известном проценте случа​ев при реализации такого рода установок больные и поправ​лялись, то это происходило не благодаря гимнастике, а не​смотря на наносимый ею вред.

Показания, по мнению V.Janda и K.Lewit (1975), имеют​ся в первую очередь при отсутствии болей в покое, когда чувство усталости и боли появляется при ходьбе и других
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нагрузках, выявляющих неправильную позу, инкоордина-цию. Примером могут быть боли в области крестца при сла​бости брюшной мускулатуры и гиперлордозе. Показания имеются, во-вторых, по прекращении острого болевого пе​риода, когда пассивные движения в позвоночнике стано​вятся безболезненными, но сохраняется чувство болезнен​ной усталости при повседневных однообразных позах или необходимых перенапряжениях, — случаи с возможным быстрым рецидивом, например, у спортсменов (Мироно​ва З.С. с соавт., 1971).
Пожилой возраст, ожирение, недостаточное развитие мускулатуры, т.е. все, что указывает на недостаточную плас​тичность нервной системы, говорят лишь о предстоящих трудностях, о необходимом упорстве при проведении лечеб​ной гимнастики, но не являются противопоказанием к ней. Крайне трудным и усложняющим подход к организации ле​чебного процесса является отношение к выработанному па​тологическому стереотипу: когда функция мышц, которая требует улучшения, развития, уже заменена функцией дру​гих мышц.

Любые указания инструктору или больному должны опираться не только на положения об общем воздействии ЛФК на организм, но и на учет крайне дифференцирован​ных нарушений в пределах отдельных позвоночных сегмен​тов, а также в различных мышцах конечности и туловища.
Как ни важна индивидуализация физических нагрузок в зависимости от синдрома, стадии заболевания, от премор-бидных особенностей психических и соматических свойств пациента, в практике приходится пользоваться и опреде​ленными схемами, «комплексами» ЛФК.

Существуют схемы проведения ЛФК, представленные B.Mensen-Dieck (1954), Р.ТДешкевич (1955), И.Б.Темкиным (1957), P.Williams (1955), Н.А.Белой (1966), М.И.Фесенко, О.А.Шейнбергом (1966), М.И.Гершбург (1969). Если исклю​чить некоторые детали, неприемлемые в настоящее время в связи с новыми данными о патогенезе заболевания, эти схе​мы сводятся к следующему. Рекомендуют приступать к физи​ческим упражнениям после трех-пяти дней покоя. В целях разгрузки позвоночника предварительно укладывают боль​ного на 10-15 минут на наклонную плоскость. Одновременно проводят элементарные упражнения: сгибание ног, припод​нимание и поворот таза. Исходные положения для выполне​ния процедуры: лежа на спине, на боку, лучше всего — на чет​вереньках. В последнем случае упражнения для позвоночни​ка выполняют в горизонтальном положении, когда плечевой и тазовый пояса находятся на одном уровне; полуглубоком, когда плечевой пояс опущен до прямого угла в локтевых сус​тавах; глубоком, когда плечевой пояс опущен максимально до предельного сгибания рук в локтевых суставах. В этих по​ложениях выполняют откидывание таза назад, движения но​гой поочередно в разных направлениях, ползание.
Для растяжения позвоночника используют смешанные висы у гимнастической стенки с откидыванием таза на вы​тянутых руках, качательными движениями таза назад, в сто​роны и т.д. С этой целью используют и гимнастические кольца с обязательной опорой ногами о пол, проводят боко​вые движения таза в разных направлениях.

При подборе исходных положений для выполнения про​цедур следует, естественно, учитывать и имеющуюся проти​воболевую установку ноги. С прекращением острых болей назначают элементарные свободные упражнения для пора-

женной конечности и позвоночника с медленно нарастаю​щими усилиями и амплитудами движений. Производят сги​бание ноги в тазобедренном и коленном суставах с последу​ющим ее выпрямлением. Упражнения выполняют лежа, си​дя, в положении стоя, но с опорой о спинку стула, гимнасти​ческую стенку. В последующем включают упражнения, тре​бующие большого мышечного напряжения (с усилием, со​противлением) и способствующие укреплению гипотрофич-ной мускулатуры. Следует стремиться к развитию опорной функции, особенно обучению ходьбе без палки и с ее услож​нениями: ходьба по линии, изменение направления, пере​шагивание через предметы, восхождение по лестнице. Уп​ражнения для корпуса надо выполнять мягко, без неожидан​ных рывков, наклонов вперед, с ограниченной амплитудой, которую следует постепенно увеличивать. Допускаются рит​мичные маятникообразные движения в спокойном темпе, в положении больного сидя на стуле, на гимнастической вы​сокой скамье или же стоя с опорой о спинки стульев, в сме​шанном висе у гимнастической стенки и т.п. Только в пери​од намечающейся стойкой ремиссии начинают заметно уве​личивать нагрузки на мышцы корпуса, используют упражне​ния прокатывания и метания легких мячей и медицинболов. Благодаря различным способам перебрасывания — от груди, за голову, в сторону, но не между ногами (это опасно для по​раженного позвоночного сегмента) — возрастает амплитуда движений корпусом. На завершающем этапе этого лечения, когда уже не столь опасны неожиданные (а потому, возмож​но, недостаточно координированные) движения, целесооб​разно прибегать к упражнениям в игровой форме. Гимнасти​ку дополняют неутомительными прогулками, дозированной ходьбой на лыжах по прямой местности.

Авторы, признающие важнейшим звеном процесса бло​кирование межпозвонковых суставов, считают целесооб​разным приступить к ЛФК после деблокирующих меропри​ятий, тепловых процедур, массажа (Janda V., Lewit К., 1973). На этом этапе, когда больной испытывает умеренную тяну​щую боль при осторожном растяжении мышцы до физиоло​гического положения сустава, приступают к статическим нагрузкам.

Сначала это упражнение на сокращение укороченной мышцы, затем — на ее растяжение (активная работа антаго​нистов).

Следующий этап — воздействия с целью уменьшения па​резов неврогенных, а также обусловленных сморщиванием фасций контрактурированных мышц, длительным укорачи​ванием, бездействием и натяжением антагонистов и т.д., ес​ли эти движения не включены в обычный режим больного. На данном этапе допустимы и приемы, основывающиеся на упомянутом выше методе Кабат. Это максимум возможного сопротивления, оказываемого больным, максимальная фи​зическая деятельность, которой больной должен занимать​ся повседневно и которая должна охватывать максимум мы​шечных групп. Осторожно (!) можно начать и не показанное до того растяжение («элонгация»), что, естественно, показа​но больше для паретичной мышцы.

Участие инструктора вначале повседневно, а затем — все реже. Одновременно занимаются не более трех пациентов. Для разрушения патологических стереотипов и нормализа​ции центральной регуляции, профилактики рецидивов тре​буются систематические занятия в среднем около года. Приводим примерный комплекс упражнений, предлагае-
Глава XII. Лечение
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мых вне периода обострения (по В.Л.Епифанову и соавт., 1974, но с исключением из него некоторых противопока​занных при остеохондрозе элементов). В положении лежа на спине
1. Руки вдоль туловища, ноги вместе. Руки в стороны — вдох, вернуться в исходное положение — выдох.
2. Руки вдоль туловища, ноги вместе. Сжать и разжать пальцы в кулак с одновременным сгибанием и разгибанием стоп. Дыхание произвольное.
3. Руки вдоль туловища, ноги вместе. Не отрывая стоп от коврика, согнуть ноги в коленных суставах, медленно разо​гнуть, скользя ими по коврику. Руки в стороны, ноги шире плеч — вдох. Соединить ладони справа от туловища — вы​дох; то же проделать в другую сторону.
4. Руки вдоль туловища, ноги вместе — вдох. Медленно поднять попеременно то правую, то левую прямую ногу, со​гнуть стопу под углом 90°, спокойно опустить — выдох.
5. Руки вдоль туловища, ноги вместе. Поднять ноги, со​гнутые в коленях, удержать их, на счет 2,3,4 медленно опу​стить. Следует поднимать прямые ноги невысоко, удержи​вать до 10-15 с. После выполнения упражнения необходимо расслабиться в течение 5-10 с.
6. Кисти к плечам, локти соединить перед грудью. Раз​вести локти в стороны — вдох, соединить перед грудью — выдох.
7. Руки впереди, ладони внутрь, ноги вместе. Вытянуть правую руку как можно больше вперед. То же проделать ле​вой рукой. При данном движении рекомендуется припод​нимать плечо от коврика. Дыхание произвольное.
8. Руки вдоль туловища, ноги вместе. Произвести дви​жения ногами, как при езде на велосипеде. Следить, чтобы вдвижения вовлекались поочередно голеностопные, колен​ные, тазобедренные суставы. Дыхание произвольное.
9. Руки в стороны, ноги вместе. Согнуть и разогнуть пра​вую ногу. Стараться максимально приблизить колено к жи​воту (можно с помощью рук). То же проделать левой ногой.
10. Руки в стороны, ноги на ширине плеч, спокойное дыхание. В данном упражнении основное — максимально расслабить мышцы рук, ног и туловища.
11. Попеременно прижать к коврику голову, лопатки, спину, поясницу, таз, бедра, голени. Вначале напряжение должно продолжаться 3-4 с. Дыхание произвольное.
12. Лежа на боку (вначале — на одном, затем — на дру​гом). Правая рука под головой, левая — на коврике перед грудью в упоре. Согнуть в тазобедренном суставе прямую левую ногу, затем присоединить к ней правую, держать один счет, медленно опустить. При выполнении упражнения сто​пы должны быть согнуты под углом 90°.
13. Правая рука под головой, левая — вдоль туловища, ноги согнуты, вдох. Выпрямляя ноги, левую руку поднять вверх, потянуться, выдох.
14. Правая рука под головой, левая — вдоль туловища, ноги выпрямлены, вдох. Согнуть ноги, максимально при​близив их к животу, выдох.
Лежа на животе
15. Руки под головой. Попеременное и одновременное сгибание ног в коленных суставах. Дыхание произвольное.
16. Руки вытянуты вверх. Имитация плавания способом «брасс», на вдохе медленно развести руки через стороны, вверх, выдох. Прогибание в позвоночнике должно быть ми​нимальным.


17. Руки под головой, ноги поставить на носки. Выпря​мить колени, вернуться в исходное положение. Дыхание произвольное.
18. Руки вверх, ноги вместе. Подтянуться то правой, то левой рукой вверх. Дыхание произвольное.
Стоя на четвереньках
19. Медленно сесть на пятки, вытянуть руку вперед, вер​нуться в исходное положение. Упражнение выполнять не спеша, не прогибать спину.
20. На вдохе отвести правую руку в сторону. Вернуться в исходное положение, выдох. То же — в другую сторону.
21. Правым коленом, скользя по коврику, достать про​тивоположную (левую) руку, то же выполнить другой ногой.
22. Скользя по коврику правой ногой назад, сесть на ле​вую пятку. То же выполнить правой ногой. При выполнении упражнения руки должны оставаться на месте, голову не поднимать. Лечь на живот, расслабиться, свободное дыха​ние (в течение 3 минут). В дальнейшем — усложнение ком​плекса, упражнения с предметами.
Согласно C.Arseni и M.Stanciu (1970), в остром периоде показаны лишь глубокие дыхательные движения, повторяе​мые несколько раз в день. Через сутки или двое можно на​чинать упражнения в постели, в положении лежа. Занятия начинают с третьего упражнения по P.Williams (1965).
Еще через сутки авторы рекомендуют приступить к вы​полнению упражнения 2. Если при этом не усиливаются бо​ли, переходят к упражнению 1, но в облегченных условиях: подкладывают подушку под плечи и голову. При этом инст​руктор или сосед по койке должен помочь больному в мо​мент сгибания туловища (схватив ладони его). P.Williams (1965) считает, что данное упражнение способствует задне​му выпячиванию или выпадению грыжи диска, поэтому этот прием играет диагностическую роль.

Приведенные схемы лечения удовлетворяют требовани​ям такого воздействия лишь в общих чертах. Резервы дан​ного метода — в возможности воздействия не только на ор​ганизм в целом или на его «блоки», но и на конкретные элементы, в частности, на конкретные сегменты позвоноч​ника или конечности и даже на конкретные мышцы. При​мером могут служить упражнения, предложенные И.И.Ко​ном (1965). Продолжительной тренировкой подвздошно-поясничной мышцы автор добивался выпрямления нижне​грудного-верхнепоясничного сколиоза. Нет сомнения, что возможен подбор таких приемов и упражнений, которые активируют то передние отделы верхних порций данной мышцы (что может способствовать кифозированию), то задние ее порции (что может способствовать усилению верхнепоясничного лордоза), то нижние (что усиливает ни​жнепоясничный лордоз). Дифференцированная оценка со​стояния различных мышц открывает возможность диффе​ренцированного воздействия на них. Приведем характер​ный пример.

У больного Б. имелась зафиксированная поза непреодо-левавшегося лордоза. Сколиоз Ly-S] был направлен выпук​лостью влево. Как показало электромиографическое иссле​дование, имевшему место наклону позвоночника вправо способствовало активное состояние многораздельной мышцы, которое справа оставалось и в положении лежа. Но после пребывания в позе гиперэкстензии поясничного отдела позвоночника контрактурное состояние многораз​дельной мышцы в положении лежа исчезало: биоэлектриче-
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екая активность в этой мышце в состоянии покоя отсутст​вовала так же, как и в других позвоночных мышцах. Стало ясно, что у данного больного гиперлордоз был защитным. Его произвольное усиление способствовало исчезновению контрактурного состояния многораздельной мышцы спра​ва. При выборе путей ЛФК для такого пациента на извест​ном этапе, видимо, целесообразно не преодолевать зафик​сированный лордоз, а, наоборот, усилить его.
В идеале можно предвидеть выработку приемов нацелен​ной тренировки определенных групп «мелких» (глубоких) мышц выпуклой стороной сколиотически деформирован​ного позвоночного сегмента. При одновременно применяе​мых приемах расслабления контрактурно напряженного ан​тагониста на вогнутой стороне сколиоза врач добьется уст​ранения местной фиксированной деформации ПДС (рент​генологически выраженного симптомом «распорки»). Час​тично подобные задачи пытаются решать с помощью при​емов В.Юарр (1958): упражнения «ползания», «рептации» допускают возможность относительно изолировать воздей​ствия на любой позвоночный сегмент. Это по существу не​лекарственный (неинъекционный) аналог методики И.З.Марченко (1970) лечебного воздействия на межпозвон​ковые мышцы, но более адекватными, более физиологич​ными средствами восстановления позвоночного межсустав​ного и межсегментарного взаимодействия. Те же средства должны подбираться в целях устранения вращательных де​формаций позвоночника. В настоящее время существуют теоретические предпосылки для упражнений по устране​нию локальных контрактур или местных очагов нейроосте-офиброза в викарно или позно перегружаемых мышцах. Важную роль при этом будет играть использование желае​мых или, наоборот, устранение вредных синкинезий. В каж​дом случае задача врача заключается в решении вопроса о времени назначения определенных корригирующих уп​ражнений и об их характере. В одном случае это будет уси​ление проприоцепции, восстановление прежних межсус​тавных и межсегментарных отношений и навыков с усиле​нием устойчивости движения в условиях «сбивающих» фак​торов, в других — переучивание с созданием новых коорди-наторных стереотипов. Ниже приводятся некоторые приме​ры разрабатываемых или уже разработанных приемов, кото​рые могут быть рекомендованы при определенных синдро​мах.

Рассмотрим возможную тактику ЛФК при поясничном гиперлордозе. Этот изгиб позвоночника формируется, как известно, в условиях приподнятого заднего отдела таза. Де​формация может быть контрактурно-дискоординационной (вследствие укорочения мышц, «тянущих» передние отделы таза вниз, а задние — вверх) или паретичной (вследствие слабости брюшной стенки, особенно если обувь пациента на высоких каблуках). Естественно, при первом и втором варианте имеет место изменение нормальной координации, нормального стереотипа, и в каждом из вариантов требует​ся своя тактика ЛФК. При фиксированном гиперлордозе укорочены задние порции подвздошно-поясничной мыш​цы, разгибатель спины, прямая мышца бедра. Соответст​венно растянуты задние мышцы ног, растянутыми или рас​слабленными могут быть передние порции подвздошно-по-ясничных мышц, а также брюшная мускулатура.
Как массаж, так и стимулирующие и расслабляющие средства нейромоторного перевоспитания, в том числе


и ЛФК, должны быть направлены на перестройку этой не​благоприятной позы. Здесь применяются, в частности, раз​личные варианты симметричного воздействия на под-вздошно-поясничные мышцы по И.Н.Кону (1965). Моди​фикацией той же методики является прием, описанный J.Durianova (1975). Больной лежит на спине с выпрямлен​ными в коленях ногами. Врач с нарастающим усилием давит своими ладонями на колени больного. Эта «изометрическая активация» подвздошно-поясничной мышцы чередуется с ее релаксацией. Упражнение можно проводить и дома, кладя на колено тяжелый предмет. V.Janda и K.Lewit (1973) в тех же целях предлагают пассивное растяжение сгибателей бедра (пояснично-подвздошной и прямой мышц бедра) вслед за их активным сокращением против сопротивления инструктора. Больной лежит вдоль края кушетки, как при тесте J.Mennel (1964): одна нога опущена, колено другой па​циент прижимает к груди. Инструктор, прижимая ладонь вытянутой руки к нижней части бедра спущенной с кушет​ки ноги больного, сопротивляется его попытке согнуть бед​ро. Через 5-10 с пациенту предлагают внезапно расслабить ногу. После этого растягивают сгибатели бедра пассивно. Упражнение должно быть безболезненным, оно повторяет​ся многократно, с возрастающим усилием. В целях кифози-рования требуется удлинение укороченных паравертебраль-ных мышц, что достигается путем предварительного рас​слабления их в позе гиперлордоза. Больной становится на колени и кисти вытянутых рук, расслабляя мышцы тулови​ща, сохраняя или усиливая лордоз, затем он выдыхает, вби​рая мышцы живота, и кифозирует поясничный отдел позво​ночника. Отрываясь одновременно от пола, больной совер​шает движение разгибания в тазобедренных суставах (с од​новременным поясничным кифозированием) и поднимает руки вверх. При паретико-дискоординационном варианте поясничного гиперлордоза задачей упражнения является, во-первых, укрепление мускулатуры нижних квадрантов живота при расслаблении мышц поясницы. В этих целях ре​комендуют попеременные движения (типа «нож») согнутых бедер. Больной лежит на спине с руками вдоль туловища, прижимаясь всей поясницей к кушетке, избегая лордозиро-вания. Сгибая обе чуть согнутые в коленях ноги, он подни​мает их вверх. Движения эти совершаются во время выдоха. Затем — расслабление: больной сгибает ноги и ставит стопы на кушетку. Задачей, во-вторых, является укрепление мышц верхних квадрантов живота, отработка координированной деятельности совместно с мышцами ягодиц и бедер. В этих целях рекомендуют усаживание из положения лежа на спи​не. Руки вытянуты вперед, согнутые в коленях ноги упира​ются задней поверхностью пяток в перекладину на кушетке. Садиться следует округляя поясницу, а не в позе экстензии. Целям отработки координированных движений брюшной и ягодичной мускулатуры служит также упражнение типа «люльки», «качалки». В положении на спине больной при​жимает скрещенными пальцами рук колени к груди. Сохра​няя эти положения, он затем немного разгибает бедра и по​качивается, сначала вперед, при этом кифозируя пояснич​ную область, поднимает грудной отдел, голову и вдыхает. Затем на круглой спине покачивается назад в прежнее поло​жение. Далее пытается повторять то же упражнение, но с вытянутыми вперед руками. Цели одновременного со​кращения всех элементов «мышечного корсета» служит пе​реход от пяточно-ягодичного положения сидя к стоянию на
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коленях. Больной сидит на ковре на собственных пятках, упираясь передними поверхностями голеней и тылом стоп. Далее, сохраняя прямое положение поясницы, выпрямля​ется за счет напряжения бедренных и ягодичных мышц. В тех же целях производят координированные движения ротаторов туловища, повороты туловища в положении сидя на полу. Ноги при этом слегка согнуты в коленях. Ладони прижаты к затылку, локти разведены. Больной вращает все туловище, начиная от таза и кончая головой, в одну сторо​ну, затем — в другую. Полезно также стояние на носках в те​чение нескольких секунд с последующим медленным опус​канием пяток. В целях миофиксации поясничных мышц S.Paris (1985) рекомендует чуть покачивать вперед и назад пациента, стоящего на слегка перекрещенных ногах. Все описанные упражнения целесообразны в стадии относи​тельной ремиссии или на этапе регрессирования шуба. По​казателем их безопасности частично служит отсутствие бо​левых ощущений при выполнении движений. При наличии же угрозы сдавления конского хвоста (медианная грыжа, уз​кий позвоночный канал, симптомы компрессии конского хвоста в анамнезе) не все упражнения одинаково безразлич​ны для больного. Они не безразличны и при других симпто​мах, если нет достаточной спаечной организации грыжи или другой ее фиксации. При подобного рода состояниях опасны, в частности, сгибания ног, разогнутых в коленях. Не только одновременное сгибание обоих бедер, но и опи​санное выше попеременное сгибание их («ножницами») со​здают чрезмерную рычаговую нагрузку для пораженного позвоночного сегмента. Это, по существу, прием Ласега, это и некоторый аналог движений наклона туловища в положе​нии стоя.

Рассмотрим следующий пример ЛФК, нацеленный на ус​транение конкретного варианта дискоординации при синд​роме грушевидной мышцы. Как известно, мышца отводит бедро кнаружи и супинирует его. Следовательно, при кон​трактуре этой мышцы легкому растяжению подвергаются антагонисты — аддукторы бедра, включая нежную и гребеш-ковую мышцы. Все эти аддукторы, однако, одновременно и вращают бедро кнаружи, являясь в этом отношении синер-гистом грушевидной мышцы (супинирующей бедро). Сред​няя ягодичная мышца частично вращает бедро внутрь, одна​ко она и отводит бедро, тоже не являясь полным антагонис​том грушевидной мышцы. Таким образом, относительно функции отведения бедра агонистами грушевидной являют​ся все ягодичные мышцы, а антагонистами — все аддукторы. Вращательные же движения осуществляются более сложны​ми комплексами мышц. Пытаясь расслабить грушевидную мышцу, мы предварительно должны пользоваться блокада​ми, расслабляющим массажем ягодичной мускулатуры при одновременной интенсивной обработке аддукторов. Гимна​стические же упражнения, которые мы рекомендуем для грушевидной мышцы и активации ее антагонистов, могут проводиться в следующем порядке. В положении на спине с полусогнутыми ногами, опирающимися подошвами о ку​шетку, больной производит неэнергичные движения соеди​нения и разведения колен. Затем, соединив полусогнутые ноги, больной энергично толкает одним коленом другое в течение 3-5 с. Следующее упражнение — «люлька», по воз​можности без помощи рук и при активном сгибании бедер. Затем в положении сидя широко расставляют подошвы, со​единяют колени и, опираясь на кушетку ладонью вытянутой

руки, начинают вставать с кушетки. К моменту, когда ладонь отрывается от кушетки, подают ладонь другой руки инструк​тору, помогающему завершить выпрямление тела. К этому моменту соединенные колени свободно разъединяются. Когда состояние улучшается, на этапе регрессирования и в стадии ремиссии, рекомендуют часто (но не подолгу) си​деть в положении «нога на ногу».

В целях восстановления нормально координированной функции мускулатуры тазобедренного сустава при правиль​ной фиксации таза и поясничного отдела позвоночника производят ротацию в тазобедренном суставе отведенной ноги. Больной лежит на боку. Таз фиксирован ягодичной и брюшной мускулатурой. Расположенная выше вытянутая нога отведена (поднята вверх) и совершает движение «удли​нения» (напряжение средней ягодичной мышцы). Затем па​циент вращает стопу кнаружи и кнутри.

V.Janda и K.Lewit (1973) рекомендуют упражнения по восстановлению нормальной координации стабилизаторов тазобедренного сустава, мускулатуры таза и поясничного отдела позвоночника: сгибание и вытяжение ноги в поло​жении на боку. В непривычном для ходьбы положении (го​ризонтальное, на боку) упражняются указанные мышцы с учетом стереотипа ходьбы. Положение, как и в предыду​щем упражнении, с отведенной вверх ногой. Поднятая нога сгибается, что обеспечивает включение антефлексии таза и поясничного отдела позвоночника с вовлечением мышц брюшной стенки и тазобедренного сустава. Затем нога вы​прямляется, что обеспечивает включение всех разгибателей ноги при некотором гиперлордозировании. Этому все же препятствует одновременное напряжение брюшной муску​латуры. Методист ЛФК оказывает легкое сопротивление сгибанию, давя на колено, и разгибанию, давя на пятку. Да​лее в целях компенсации сколиоза совершают боковые сдвиги туловища, укрепляя тем самым косые мышцы живо​та, которые являются основными фиксаторами туловища. Больной сидит перед зеркалом, корригируя свои движения сдвига туловища в сторону. Руки отведены в стороны. При правильном сокращении косых мышц живота грудной отдел позвоночника отклоняется в сторону без его искрив​ления. Методист оказывает сопротивление, контактируя ладонью с грудной клеткой больного.

Асимметричное положение при ишиальгическом сколи​озе, сопровождающемся кажущимся искривлением таза, синдромом «выжимания». Бедро с одной стороны выступа​ет, и поясничный сколиоз обращен вогнутостью в эту сторо​ну. Соответствующая нога кажется короче другой. На дру​гой стороне (ложно удлиненной ноги) квадратная мышца поясницы напряжена, иногда и укорочена. На этой стороне, а иногда с обеих сторон ягодичная мускулатура гипотонич-на, ослаблена. При данном состоянии рекомендуют следу​ющие упражнения. Вначале — расслабление и растяжение контрактурированной квадратной мышцы поясницы и со​ответственно паравертебральной мускулатуры, укрепление и нормальное включение ягодичной мускулатуры в двига​тельные стереотипы, обучение процессу корригирования ложного удлинения ноги. Больной лежит на спине. Муску​латура, кроме брюшной, расслаблена. Мнимо укороченная нога слегка отводится в сторону и по оси совершает движе​ние «удлинения». Другая нога совершает обратно направ​ленное движение, что ведет к сокращению неконтрактури-рованной квадратной мышцы поясницы.
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Выбор упражнений при шейных и грудных вертеброген-ных синдромах осуществляется по тем же принципам. В це​лях укрепления мышечного воротника рекомендуются ста​тические (а не фазические) упражнения без рывковых дви​жений (Минина P.M., 1937; Белая Н.А., 1965; Касванде З.А., 1971, 1972; Меркульев В.Н., 1973; Janda V., Lewit К., 1973; Данько Ю.Н., 1975). С первых же дней целесообразно назна​чать упражнения на сопротивление при попытке врача ла​донью наклонить голову больного вперед, назад и в сторо​ны — от 2 до 60°. Т.к. антальгическая поза часто снижает экскурсию грудной клетки, обязательными являются спе​циальные дыхательные упражнения. При назначении уп​ражнений и при данных (цервико-мембральных и торакаль​ных) синдромах также следует избегать растяжения мышеч-но-фиброзных тканей, пораженных нейроостеофиброзом. Так, например, при плечелопаточном периартрозе избегают болезненной абдукции и ротации плеча. Зону соответству​ющих мышц вначале разогревают, массажируют, затем их включают в активные движения (в безболезненных преде​лах), чередуя движения с расслаблениями. В этих движени​ях, особенно в ротации, по возможности не должны участ​вовать ни верхняя часть трапециевидной мышцы, ни мыш​ца, поднимающая лопатку. Больного учат расслаблять эти мышцы вначале в положении сидя, затем — стоя. Проводят​ся движения рук без участия этих мышц, лопатка фиксиру​ется нижними фиксаторами.

И так шаг за шагом, следя за правильным дыханием. Рас​слаблению способствуют и тренделенбурговское положе​ние, и вибрирующие воздействия. Сказанное касается и других синдромов остеофиброза. Активные движения в шейном отделе позвоночника (плавные, медленные) мож​но начинать лишь с 15-20 дня лечения. В целях же укрепле​ния мышечного «воротника» лишь вслед за этим начинают назначать и постепенно наращивать изометрические, а за​тем и динамические упражнения, в первую очередь в тех сегментах и мышцах, которые не вовлечены в контрактуру и нейроостеофиброз. Так, при плечелопаточном периартро​зе рекомендуется, став боком к стене, перебирать по ней пальцами руки и скользить таким образом по ней вверх и вниз. Объем возможного (без боли) скольжения пальцами по стене при ежедневных упражнениях увеличивается от ра​за к разу. При этом не следует опасаться синергического включения пораженных мышц: синергия осуществляется в форме тонического напряжения, а не пагубного для паци​ента растяжения. Даже при плечелопаточном периартрозе у гемиплегика, у которого синергии усилены, подобные уп​ражнения не противопоказаны.

При вертеброгенной патологии грудного отдела позво​ночника и грудной клетки вообще назначение упражнений проводится с учетом принципов ЛФК для других уровней. Недопустимы общие рекомендации без учета характера па​тологии ПДС, стадии и этапа заболевания, конкретного не​врологического синдрома, двигательного стереотипа и др. Если увеличенный кифотический изгиб не является защит​ным и обнаруживает тенденцию к прогредиентности, сле​дует добиваться 1) уменьшения перерастяжения дорзаль-ных тканей данного отдела; 2) укрепления мышц спины, плечевого пояса и передней стенки (Каптелин А.Ф., 1969; Героева И.В., 1975). Однако с рекомендацией «укрепления мышц передней стенки» не следует спешить при пекталь-гии.   Соблюдаются   все   правила  дыхания   при   ЛФК,

но в комплекс включаются специальные упражнения с уче​том болей и деформаций в области грудной клетки. По ме​ре стихания болей, сохраняя положение покоя на спине или животе, больной выполняет движения в медленном темпе с чередованием их с расслаблением. В последующем проводятся упражнения и в положении стоя с наращивани​ем дыхательных экскурсий, включая увеличение подвиж​ности диафрагмы.

12.7. Так называемая мануальная терапия
Лечение движением, кинезиотерапия в широком смыс​ле, движениями активными и пассивными (с помощью рук врача, массажиста, инструктора) — это по существу ветви лечебной физической культуры. Сюда следует отнести и так называемую мануальную терапию, понятие спорное уже терминологически (manus — лат., therapia — греч.). Допусти​мы как подобное разноязычие, так и неточность дефини​тивная. Если даже перевести слово manus не как кисть, а как рука — известно, что манипуляция осуществляется не толь​ко рукой, а часто и всем телом. Дело, однако, не в слове (особенно нелестно звучит термин «мануальная» медицина, как бы отказ от общей — интеллектуальной — медицины), а в том, что вслед за ним в медицину вторглись вместе с этой здоровой струей и элементы делячества и обскурантизма по признаку рукодействия. Правда, и фармакология родилась из практики и книг знахарей («зелейников» и «вертогра​дов»), а лечебные действия парикмахеров способствовали развитию хирургии. Однако хирург без знания терапии не​мыслим, чего нельзя сказать о положении дел в современ​ной так называемой мануальной терапии. Честный главврач современной больницы или амбулатории не станет вверять судьбу своих пациентов знахарям — травникам и брадобре​ям. Между тем хиропрактика (некогда способствовавшая развитию современной мануальной терапии) в иных меди​цинских учреждениях официально и самостоятельно про​мышляет и сегодня. Многие (если не большинство) хиро-практы не имеют вертеброневрологического образования, проводят деблокирование по поводу чувства дискомфорта у десяти и более людей в час. Совестливый представитель этой «профессии» задумывается над смыслом своей дея​тельности, когда попадается настоящий больной, у которо​го он вызвал ухудшение или роковое осложнение. И никог​да не задумывается оценить свою деятельность с учетом ка-тамнеза. В некоторых странах этому движению способству​ют специальные институты. Когда наблюдаешь обрушива​ющиеся на пациентов цунами такого рода в нашей стране, невольно приходит на память тревожный вопрос H.P.Bischoff(1989): «Quo vadis, chirotherapie?»
Здоровые элементы среди организаторов медицины и за​конодателей пока не оградили население от пошлых реклам и других девиаций, компрометирующих мануальную тера​пию.

Приходится надеяться, что в данном хаосе все же родит​ся и возобладает здоровое течение, ручьи которого текут уже в настоящее время. Научные общества мануальной медици​ны созданы в США, Англии, Франции, Швейцарии, Шве​ции, Бельгии, Италии, Норвегии, Болгарии, Австрии и дру​гих странах, а в 1991 г. — и в нашей стране. Написаны спе​циальные монографии. Имеются периодические издания.
Глава XII. Лечение
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Мануальная терапия воздействует через раздражаемые рецепторы в первую очередь на патологически измененное состояние мышц и суставов. С восстановлением их подвиж​ности изменяется состояние и вегетативных аппаратов, включая соответствующие аппараты внутренних органов (Abrams A., 1913). При мышечно-тонических синдромах не​посредственный эффект этого экономного вида лечения выше, чем при других воздействиях, иногда выше, чем при новокаиновых инфильтрациях, электофорезе, сухом жаре, чрескожной электростимуляции, притом еще и в амбула​торных условиях (Gayson M; et ai, 1985; Попелянский А.Я., 1983; Романенко И.В. с соавт., 1987).
К мануальной терапии прибегают не только при функ​циональных суставных блокадах, но иногда при вправлении вывихов в суставах. Даже при таком тяжелом состоянии, как подвывих Ci_n, когда другие методы требуют применения общего наркоза (Lev/it К., 1979). Наиболее широкое распро​странение этот метод получил при лечении вертеброгенных заболеваний нервной системы.
По данным M.R.Johnson (1989), среди лиц, пользовав​шихся мануальной терапией по поводу «ишиаса и растяже​ния позвоночника», период нетрудоспособности на 2-3 дня короче, чем среди таких же больных, лечившихся другими методами. В 55% мануальная терапия уменьшает вертебро-генные боли в области сердца, обусловленные блокадами суставов Tni-Tvii (Steinrucken H. etal., 1984). Публикаций та​кого рода много. Все они грешат отсутствием хорошо про​слеженных катамнестических материалов. Не убедительны в отношении устойчивой эффективности этого метода и плацебо-исследования (Rearing J., 1987).
В мануальной терапии одно время видели средство репо​зиции выпавшего диска с помощью давления на спину, пас​сивного изменения взаимного положения частей пояснич​ного отдела (Breck L., Basom W., 1945; Henderson R., 1952; de Seze S., 1961; Cyriax J., 1962; Dixon R, Kimander В., 1953; Sandor R., Gabris G., 1966; Кулъбеков И.Н., Прохорский A.M., 1973). Проводилось растяжение с последующим лордозиро-ванием с предварительной миорелаксацией под наркозом (Weiss J., Brussatis F., 1954; Viernstein К. et ai, 1959; Марго-лин Г.А., 1990 и др.). Предлагаются манипуляции на специ​альном функциональном столе (Дробинский А.Д. с соавт., 1982). Прямых доказательств в пользу механизма вправле​ния диска нет. Но и опровержения до периода внедрения ЯМР основывались не на прямых доказательствах. Указы​вали на то, что репозиционный эффект хорошо доказан в отношении краниовертебральных сегментов, не содержа​щих никаких дисков; что с помощью манипуляций трудно изменить положение диска, состояние которого врачу неиз​вестно. Большинство современных специалистов видят в мануальной терапии средство воздействия на суставы. Она широко применяется при нарушениях не только вертеб-ральных, но и экстравертебральных, что отражено в сотнях работ, включая монографические (Lewit К., 1973, 1985, 1993; Maigne R, 1975, 1989; Попелянский А.Я., 1981; Иваничев Г.А. с соавт., 1983, 1996; Гойденко B.C. с соавт., 1988и др.).
Актуальную патологию суставов, требующую мануально​го воздействия, различные школы усматривают в различных механизмах. Хиропракты видели в манипуляционной тера​пии средство воздействия на сублюксированные суставы. Под сублюксацией они понимали заклинивание, фиксацию сустава в экстремальном, но физиологическом положении.

Указанная патогенетическая ситуация, по данным K.Lewit (1973), должна закончиться эффектом репозиции при соот​ветствующем лечении — возвращением в нейтральное по​ложение. Такой эффект, однако, наблюдается лишь в суста​вах краниовертебральной области. В других же отделах ре​позиционный эффект, если он и имеется при таком вариан​те сублюксации, не сопровождается восстановлением функции или другим существенным клиническим результа​том. Возражения (Emminger E., 1967) основаны на данных морфологических исследований: сублюксация сопровожда​ется надрывом капсулы, кровоизлиянием в богато крово-снабжаемые периартикулярные ткани. Между тем автор по​добное видел редко, лишь в случаях смертельных травм.
Наиболее распространенной является концепция пато​логического положения, блокирования сустава с обратимы​ми изменениями подвижности в нем. Концепцию эту наи​более широко пропагандируют немецкие, чешские и фран​цузские авторы, обосновывая ее результатами морфологи​ческих исследований, так и ex juvantibus — на основании практики мануальной терапии. Само по себе блокирование, патологическая неподвижность в сегменте, включая и его суставы при остеохондрозе и других поражениях, не вызы​вают сомнения. И в норме возникает известное всем блоки​рование и потребность утреннего «потягивания», деблоки​рования в различных суставах. Существуют переходы от та​кого легкого до более выраженного, патологического бло​кирования. Последнее возникает под влиянием перенапря​жения, нарушений статико-динамического стереотипа, па​тологических поз и нагрузок, микро- и макротравм, патоло​гической импульсации из самого позвоночника или из вну​тренних органов. Возникающий в связи со всем этим ре​флекторный спазм паравертебральных мышц, как уже неод​нократно подчеркивалось выше, захватывает не только по​раженный позвоночный сегмент, но и широкие вертебраль-ные и экстравертебральные зоны. Саногенез происходит в направлении сужения зоны этой миофиксации до локаль​ной — сегментарной. В этой связи показания к мануальной терапии должны рассматриваться с учетом не только состо​яния сустава, но и рефлекторных реакций паравертебраль​ных и других мышц. При описании чувствительной иннер​вации суставных капсул было указано, что выраженные субъективные явления связаны с ноцицептивной импульса-цией из свободных рецепторов типа IV. В глубоких же слоях тех же капсул расположены проприоцепторы типа II, раз​дражение которых ведет к фазическим рефлекторным отве​там суставных мышц. Это раздражение вызывает пресинап-тическое торможение ноцицептивных импульсов. По мне​нию J.Dvorak и V.Dvorak (1982), это-то торможение болевых импульсов и достигается манипуляциями на суставах. Той же цели можно достичь и другим путем. F.Mitchell et al. (1979) указали на возможность дисфиксации («мобилиза​ции») сустава, т.е. его готовности к работе. Имелись в виду освобождение сустава от сковывающего его напряжения пе-риартикулярных тканей, мышечной гипертонии. Среди за​нимающихся мануальной терапией такое понимание тер​мина «мобилизация» общепринято. Следует, однако, иметь в виду, что он касается лишь механической ситуации. С точ​ки зрения физиологии и биомеханики (не механики), при​ем адресуется к мускулатуре, приводя ее в состояние ато​нии. Следовательно, это прием не мобилизующий, а демо​билизующий. Мобилизация же — это активация, «сосредо-
498


Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
точение сил» (БСЭ). Так или иначе, «мобилизация» в ее ука​занном (условном) смысле использует минимальную актив​ность мышц путем повторных движений «расшатывания» скованной суставной конструкции.

Подобной «мобилизации» мышц шеи можно достичь и щадящим приемом — движением глаз в одном, а затем в другом направлении. Так, при ограничении движений вправо в ПДС Qv-v врач стабилизирует левой рукой дугу Су, а правой вращает подбородок пациента вправо, пока левая рука не ощутит легкое сопротивление в ПДС. Потом, фик​сируя подбородок, предлагает посмотреть налево, что акти​вирует шейные ротаторы. После 10-30-секундного напря​жения просит больного посмотреть вправо, и левая рука ощущает снижение сопротивления. Таким же путем можно уменьшить и скованность в краниоцервикальной области (SachseJ., BergerM., 1993).
Показанием к мануальной терапии на первых этапах обострения является наличие функционального блока сус​тава, особенно когда имеются боли и неблагоприятные — незащитные — мышечные укорочения, а также опасность компрессии спинного мозга. В последующем же показания определяются необходимостью релаксации, снятия мышеч​ной контрактуры (возникающей по ходу обострения) в смежных сегментах, т.е. в целях превращения распростра​ненной миофиксации в локальную (Попелянский Я.Ю. с со-авт., 1981). Такая релаксация имеет неоценимое значение при мембральных синдромах, сопровождающихся сопутст​вующими блокадами суставов: коленного, больше- и мало​берцовых, таранно-пяточного, голеностопного. Деблокиро​вание мелких суставов стопы сказывается положительно и на сопутствующих или туннельных синдромах. Все это ставит вопрос об особой лечебной роли релаксации. Она иг​рает важную роль и на начальных этапах, когда манипуля​ции еще невозможны. Идеальной в этом плане в настоящее время следует считать методику постизометрической релак​сации (Janda V., Lewit К., 1980; Иваничев Г.А., Попелян​ский А.Я., 1983).
Преимуществом постизометрической релаксации явля​ется полная безопасность и возможность исполнения про​цедуры самим больным. Ему предлагают совершать умерен​ное волевое усилие в пассивно растянутой пораженной мышце против сопротивления врача (или другого лица, или с упором о какой-либо предмет) в течение 7-8 с. Рас​слабленную таким образом мышцу затем пассивно растяги​вают дальше в безболевых пределах. С перерывами в 1-2 ми​нуты такие процедуры повторяются несколько раз подряд, все более удлиняя мышцу. Лечение проводят в течение не​скольких дней. Таким же растяжением J.Travell и D.Simons (1983-1993) рекомендуют завершить процедуру прерывис​того охлаждения или новокаинизации триггерного пункта, причем на фоне растяжения проводится и сама процедура. После ее завершения следует проводить активные движения в антагонистах в целях того же растяжения, но произволь​ного. Это приводит к восстановлению нарушенного двига​тельного стереотипа. Следует признать, что сократительные свойства рефлекторно напряженной мышцы под влиянием этих процедур меняются мало. Изучение этих свойств мышц голени в нашей клинике проводилось Э.И.Богдано-

вым с соавт. (1988, 1991). Сразу после одной процедуры по​стизометрической релаксации, когда болезненность замет​но уменьшалась, изучавшиеся сократительные свойства ос​тавались прежними, а время сокращения даже увеличива​лось и выявлялись скрытые денервационно-реиннерваци-онные нарушения. Т.к. данный показатель отражает функ​цию саркоплазматического ретикулума (Salviati G. et ai, 1982), это означает, что постизометрическая релаксация ма​ло сказывается на его состоянии1. На него, как установлено авторами, эффективнее воздействует тетанизация.
Лечение данной методикой способствует увеличению силы отдельного сокращения и скоростных показателей (Шакуров А. Р., 2000). Деблокирование предотвращает и ус​коренный дистрофический процесс костной ткани в облас​ти блокированного сустава (Гонгальский В.В., Мороз Н.Ф., 1998), и возможные нарушения гемо- и ликвородинамичес-ких показателей (Гонгальский В.В., Цюрко Б.О., 2000).
Противопоказаниями к мануальной терапии являются неточность диагноза, возможность воспалительного или де​структивного процесса, фиксированные к фиброзному кольцу секвестрированные грыжи диска, краниоцервикаль-ная аномалия в сочетании с шейным остеохондрозом, опу​холи, переломы или вывихи, органические суставные бло​ки, органические поражения сосудов, резкая боль, напри​мер, в первые дни люмбаго (из-за чего невозможно достичь замыкания сустава с помощью различных релаксирующих средств и приемов), компрессия спинного мозга или кон​ского хвоста (Eder M., Tilscher Н., 1985; Patiyn J., 1993 и др.). Относительным противопоказанием является гипермо​бильность, в частности, в связи с высоким асимметричным тазом. При наличии конституциональной гипермобильнос​ти надо хорошо защитить соседние суставы, надежно замк​нув их. Относительные противопоказания — остеопорозы, психологическая настроенность пациента против манипу​ляции (у психопатической личности). Остеохондроз, если он сопровождается блокированием сустава, не считается противопоказанием к процедуре. Следует признать, что вся алгоритмика показаний и огульных противопоказаний к мануальной терапии — следствие ситуации обскурантиз​ма, вторгшегося в данную область. Для грамотного ортопе-доневролога нет вопроса абсолютных противопоказаний к мануальным воздействиям. Знакомый с патогенетической ситуацией, он выбирает адекватную процедуру (скажем, по​стизометрическую релаксацию), отвергая непоказанную. У беременных при обострении проявлений остеохондроза используют мягкие техники. По окончании лечения жен​щины обучаются упражнениям по аутомобилизации копчи​ка и крестцово-подвздошного сочленения (Ромадина Н.Ю., Жигалина И.Е., 2002). Итак, кто недостаточно подготовлен по вертеброневрологии, не должен заниматься мануальной терапией.

12.7.1.  Методики мануальной терапии при блокировании суставов
Задачей манипуляционной терапии считается восста​новление суставной подвижности, «суставной игры». В этих целях совершают дистракцию суставных поверхностей, до-
1 Э.И.Богданов (1989) даже считает, что в порядке компенсации сниженных сократительных свойств образуются мышечные гиперто-нусы, а релаксация мышцы лишает ее этой компенсации.
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биваясь зияния сустава или взаимного смещения (сдвига) суставных поверхностей. При этом более щадящим при​емом является чистая дистракция. Процедура начинается при среднем положении сустава, когда капсула расслаблена. В качестве подготовки к манипуляции рекомендуют прове​сти массаж, легкие расслабляющие пассивные движения или новокаиновую инфильтрацию в места наибольшей бо​лезненности. Это особенно целесообразно тогда, когда при восстановлении движения еще продолжаются боли, или в тех случаях, когда мышечные спазмы так сильны, что нельзя провести манипуляцию.

Согласно описаниям K.Lewit (1966, 1973), основные тех​нические правила сводятся к следующему. Принцип мани​пуляции тот же, что и при вправлениях больших суставов при их сублюксации: на очень короткий промежуток време​ни оттягивают сочленяющиеся кости («открывают» сустав) или их несколько перемещают коротким быстрым движе​нием. При успешной манипуляции можно услышать звук, напоминающий хруст пальцев при их растяжении.
Мобилизация — это многократные пружинящие ритмиче​ские воздействия в направлении оси (осей) сустава на фоне предварительного усилия в целях безболезненного устране​ния мышечного напряжения и функционального блока.
Направление, в котором надо провести манипуляцию, определяется положением суставных поверхностей. Далее необходимо «запирание» (фиксирование) остальных отде​лов позвоночника, исключая сустав, который подвергается манипуляции. Затем медленно делают максимально пас​сивное движение в пораженном суставе в нужном направле​нии, ждут, пока больной расслабит мышцы, и, наконец, производят быстро, но без большой силы основное вправ​ляющее движение. Также и при манипуляциях на позвоноч​нике первая фаза — это фиксирование («замыкание») со​седних, чаще проксимальных отделов с целью последующей мобилизации блокированного позвоночного сегмента. Фиксируемую часть прижимают или к себе, или в направле​нии кушетки. Так достигается замыкание всех суставов, за исключением блокированного, чтобы их защитить от ма-нипуляционного толчка. Этому толчку — основному эле​менту манипуляции — и предшествует мобилизация блоки​рованного сустава. Совершается 10-20 ритмических пружи​нящих, до крайних положений сустава, движений.
Нередко уже этого одного достаточно для деблокирова​ния. Мобилизация, таким образом, может оказаться не только подготовкой, но и завершением процедуры, ее аль​тернативой, особенно у пожилых пациентов с тугоподвиж-ным позвоночником, например, при выраженном спонди-лезе. Вторая фаза — собственно манипуляция. Из достигну​того при мобилизации крайнего положения сустава послед​ний в момент расслабления больного, лучше во время выдо​ха, своеобразным толчком внезапно выводится из блокиро​ванного положения. Толчок малой амплитуды совершается молниеносно из обязательно сохраняемого положения мо​билизации в направлении, из которого сустав был выведен в первой фазе. При этом часто слышится щелчок, сразу на​ступает гипотония соответствующей мускулатуры и увели​чение подвижности сустава. Если при этом деблокирования сустава не состоялось, щелчок нередко возникает вновь при повторной манипуляции.

Плоскость, в которой должна проводиться мануальная терапия, французской школой определяется как «свободное

направление», направление нормальной подвижности (Maigne R., 1961). Чешская школа, наоборот, исходит из то​го, что в блокированном суставе может оставаться гипермо​бильность (Jirout J., 1970; Lewit К., 1973) на фоне предвари​тельно приложенного незначительного усилия в целях без​болезненного устранения мышечного напряжения и функ​ционального блока в одном направлении. Деблокирование следует проводить в направлении имеющейся блокировки, но не наиболее грубой, не в том движении, которое вызыва​ет наиболее резкую боль, а в направлении самого легкого блокирования; не всегда место наибольшей боли является зоной блокирования. Так, при тех корешковых синдромах, когда сегмент ротирован и наклонен в сторону компрессии, блокирование часто происходит на противоположной сто​роне. Лишь в таких случаях приходится иногда пренебречь при деблокировании болевыми ощущениями или, как упо​миналось, предпослать ему тепловые и другие противоболе​вые процедуры.

При наличии блокированных суставов на разных уров​нях следует начать с одного, лучше в области ключевого по-яснично-крестцового сегмента. При этом нередко деблоки​рование других происходит уже спонтанно. Можно сочетать манипуляции на одном уровне с иммобилизацией на дру​гом. Первый контроль — через две недели. Если не требует​ся повторного деблокирования, второй контроль может быть осуществлен через следующие три-четыре недели. Ес​ли на этот раз нет рецидива, можно отсрочить очередной контрольный осмотр на полгода. В случае неуспеха манипу​ляции она может быть повторена через несколько недель. После двух-трех безуспешных манипуляций от них следует отказаться. Манипуляции, особенно повторные, не должны быть слишком энергичными, насильственными. При мани​пулировании на позвоночнике следует учесть, что кистевая хватка (hand griffe), обеспечивающая чистую тракцию по длинной оси, должна быть направлена перпендикулярно к суставным поверхностям. Уже это само по себе ведет к зи​янию сустава. Для поясничного сустава эта хватка ротирую​щая. Непосредственно контактирующие с позвоночными структурами части рук — это подушечки пальцев, область гороховидных косточек, головки и основания II и V пяст​ных костей и точка между ними — так называемый корень кисти.

В целях замыкания соседних межпозвонковых суставов с блокированным их следует максимально, но без насилия сместить (с элементом ротации) в противоположных на​правлениях. В этих условиях последующий толчок в направ​лении ротации скажется на расположенном между ними блокированном сегменте. Изгиб или ротация при этом про​изойдет в указанном сегменте по принципу стальной плас​тины (Maigne R., 1961): если такую пластину, держа за про​тивоположные концы, ротировать в противоположных на​правлениях, посередине возникает излом. Если же далее со​гнуть ее, то вершина изгиба окажется на уровне этого изло​ма. Манипуляционная техника ныне излагается в десятках монографий, учебников, методических письмах. Мы изла​гаем лишь наиболее часто употребляемые приемы.
В области поясничного отдела позвоночника применя​ются следующие нацеленные кистевые хватки. Простая дорзальная контактная хватка при вентральном провиса​нии. Этот гиперлордирующий прием применяется редко. Под грудь и пах подкладываются подушки. Точка горохо-
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Рис. 12.7. Универсальный прием мобилизующего замыкания и деблокирования в свободном — нейтральном (без гиперфлексии или ги​перэкстензии) — положении поясничного ПДС (из K.Lewit, 1973).
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Рис. 12.8. Гиперлордотическая (лордосколиотическая) модификация универсального приема мобилизующего замыкания и деблокирова​ния ПДС (из K.Lewit, 1973).

видной косточки или корня кисти врача контактирует с оп​ределенным остистым отростком пациента. На корень кис​ти кладется кисть другой руки. Мобилизирующее напряже​ние («замыкание») достигается пружинящим давлением и толчком за счет усилия плеч по направлению подушек. Врач стоит, чуть повернувшись к головному концу кушетки, пальцы его контактирующей руки направлены краниально. Сустав прижимается к нижнему позвонку блокированного сегмента. Мобилизующее «замыкание» обеспечивается лор-дозированием между подложенными подушками.
Универсальный прием мобилизирующего «замыкания» по​ясничного отдела позвоночника, или так называемая основ​ная поясничная манипуляция (рис. 12.7), применяется наи​более часто. Пациент лежит свободно на боку, нога, распо​ложенная сверху, согнута. Тыл ее стопы упирается в область подколенной ямки другой (нижележащей) ноги.
Чем краниальнее расположен пораженный сустав, тем в большей степени сгибается расположенная ниже нога и соответственно выше, над коленной ямкой ее, упирается тыл стопы другой, согнутой ноги.

Врач, стоящий лицом к больному, наклоняется и упира​ется спереди в плечо больного своим локтем, а в согнутое его колено — своим бедром. Рука, упирающаяся в плечо больного, обеспечивает вращение отдельных позвонков,

мобилизацию позвоночного сегмента. Когда один сегмент при этом замыкается, соседний позвонок вовлекается в упомянутое вращение. Так, чтобы вовлечь сегмент hm.w, плечо ротируется до тех пор, пока не станет ощущаться вра​щение позвонка Ln, а вместе с ним и Ьщ. Плечо больного фиксируется, и врач приступает к вращению таза в обрат​ном направлении: своим коленом он толкает колено боль​ного. Когда при пальпации остистого отростка Ly определя​ется его вращение, то в момент вовлечения в это движение позвонка Ln следует считать сегмент Lumv замкнутым.
Как только обеспечена такая мобилизация, можно, во-первых, осуществить замыкание до позвонка Lm, фиксируя это положение плеча. Затем дополнительным давлением на колено больного вызывается повторное напряжение тканей в сегменте Lm-iv- Во-вторых, снизу осуществляется замыка​ние до Ln. Фиксируется данное положение таза, а затем сверху нужно вызвать пружинящее напряжение («замыка​ние») тканей до Lm. При фиксированном плече произво​дится вращение таза с помощью руки, толкающей колено больного. Можно, наоборот, при фиксированном тазе боль​ного вращать рукой его плечо. Можно также во время моби​лизации обрабатывать обеими руками паравертебральные мышцы по методике мягкотканевой техники. Начинают за-
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Рис. 12.9. Кифотическая модификация основной поясничной манипуляции (из K.Lewit, 1973).
мыкание сверху, оценивая начальное напряжение пальцами краниально расположенной руки.

У высоких пациентов пальцы руки врача, упирающейся локтем в плечо больного, не достают до нижних позвонков. В таких случаях можно контролировать замыкание двумя пальцами пальпирующей руки.

Также замыкают суставы до расположенного снизу по​звонка пораженного сегмента. Затем фиксируют плечо с по​звоночником, включая верхний позвонок сегмента, и про​изводят толчок коленом, контролируя пальцами состояние сегмента. При этом пальцы, лежащие на каудальном по​звонке, вместе с предплечьем могут помочь одновременным легким толчком. Кистевая хватка имеет целью зияние суста​ва, расположенного сверху.

Следует учесть ряд трудностей выполнения основной по​ясничной манипуляции. Нередко трудно определить мо​мент и факт замыкания за счет возникающего напряжения тканей. На гипермобильном позвоночнике не всегда удает​ся достичь необходимого напряжения тканей, а для гипомо-бильного позвоночника развиваемые при этом приеме уси​лия недостаточны. В этих не столь частых случаях требуется более сильная хватка кисти, которой пользуются при лордо-сколиотической модификации данного приема. Известно, что при наличии поясничного лордоза наклон туловища в сторону сопровождается ротацией в противоположном направлении. Данная модификация основана на замыка​нии при пассивном лордозировании с наклоном в сторону, но с ротацией в своем, а не противоположном направлении.
Лордосколиотическая модификация основной пояснич​ной манипуляции (рис. 12.8). Больной укладывается на бок с подушкой под плечом и тазом. Положение ног — как и при предыдущей манипуляции, но нижняя нога выпрям​лена резко, что обеспечивает лордозирование. Врач оттал​кивает плечо больного своим локтем и кистью, обеспечивая ротацию верхнего отдела туловища (вплоть до поясницы) в сторону бокового наклона этого отдела позвоночника. Ногой также упирается, но больше сверху, в согнутое коле​но больного, фиксируя таким образом таз. Затем толкает в дорзовентральном направлении каудальный позвонок блокированного сегмента корнем кисти свободной руки. Предплечье стоит вертикально к оси позвоночника. Теперь толкают плечо больного вниз до тех пор, пока краниальный позвонок сегмента замкнется. Тогда-то и производят толчок корнем кисти. При этом происходит дорзовентральный


сдвиг, обеспечивающий зияние обоих межпозвонковых сус​тавов, больше верхнего.

Кифотическая модификация основной поясничной мани​пуляции (рис. 12.9) обеспечивает замыкание при ротации поясничного отдела во взаимно противоположных направ​лениях. Положение больного — как и при предыдущей мо​дификации, но нижерасположенное бедро слегка согнуто, а таз уже при укладывании ротируется вышерасположенной половиной в направлении вниз — к столу. Это облегчает давление кистью сверху и облегчает кифозирование. Затем оттягивают снизу лежащую руку больного вперед и каудаль-но к краю стола, что усугубляет кифоз и ротацию. После этого врач толкает локтем одной руки вышележащее плечо больного, другим — таз пациента, а своим бедром — его сви​сающее бедро. Пальцы руки, фиксирующей таз, лежат на остистом отростке каудальнее блокированного позвонка. Плечо больного фиксируется локтем краниально располо​женной руки, а остистый отросток краниального позвон​ка — большим пальцем этой руки. Толчок осуществляется предплечьем и локтем другой руки, лежащими на тазе боль​ного. Толчок усиливает как ротацию, так и растяжение. Эта модификация обеспечивает не только зияние в суставе, но и растяжение, что ведет к восстановлению ограниченно​го до этого флексирования в поясничном отделе. При лока​лизации блокированного сустава в люмбосакральном сег​менте манипуляция упрощается: каудально расположенная кисть лежит на ягодице, контактируя с седалищным бугром.
При ограничении боковых наклонов можно пользоваться универсальной методикой (в нейтральном положении пояс​ничного отдела позвоночника). Однако, когда надо манипу​лировать на стороне ограничения наклона туловища, лучше пользоваться модификацией лордотической. При необходи​мости же манипулировать на противоположной стороне предпочтительнее модификация кифотическая. Другими словами, практика мануальной терапии установила необхо​димость пользоваться такими приемами, которые разруша​ют установившиеся в процессе деформации сегмента иннер-вационные стереотипы. Искусственное — за счет мануаль​ной терапии — лордозирование создают тогда, когда сустав блокирован на выпуклой стороне сколиозированного сег​мента. Кифозирование же создают, наоборот, когда сустав блокирован на вогнутой стороне сегмента. Так, если налицо фиксированный наклон влево при одновременном фикси​рованном лордозе (затруднении сгибания), блокированным
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Рис. 12.10. Манипуляция деблокирования крестцово-подвздошного сочленения (из E.Kubis, 1969).
является сустав слева. Больного кладут на правую сторону, воздействуя на левый сустав с помощью кифозирования.
Все изложенные правила имеют отношение к случаям первичного поражения суставов. Если же блокирование лишь сопутствует актуальной грыже диска, корешковой компрессии, мануальную терапию следует проводить в на​правлении, в котором процедура наименее болезненна. У больных такого рода эффективнее тракции или — луч​ше — сочетание с тракционной терапией.

12.7.2. Приемы кистевой хватки при поражении крестцово-подвздошной и копчиковой областей
Напомним, что мануальная терапия обычно направлена на деблокирование. Для пояснично-крестцовой области бо​лее адекватны манипуляции типа репозиции. При этом воз​действие неизбежно сказывается на люмбосакральной зоне. Если смещение таза вторично по отношению к нарушению в вышележащих отделах позвоночника, надо воздейство​вать вначале на эти первичные очаги, что нередко исключа​ет необходимость манипулировать в области таза.
Мобилизующими могут быть любые приемы, проводи​мые пружиняще и ритмично, например, прием Stoddard (1961). Больной лежит на животе. Точка гороховидной кос​ти одной руки контактирует с верхней задней остью, соот​ветствующая точка другой руки — с вершиной крестца. Вы​прямленные руки оказывают пружинящее давление на обе зоны одновременно, как бы раздвигая их и ощущая их лег​кое взаимное смещение.

Манипуляционная деблокирующая методика для крест​цово-подвздошной области по E.Kubis (1969) (рис. 12.10) сводится к следующему. Больной ложится на больной бок — на сторону блокированного сустава. Положение ног — как и при универсальном приеме мобилизующего замыкания поясничного отдела позвоночника. Замыкание достигается легким лордозированием, включая позвонок Lv. Затем кисть прижимается к нижнему отделу крестца и произво​дится толчок в вентрокраниальном направлении. Манипу​ляция обеспечивает зияние снизу расположенного крестцо​во-подвздошного сочленения. Сразу обычно исчезает ги-

перабдукционный феномен, нормализуется пружинящий тест, т.е. возможность легкого дополнительного смещения и в крайнем положении нормального сустава. Иногда исче​зает неправильное положение (искривление) таза.
В области копчика имеется не истинный сустав, а син​хондроз, но мобилизация здесь в лечебном отношении крайне важна.

Пациент укладывается на живот с разведенными пятка​ми и расслабляет ягодичную мускулатуру. Врач подушечкой кверху вводит указательный палец в прямую кишку и ощу​пывает мышцу, поднимающую анус, расположенную по бо​кам от копчика. Она обычно больше напряжена с одной стороны, где и проводится ее массаж. Копчик охватывается указательным и большим пальцем и сдвигается поочередно в вентродорзальном и дорзовентральном направлениях. При этом врач убеждается, что между пальцами находится подвижный копчик, а не крестец. Он устанавливает, при ка​ких движениях болезненность сильнее. Затем приступает к «замыканию» (чаще дорзально). Каудальный конец крест​ца фиксируют сверху большим пальцем другой руки и про​изводят заметный толчок в направлении «замыкаемого» су​става. Щелчка не получается, т.к. здесь нет синовиального сустава. Направление манипуляции почти всегда дорзаль-ное. Исключение составляют случаи дорзального отклоне​ния копчика. В этих случаях он болезнен при дорзальном его отклонении, и толчок производят в вентральном на​правлении, добиваясь иногда и дистракции. После манипу​ляции обычно исчезают боли, делается возможным сидение на твердом до следующего обострения.

Таковы основные манипуляционные приемы при пояс​нично-крестцовой дистрофической патологии.
Сразу же после любой манипуляции с помощью опреде​ленных тестов решается вопрос о том, удалось ли деблоки​рование. Затем пациент в течение 20-30 минут сохраняет покой. После этого ему, в зависимости от показаний, назна​чают свободный режим или покой и предупреждают, что два дня еще могут оставаться или несколько усиливаться боле​вые ощущения.

По А.Я.Попелянскому и Г.А.Иваничеву (1983), последо​вательность всей лечебной процедуры следующая: пози​ция — фиксация — релаксация — мобилизация — манипу​ляция — нормализация — демонстрация — экзаменация.
Глава XII. Лечение
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Это означает, что следует начать с определения позиции врача и больного, фиксации рук врача на теле больного. За​тем добиться релаксации соответствующих мышц больного, мобилизации соответствующих сегментов, далее приступа​ют к манипуляции. Она обеспечивает нормализацию мы​шечного стереотипа. Вслед за этим проводится демонстра​ция (путем показа и объяснения) рекомендуемых самостоя​тельных упражнений. Завершение — контролем.
Если определяется ригидность поверхностных и мио-фасциальных тканей, весьма эффективной оказывается мягкая техника (см. ниже, а также «Методика исследова​ния»). Врач последовательно и ступенчато чередует динами​ческие (до ощущения пружинящего барьера) и изометриче​ские ручные воздействия на различные слои. Каждый из них захватывается щипком пальцев или прижимается тена-ром и гипотенаром или локтями, или же совершается дози​рованное давление (tension) с взаимным смещением слоев относительно друг друга.

Принципиально новым направлением является развитие метода в саногенетическом и синтетическом направлениях. Вместо учета единичного заблокированного сустава — по​следовательные воздействия на все измененные звенья дви​гательной системы, восстановление нормального или создание нового благоприятного двигательного стереотипа (Janda V. et ah, 1991). Так, при гиперлордотическом дисбалансе напря​женной поясничной и атоничной брюшной мускулатуры надо сочетать активное подтягивание лона к грудине со све​дением ягодиц и сближением лопаток. При синергическом же дорзо-абдоминальном дисбалансе требуется пассивное разгибание пояснично-грудного отдела с активным пояс-нично-крестцовым лордозированием (Попелянский А.Я., 1993). Новый «стереотип» — это сплошь и рядом новый па​тогенетический источник миоадаптивных нарушений.
Весьма актуальным стало обсуждение вопроса об ослож​нениях при манипуляциях. Не говоря о главных «произво​дителях» осложнений — чаще хироптатах, реже остеопатах, физиотерапевтах, поставщиками являются так называемые мануальные терапевты, не получившие солидной вертебро-неврологической подготовки, «активисты», производящие манипуляции чаще двух раз в неделю, и вообще любители манипуляций. Параличи ног и другие осложнения, особен​но при наличии медианной грыжи по соседству с конским хвостом, отмечались при данном виде лечения уже H.Pratt-Thomas, K.Berger (1947), CJ.Geile, H.Puff (1964), P.Matzen (1968). На шейном уровне описаны ротационные вывихи CLi_[[ (Kehr P. et al, 1989), разрывы интимы или всей арте​рии, интрамуральные геморрагии (Patijn J., 1993), острые компрессии корешков (Wolff H. -D., 1989), тромбозы сосудов (Frakk R. et al., 1956; Schwarz E., 1956; Bondin J., Barbizet J., 1958) и многие другие осложнения (Fossgreen J., 1991; Dvorak J. et al., 1991 и др.). Не может быть и речи об универ​сальности данного вида лечения. Остеохондроз проявляется клинически отнюдь не одним лишь блокированием позво​ночного сегмента или сустава. На различных этапах заболе​вания складывается множество патогенетических комплек​сов, требующих и разнообразных терапевтических воздей​ствий. Так называемая мануальная терапия — лишь одно из них.

В заключение следует согласиться с M.J.V.Jayson et al. (1981), P.Fabio (1986), что оценка терапевтической эффек​тивности на основании непосредственного впечатления


больного после процедуры без учета психотерапевтического воздействия, динамики тяжести и продолжительности симптомов и признаков, учета дальнейшего течения, срав​нительной оценки при использовании других методик не​корректна.

12.8. Массаж
Массаж оказывает влияние на продвижение лимфы и крови, на сердечную деятельность и тонус сосудистой стенки, на газообмен и другие виды обмена. С точки зрения воздействия на патологические процессы в позвоночнике и вторичные патогенетические звенья остеохондроза, осо​бый интерес представляют рефлекторные механизмы мас​сажа за счет раздражения экстеро- и проприоцепторов. Это воздействия через всю центральную нервную систему (Воз​движенская B.C., 1957; Андреева В.М. с соает., 1967) и в осо​бенности через сегментарные аппараты, что обосновывает целесообразность сегментарного массажа. Следует учесть, что в подкожной клетчатке, особенно вдоль мелких сосудов, располагаются тучные клетки. Т.к. они синтезируют гиста-мин, серотонин и гепарин, клетки эти суммарно представ​ляют как бы эндокринный орган, интимно связанный с симпатической нервной системой. Будучи ее эффектором, этот орган подобен мозговому слою надпочечника, иннер-вируемому симпатикусом. Поэтому воздействие на кожу и подкожные ткани при массаже сказывается не только ме​ханическими, рефлекторными, но и нейроэндокринными, нейрогуморальными эффектами, влияниями биологически активных веществ, он устраняет один из признаков нейро-миофиброза — гипермиоглобулинемию (Danneskiold-Samsor В., 1986). Во всех отношениях массаж — своеобраз​ная адаптотерапия при разумной активности в условиях фи​зически пассивного положения пациента. Авторы, ставя​щие во главу угла лечебных воздействий мануальную тера​пию, рассматривают массаж как «хорошую подготовку к ма​нипуляциям» (Lewit К., 1993) — необоснованное выделение скромного места классическому методу лечения. Массаж в отличие от постизометрической релаксации на время уменьшает силу одиночного мышечного сокращения. Од​новременно он (как и постизометрическая релаксация) улучшает временные параметры сокращения (Шакуров А.Р., 2000).
Что касается классического массажа, то основные реко​мендации сводятся к тому, что приемы его в первые дни ле​чения при острых проявлениях болезни должны быть щадя​щими. В последующем его проводят более интенсивно, но ограничиваясь все же поглаживанием, растиранием и из​бегая рубления. Такого рода воздействия особенно важны для больных с нейрогенными вялыми парезами в целях улучшения крово- и лимфообращения в тканях, повыше​ния мышечного тонуса (Белая Н.А., 1974). Отдельные сеан​сы классического массажа можно сочетать с другими лечеб​ными воздействиями. Так, С.А.Щеглов (1941), Л.З.Лауцеви-чус (1967), К.В.Динейка и Г.С.Римдейка (1967) в целях воз​действия на экстеро- и проприоцепторы, устранения мы​шечного гипертонуса, ацидоза тканей и уменьшения болей рекомендуют сочетать массаж с хлорэтиловой блокадой. До блокады поясничной области ее в течение одной минуты поглаживают кругообразными движениями, заканчивая эту процедуру поглаживанием через фланелевую ткань. Затем
504

Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
Таблица 12.6 Примерное построение сеанса массажа при люмбаго
	

	№
	Наименование приема
	Зона тела
	Число повторений, время

	1
	Поглаживание попеременное
	Поясница, спина, ягодица
	8 раз

	2
	Разминание фалангами
	Разгибатели спины
	6-8 раз

	3
	Двойной гриф
	Ягодицы
	6-8 раз

	4
	Растирание зигзаговидное гребнями
	Подвздошная кость
	6 раз

	5
	Вибрация ладонью
	Поясница, спина, ягодица
	90 с

	6
	Финское разминание
	Разгибатели спины
	6 раз

	7
	Растирание круговое подушечками
	Апоневроз разгибателей
	6 раз

	8
	Разминание двойное кольцевое
	Ягодицы
	6 раз

	9
	Разминание запястьем перекатом
	Разгибатели спины
	4 раза

	10
	Лабильная вибрация подушечками
	Разгибатели спины
	60 с

	11
	Разминание гипертонусов
	
	120 с

	12
	Ординарное разминание
	Широчайшая мышца спины
	6 раз

	13
	Потряхивание
	Ягодицы
	6 раз

	14
	Растирание
	Межостистые связки грудного отдела
	

	15
	Выжимание запястьем
	Поясница
	4 раза

	Тб1
	Поглаживание попеременное
	Поясница, спина, ягодица
	8-12 раз

	После приемов 4, 7, 11 повторить поглаживание


проводят опрыскивание и повторно делают массаж. Проце​дуру начинают с постепенно усиливающихся поглажива​ний, после чего следуют разминания. Сеанс заканчивается легкими поглаживаниями. Хлорэтиловая блокада — это обычно разовая процедура.

К массажу приступают, когда больной перестал страдать от сильных болей, когда кончилось прогрессирование при острой люмбо-, цервико- и торакальгии. При люмбо- и цер-викомембральных синдромах, когда боли преобладают в ко​нечности, можно проводить легкий массаж и раньше. Курс начинают с воздействия на область позвоночника, также и завершение курса ограничивается этой областью.
В.П.Веселовский и Е.С.Строков (1988) эмпирическим путем выработали примерный порядок массажа при люмба​го (с его помощью можно преобразовать патологические из​менения в «нормальные»). Указанному сеансу будет соот​ветствовать следующий набор приемов: поглаживание — 10%; выжимание — 5%; разминание — 40%; растирание — 30%; вибрация — 5%; сотрясение — 10%. На протяжении курса изменяется только соотношение разминаний, расти​раний, вибраций. Если долго сохраняются явления нейро-миодистрофии, следует увеличить долю разминаний, если сохраняются участки нейродистрофии в подкожной клет​чатке, связках, долю растираний следует увеличить до 40-50%. При наличии локальных мышечных гипертонусов необходимо увеличить долю вибрационных приемов.
В любом случае массаж должен быть безболезненным. После сеанса пациент должен чувствовать легкую свежесть, бодрость, уменьшение болей. По мере повышения перено​симости интенсивность приема возрастает. Врач может ре​комендовать только набор приемов. Какие разновидности приемов будут применены — всецело в компетенции масса​жиста. Опытный массажист строит программу индивиду​ально в отношении каждого пациента.

Люмбаго. Можно начинать массаж после уменьшения болей и в том случае, если пациент может переворачиваться

и лежать на животе. В некоторых случаях в положении лежа такое возможно лишь при кифозировании поясничного от​дела посредством подкладывания под живот подушки или валика. Начинают делать массаж на дальней от массажиста стороне (табл. 12.6).
При люмбальгии те же процедуры проводятся более ин​тенсивно, но в тех же временных пределах. На этапе регрес​сирования зона воздействия суживается до пределов одной лишь поясницы с присоединением точечного массажа в це​лях создания локальной миофиксации (табл. 12.7).
К началу второй недели начинают массировать область таза и ноги с воздействием на очаги миотонусов и миодист-рофии.

Примерно той же методики придерживаются при церви-ко-мембральных синдромах. Н.И.Сперанский и соавт. (1965) предостерегали от сильных механических воздейст​вий при массаже, особенно у больных с вегетативными на​рушениями и с сердечноболевыми проявлениями. У них усиливаются боли в тканях верхнего квадранта тела. Воз​можно обострение с присоединением сердечных болей и гипоталамических кризов. У такого рода больных авторы рекомендовали щадящую технику с поглаживанием и рас​тиранием, иногда с вибрацией лишь в области руки — без воздействий на шею и надплечье. Обычно же вслед за пред​варительным массажем приступают к осязательному давле​нию. Наиболее часто локальные гипертонусы приходится разминать в надостной, большой круглой и большой груд​ной мышцах. Лечебный эффект достигается обычно после 8-10 сеансов такого массажа (Марсова М.С., 1936). Широкое применение приобретает вибрационный массаж. Ему целе​сообразно предпослать упражнения на расслабление мышц плечевого пояса. Перспективной следует считать методику вибрационных ванн и вибрационного массажа (Крей-мер А.Я., 1966, 1994). Применительно к шейному остеохон​дрозу вопрос был детально разработан нашей сотрудницей Л.О.Голосовой (1969, 1974).
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Таблица 12.7 Примерное построение сеанса массажа при пельвиомембральных синдромах в первые дни
	

	№
	Наименование приема
	Зона тела
	Число повторений, время

	1
	Поглаживание комбинированное
	Поясница
	8 раз

	2
	Растирание подушечками I пальца
	Гребень крестца
	6 раз

	3
	Сверление
	Спина
	6 раз

	4
	Растирание межостистых связок
	Грудо-поясничный отдел
	6 раз

	5
	Пиление-растирание
	Поясница
	4 раза

	6
	Сдвигание паравертебральных и квадратных мышц
	Поясница
	6 раз

	7
	Трение радиальное запястьем
	Крестец, поясница
	60 с

	8
	Прокатывание валика
	Крестец, поясница
	8 раз

	9
	Разминание подвздошных мышц (лежа на боку)
	4 раза

	10
	Вибрация кулаком
	Поясница, ягодица
	30 с

	11
	Разминание гребнями кулаков
	Поясница, ягодица
	4 раза

	12
	Растирание зигзаговидное запястьем
	Гребни подвздошных костей
	6 раз

	13
	Разминание фалангами пальцев
	Поясница
	6 раз

	14
	Трение встречное ладонями
	Поясница, крестец
	120 с

	15
	Щипки основными фалангами II-III пальцев
	Паравертебрально
	40 с

	16
	Потряхивание
	Поясница, ягодица
	40 с

	17
	Сотрясение таза прерывистое
	
	30 с


Вибрационный аппарат «Волна» устанавливается по средней линии на уровне остистых отростков Cvi-Тц. Меж​ду вибратором и телом больного располагается резиновая подушечка, наполненная водой температуры 37-38°С. Тол​щина слоя воды в подушечке — 1,5-2 см. Продолжитель​ность вибрационного воздействия в течение одной проце​дуры — 3-5 минут, амплитуда колебаний — 0,5 мм. Вибра​ционные воздействия дозируются, кроме того, и по напря​жению (5-10 В), что соответствует звуковому давлению от 1100 до 6000 бар. На курс лечения назначается 15 процедур, которые отпускаются 2 дня подряд с последующим одно​дневным перерывом. Выявились преимущества последней методики с частотой 10 Гц при компрессионных и рефлек​торных синдромах у лиц с нормальным брахиальным и ви​сочным артериальным давлением. При синдроме позвоноч​ной артерии преимущество должно, видимо, быть отдано воздействиям с частотами 50 Гц. Отдаленные результаты ча​ще оказываются благоприятными при лечении вибрацион​ными ваннами, чем вибрационным массажем. Сочетанное применение вибрации и пресноводных ванн увеличивает терапевтические возможности каждого из указанных физи​ческих факторов. В водяной среде вибрация сохраняет ос​новные свои свойства, но оказывает на организм более неж​ное раздражающее действие. При значительном обезболи​вающем воздействии и улучшении ряда вегетативно-сосу​дистых показателей лабилизующий эффект вибрационного массажа был незначительным.

При цервико-краниальных синдромах, сопровождаю​щихся нарушениями венозного тонуса, особенно при за​стойных краниальгиях, с успехом применяют отсасываю​щий массаж головы.

Учитывая связь пораженных позвоночных сегментов с определенными спинальными сегментами, особый инте​рес при остеохондрозе представляет так называемый сегмен​тарный массаж. Основные показания к сегментарному мас​сажу — это рефлекторные сегментарные расстройства (мы-

шечно-тонические, нейродистрофические). О. Глезер и В.Далихо (1965) рекомендуют следующую методику сег​ментарного массажа при пельвиомембральных синдромах (при «ишиасе-ишиальгии»). Вот описание процедур; не будь здесь термина «сегментарный», читатель не отличил бы эти приемы от общепринятых относительно массажа вообще. Отличия несущественные. При острых болях ограничивают​ся массажем области крестца в положении больного на жи​воте. В остальных случаях с такого массажа лишь начинают. Затем продолжают процедуры в положении больного сидя, воздействуя на мышцы таза, особенно на участки гипертону​са выше крестцово-подвздошной зоны латеральнее позво​ночника. Только после этого переходят к массажу конечнос​ти, вначале бедра, затем голени и всегда по направлению от периферии к центру. Рекомендуются поглаживания, разми​нания, валяния и легкая вибрация. Авторы рекомендуют и так называемое сотрясение таза. Массирующий, сидя по​зади больного, кладет ладони на его туловище так, чтобы края указательных пальцев находились глубоко между ни​жними краями ребер и гребешками подвздошных костей. Путем коротких боковых колебательных движений кистями, при этом скользящими кзади к позвоночнику, совершается сотрясение таза. Указывают, что эффект достаточен лишь при воздействии на соответствующие точки всех изменен​ных тканей: соединительной ткани, надкостницы, мышцы. Наиболее эффективным вариантом соответствующего воздействия на мышечные узелки оказалось разминание (Hoffa, 1990) — осязательное давление по В.С.Марсовой (1935). Подушечкой большого пальца нащупываемая в мышце зона гипертонуса вначале как бы обводится вокруг негрубыми разминающими движениями. Затем, все больше приближаясь к эпицентру узелка, массирующий наращивает разминающие усилия. В первую очередь следует устранять поверхностное напряжение, а потом и более глубоко распо​ложенное. В течение первой минуты резкие боли начинают притупляться, а затем и вовсе стихают к четвертой-пятой
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минуте процедуры. За 8-10 ежедневных сеансов уплотнение обычно исчезает (ЭМГ коррелят мышечных подергиваний в зоне триггерных пунктов проявляется все меньше и мень​ше по мере повторной пальпации — Simons D., 1976).
Так называемый соединительнотканный массаж рассчи​тан на поверхностные ткани, кожу с целью вызвать висце-рокутанные рефлексы.

Из специальных приемов «воздействия на соединитель​ную ткань» заслуживают внимания приемы пилы и воздей​ствия на межостистые зоны.

Прием пилы. Раздвинутые большие и указательные паль​цы обеих рук помещают по сторонам позвоночника так, чтобы между ними появился кожный валик. Обеими рука​ми производят пилящие движения в противоположных на​правлениях, причем пальцы при этом должны смещать за​хваченную кожу, а не скользить по ней. Так массируют по​верхность от сегмента к сегменту, снизу вверх.
Воздействие на межостистые зоны. Массирующий нахо​дится слева или справа от стола для массажа. Подушечки II и III пальцев обеих рук он помещает на позвоночник так, чтобы один остистый отросток приходился между указан​ными пальцами. Каждая рука производит мелкие круговые движения, направленные в противоположные стороны, проходя в глубину возле, ниже и выше остистого отростка — между остистыми отростками соседних позвонков.
При панникулезе наиболее эффективен вакуум-массаж (Ченских Н.Л., 1994), воздействия на надкостницу, круговые растирания, воздействие на гребешок подвздошной кости и на крестец.

В целях уменьшения контрактуры паравертебральных мышц применяют так называемую мягкотканную технику (Weilteiltechnik). Ее обычно описывают следующим обра​зом. Кончики пальцев обеих рук прижимаются вдоль мышц у самых остистых отростков, сдвигая мышцы в латеральном направлении, применяя возрастающее усилие, время от времени давая возможность коже сдвинуться в обратном направлении. Когда поверхностные слои становятся более мягкими, нащупывают более поперечно расположенные волокна глубоких слоев и массируют их мякотью указатель​ных пальцев в краниокаудальном направлении.
Локальным воздействиям (так называемым сегментар​ному массажу О.Глезера-А.Далихо, 1965, точечно-сегмен​тарному массажу по Е.С.Заславскому и Е.Г.Гутману, 1975) следует предпослать трехдневный общий массаж квадрант​ной зоны тела. Начиная с четвертой процедуры, приступают к обработке свободных (дистальных и проксимальных) кра​ев избранных мышц с выявлением точек максимальной бо​лезненности. Требуются воздействия как на активные зоны, так и на системы «канальных» («меридианных») связей этих зон. Затем приступают к обработке точек: нежная вибрация, сверление, а при более распространенном гипертонусе — и более глубокая вибрация, растирание, разминание. Сила воздействия увеличивается от занятия к занятию в течение 30-120 с на каждую точку. Вся процедура занимает не боль​ше 15-20 минут, всего 10-15 процедур. Этот метод рефлек​торной терапии показан в альгической стадии, он более це​лесообразен в миотопической стадии в сочетании с инфиль-трационными и другими методами. Следует предварительно обрабатывать отдаленные от наиболее болезненных триг​герных зон области, все приближаясь к триггерным пунк​там с различных сторон.


Так называемый сегментарный массаж иногда оказывает побочное действие: непораженные ткани или органы, кото​рые, казалось бы, не связаны с патологическим очагом, мо​гут поражаться во время самой процедуры или после нее. Массаж может служить дополнительным раздражением и без того «раздраженного» образования. Появление прежде отсутствовавшего напряжения и болей обозначают как «смещение рефлекса» или напряжения. Важно знать, как предотвратить или устранить уже появившееся «смещение рефлекса». Известно, в частности, что при правосторонней ишиальгии вблизи III и IV поясничных позвонков слева мо​жет привести к появлению тянущих болей и онемения в больной ноге. Они сопровождаются зудом или ощущени​ем покалывания в области лодыжек и подошвы. Мы полага​ем, что виной тому — напряжение грушевидной мышцы. Если после этого промассировать ткани между большим вертелом правого бедра и седалищным бугром, боли исчеза​ют. При воздействии на поясничные и нижнегрудные сег​менты на спине и в области таза у женщин могут появиться жалобы на тупое чувство давления или боли в области моче​вого пузыря, что особенно часто бывает перед началом мен​струаций. Для устранения этих ощущений необходимо воз​действовать на ткани, расположенные внизу живота, на пе​реднем крае таза и в области лонного сочленения. Если по​сле устранения всех рефлекторных изменений не прекраща​ют курс массажа и проводят более 5 процедур, то можно вновь вызвать напряжение тканей.

Требуется дальнейшее уточнение методики: не только «виртуозы», но и широкие массы массажистов должны знать критерии, определяющие зоны, время, интенсивность воздействия.

Осторожно следует дозировать сегментарный массаж при вазомоторных нарушениях в связи с остеохондрозом. Н.И.Сперанский и соавт. (1965) отмечали неблагоприятное влияние массажа на сердечно-сосудистую систему при сим-патальгиях (по крайней мере, в период острых болей). При вазомоторных синдромах предпочтительнее водо-и электролечение. Под влиянием массажа усиливаются и корешковые симптомы раздражения. Не следует массажи​ровать мышцы, подверженные крампи.

Классический массаж более показан в подострой стадии и в период ремиссии, рефлекторный же предпочтительнее назначать в период обострения. Эффект одного и другого вида может быть усилен воздействием гидропроцедур и, в частности, подводным массажем.

Противопоказаниями к массажу являются острые внут​ренние болезни, опухоли позвоночника, острые гнойно-воспалительные заболевания.

12.9. Бальнеофизиотерапия
В ответных реакциях организма на физические факто​ры различают неспецифическое и специфическое дейст​вия (Обросов А.И., 1965; Царфис П.Г., Данилов Ю.Е., 1975; Улащик B.C., 1976), которые не могут осуществляться вне кожных барьеров и глубже расположенных тканей. Поэто​му целесообразно начать рассмотрение физиобальнеофак-торов с их воздействия на нервные рецепторы кожи и рас​положенные глубже ткани. Рефлекторные ответные реак​ции реализуются в сегментарных и супрасегментарных ап​паратах. K.Lewit (1985) считает, что результат зависит не от
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того, чем мы действуем на ткани сегмента: банками, ульт​рафиолетовыми лучами, массажем или токами Д'Арсонва-ля, а от того, рационально ли вообще в этот период у дан​ного больного воздействовать на кожные рецепторы. Это в некоторой степени справедливо в отношении неспеци​фических влияний. Специфические же могут дать прямо противоположные эффекты при воздействии как на кож​ные, так и на более глубоко расположенные рецепторы. Например, дарсонвализация раздражает рецепторы по​верхностных слоев кожи, стимулирует гладкие и попереч​но-полосатые мышцы при искровом разряде и расслабля​ет их при тихом. Ультрафиолетовая эритема в момент «за​цветания» повышает чувствительность рецепторов в зоне эритемы, а в период «отцветания» вызывает стойкую ана​льгезию вследствие парабиоза тех же окончаний и всего чувствительного нерва. При передозировке облучения ме​няется общая нейрогуморальная реакция с вовлечением эндокринных желез, различных звеньев иммунитета. Раз​личные виды массажа могут дать противоположные ре​зультаты воздействия на ткани. Качество реакции, «мас​сивность» ее реализации (малыми средствами или задейст​вовав крупные системы) зависят от множества особеннос​тей воздействия: выбора факторов, их сочетания с другими методами, последовательности, методики их применения, дозы.

А.Е.Щербаком (1929, 1936) разработано направление в физиотерапии с учетом вегетативно-сегментарных ре​флексов. Важную роль в развитии этого направления сыг​рал и опыт киевлян. Еще М.Н.Лапинский в своих лекциях и публикациях в 1908-1916 гг., по свидетельству А.Р.Кири-чинского (1949), указывал на возможность рефлекторного возникновения «невральгии» седалищного и других нервов. Соответственно он объяснял и действие горчичников и прижиганий позвоночника, а также поражений отдален​ных нервов при заболеваниях органов малого таза. Н.Н.Руд​ницкий (1926) предложил схему висцерально-сосудистого рефлекса для объяснения действия физиотерапевтических факторов. В последующем А.Р.Киричинский (1949) распро​странил понятие сегментарно-вегетативного рефлекса на все трофические функции, которыми распоряжается нерв​ная система. Вслед за этим А.Е.Щербак (1936), различав​ший сегментарный, универсальный, региональный и об​щий рефлексы, ввел понятие о генерализованном рефлексе. Последний осуществляется через центральные вегетатив​ные аппараты при раздражении больших кожных поверхно​стей или при ограниченном, но очень сильном раздражении (холодной водой, хлорэтилом и т.д.). С этой точки зрения стали рассматривать действие лечения гидротерапевтичес​кого, бальнеологического, климатологического и др. Что касается неспецифических реакций, то они неизбежны при любом виде лечения, включая рассмотренное ортопедичес​кое и тем более инъекционное. Эти реакции на действие физических факторов, применяемых в терапевтических, адекватных для данного организма дозировках, направлены на сохранение и поддерживание на определенном уровне деятельности важнейших регуляторных систем. Данный тип реакции обеспечивает стимуляцию защитных рефлек​торных механизмов, что приводит к восстановлению нару​шенного постоянства внутренней среды. При этом создают​ся оптимальные условия для протекания процессов репара​ции поврежденных тканей. Реализация неспецифических

реакций осуществляется нервно-гуморальным путем с уча​стием всех уровней регуляции, начиная от высших корко​вых и кончая спинальными и периферическими аппарата​ми. Важная роль в этой регуляции принадлежит нервно-эн​докринным механизмам, особенно в системе гипофиз — ко​ра надпочечника. Применительно к поясничному остеохон​дрозу имеются немногочисленные данные по соответствую​щим сдвигам в этой системе. Наблюдалось как преимущест​венное понижение экскреции 17-оксикортикостероидов (Бротман М.К., 1966), так и повышение (Ищенко М.К. с со-авт., 1972 и др.). Впрочем, если Б.В.Дривотинов и Г.В.Аб-рамчик (1958) отмечали такое повышение на высоте болево​го приступа и чаще при продолжительности заболевания менее 5 лет, то А.Я.Креймер (1973, 1988) считает, что оно встречается в начале ремиссии, а снижение экскреции бо​лее характерно для острого периода. На поздних стадиях и, в частности, при включении в процесс спинального компо​нента, функция коры надпочечника, несомненно, снижает​ся, причем эта недостаточность является вторичной, обус​ловленной слабой выработкой АКТГ гипофизом (Биля-лов М.Ш., 1971). Физические факторы, например вибраци​онное воздействие на область надпочечника, способны по​высить его функцию. Это проявляется и в повышении экс​креции кортикостероидов с мочой, и в гипергликемии, и в уменьшении содержания аскорбиновой кислоты в кро​ви и моче (КреймерА.Я., 1966, 1973). Эффект такого воздей​ствия тем более стойкий, чем позже начато его применение после обострения. Другими словами, если говорить о воз​действии на компенсаторные механизмы, практическом из​лечении, указанные факторы целесообразны больше в пе​риод ремиссии. В этот период и возникновение умеренной бальнеореакции не наносит вреда, она скорее является сви​детельством благоприятного саногенеза.

В острой стадии заболевания, как справедливо указы​вают G.Arseni и M.Stanciu (1970), тепло и другие факторы могут усилить нежелательную на данном этапе гиперемию тканей эпидурального пространства. При подборе средств физиобальнеотерапии следует учесть состояние перифе​рических тканей и центральных аппаратов и, в особенно​сти, стадию процесса. Важна и специфика физического фактора.

Существует мнение (Раудам Э.И., 1962; Осна А.И., 1973; ЦарфисП.Г., 1973; Арыппаева Т.Т., 1974; Шухов B.C., 1983), согласно которому курортные факторы способны оказывать влияние на дистрофический процесс в самом позвоночни​ке. Мнение это оспаривается М.К.Бротманом (1974).
Прогнозирование результатов физиотерапевтического (как и другого) воздействия требует специальной подготов​ки врача. Целесообразно использование экспертных сис​тем, ориентированных на персональные компьютеры (По​дольская М.А., Глова В.И., 1991).
Проследим относительную роль специфики лечебного физического фактора, интенсивности его применения и времени его воздействия на примере ультразвуковой тера​пии вертеброневрологических заболеваний.
Ультразвук (УЗ) — механические колебания высокой час​тоты (0,8-1 МГц). Воздействует на ткани как своеобразный микромассаж, используется в клинической практике в не​больших дозировках (десятые доли Вт/см2), при коротких локальных экспозициях (3-5 минут на поле). Для таких ма​лых интенсивностей УЗ характерны длительное последейст-
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вие и кратковременность или отсутствие негативного эф​фекта. Большие дозы влияют на клетку и органоиды разру​шающе, малые же — биостимулирующе. На ультразвуковую энергию реагируют больше всего нервные элементы, в свя​зи с чем возникают аксонрефлекторные и сегментарные от​веты. Параллельно этому меняются и сорбционные свойст​ва тканей, особенно мышечных. При высокой интенсивно​сти данного физического фактора изменения нервных эле​ментов становятся необратимыми (Кабахидзе З.В., 1969). Под влиянием УЗ стимулируются различные виды обмена, в особенности нуклеиновых кислот, протеосинтез. Накап​ливаются РНК и ДНК в клетках рыхлой соединительной ткани, представляющей собой внутреннюю трофическую систему организма (Елисеев В.Г., 1961). Имеет место дейст​вие противовоспалительное, обезболивающее, дефибрино-лизирующее, десенсибилизирующее (Сперанский А. П., 1964; Фомберштейн К.Б., 1965; Рокитянский В.И., 1970; Мар-мур Р.К., 1973; Фридман Ф.Е., 1973). УЗ воздействует на ле​жащий в основе регуляции трофического гомеостаза транс-эндотелиальный обмен и связанную с ним клеточно-гумо-ральную регуляцию благодаря изменению, в частности, не​специфической резистентности организма и иммунологи​ческой реактивности с участием биологически активных ве​ществ (Подольская Д.В., 1974 и др.). Параллельно повыше​нию проницаемости механико-термический фактор вызы​вает расширение макро- и микрососудов, образование кол-латералей, исчезновение спазмов и улучшение кровенапол​нения. Отсюда и гипотензивное действие УЗ. Повышению проницаемости способствует изменение гемокоагуляции: снижается уровень протромбина и фибриногена крови (Ми​хайлова Н.В., 1970; Цитладзе В.Г., 1971). Не без основания R.Pohlman (1951) назвал УЗ физическим катализатором, нормализующим обмен веществ через изменение сосудис​той проницаемости. Все это объясняет противовоспали​тельный, рассасывающий и разволокняющий эффекты.
Для нейроостеофибрологии важен факт распростране​ния импульсов от УЗ-раздражений не только по соматичес​ким, но и по вегетативным путям (Файтельберг-Бланк В.Р., 1968), что играет важную роль в формировании обезболива​ющего эффекта процедуры. Вегетативная нервная система вовлекается через симпато-адреналовые и другие гумораль​ные механизмы. Под влиянием УЗ вначале стимулируются симпато-адреналовая система и глюкокортикоидная функ​ция коры надпочечника. Затем же, по мере длительного воз​действия УЗ на позвоночник, как показали эксперимен​тально В.С.Невструева (1970) и А.И.Зольникова (1970), эти функции снижаются: впоследствии истощаются энергети​ческие и пластические ресурсы и приобретает значение вто​рая функция — трофотропная. Она проявляется гипотен​зивным и седативным эффектами, снятием сосудистых спазмов, повышением фибринолитической активности и др. Защитно-трофические механизмы переводятся на оп​тимальный уровень (Сперанский А.П., 1964). Таким образом, качественные особенности данного фактора обеспечивают возможность тонкой количественной градуации воздейст​вия и соответствующих различных реакций организма. Так, по данным Д.В.Подольской (1974), интенсивность в 0,2 Вт/см2 стимулирует, а в 0,6 — угнетает плазмоцитарную реакцию. Т.к. плазмоциты — продуценты антител, с помо​щью УЗ различной интенсивности можно влиять на иммун​ные процессы.

Ультразвуковую терапию при синдромах остеохондроза отдельные авторы рекомендуют в острой стадии заболева​ния (Vidoau Е., 1963; Власова В.Я. с соавт., 1965). Однако данный физический фактор обладает кумулятивным дейст​вием. После его применения в течение месяца нежелатель​но назначение других физиотерапевтических процедур. По​этому на высоте болевых проявлений (когда впереди пред​стоят другие воздействия) данная методика нецелесообраз​на (Sonnenschein A., 1953; Сперанский А.П., 1964;Фарбер Н.А., 1975).
Рекомендуют чередовать ультразвуковую терапию с ра​доновыми ваннами концентрации от 100 до 300 единиц Ма​хе — 0,0364-0,1092 мкКи/л (Антонов И.П., 1976). О высоком лечебном эффекте ультразвуковой терапии сообщили мно​гие авторы (Truchot P., Truchot В., 1952; Buchtala W., 1952; Ро​китянский В.И., 1958; Дробинский А.Д. с соавт., 1963; Спе​ранский А.П., 1962; Гавриков Н.А. с соавт., 1963; Рооде Э.А., 1963; Герасимова В.Я., 1963; Полозова Р.А., 1963; Пушкаре-ва А.А., 1963, 1965; Власова В.Я. с соавт., 1965; Фейзулла-ев Э.А., 1966; Иванго З.С., Варга Л.Л., 1966; Грановская М.А., 1972; Куршаковская Т.А., 1972; Берлин Ю.Ю., 1973; Подоль​ская Д.В., 1974 и др.). Озвучиванию подвергаются зона пора​женного позвоночного сегмента и, в особенности, зоны нейроостеофиброзаСФомбе/ш/яейн К.Б., 1969).
В одну процедуру озвучиванию подвергается не более 3-4 участков, продолжительность ее — 5-12 минут. На курс лечения — 6-12 процедур. При той же интенсивности ульт​развука успешное воздействие на болезненные мышечные узелки возможно по методике D.Zohn (1976): производят медленные круговые движения излучателя с таким расче​том, чтобы окружать «курковую зону» в течение 1-2 с. J.Travell и D.Simons (1983) вначале доводят интенсивность до болевого порога — 1,5 Вт/см2, а затем уменьшают ее на​половину. В следующие 2-3 минуты она плавно увеличива​ется, но не достигает болевого уровня. Сочетанное приме​нение ультразвука с электростимуляцией служит не только терапевтическим, но и диагностическим целям в отноше​нии курковых точек (Bonica J., 1957).
Изученные на примере ультразвуковой терапии взаимо​отношения специфического и неспецифического, качест​венного и количественного в воздействующем факторе и реакциях организма можно проследить на примере уже упоминавшегося лечения остеохондроза механическими колебаниями в вибрационных ваннах (Креймер А.Я., 1963, 1988;ГолосоваЛ.О., 1971; БалакинЛ.К. с соавт., 1971). Пока​зано, что данный лечебный фактор оказывает разносторон​нее местное сегментарно-рефлекторное и генерализован​ное воздействие, в том числе и через ось гипофиз — надпо​чечник. Было установлено, что в стадии ремиссии сущест​вуют достаточные резервы активации указанных эндокрин​ных функций, тогда как в стадии обострения эта активация снижена, и под влиянием процедуры экскреция 17-ОКС не увеличивается (Sato J., 1969; Смолянский Б.Л., 1964; Крей​мер А.Я., 1969). Сдвиги различны в зависимости от физиче​ских параметров раздражителя и их количественного значе​ния. В стадии относительной ремиссии лучший эффект по клиническим, электрофизиологическим и биохимическим показателям наблюдается при вибромассаже частотой 100 Гц. В подострой же стадии лучший эффект получен при частотах 50 и 10 Гц, особенно в вибрационной ванне.
Глава XII. Лечение
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Широко известным способом купирования болевого приступа при остеохондрозе позвоночника является лече​ние ультрафиолетовыми эритемами (Маклаков А.И., 1989). Метод предложен С.С.Лепским в 1929 г. При этом требуется конкретизация механизма общего действия биологически активных гистаминных субстанций и веществ белковой природы, выделяемых при облучении. Известны некоторые стороны их воздействия при аллергически-воспалительных заболеваниях (Нестеров А.И., Сигидин Я.И., 1960; Астапен​ко М. Т. с соавт., 1966). При остеохондрозе этот вопрос не разработан. Известно, в какой мере указанные вещества, появляющиеся в коже уже через 10 минут, вызывают раздра​жение мощного рецепторного поля с повышением чувстви​тельности и соседних необлученных участков с нарастаю​щей в течение 1-2 суток воспалительной реакцией. Назна​чают 4-5 биодоз, при люмбаго — однократно, при острых болях в ноге — ежедневно. Облучение проводят полями на: 1) крестцовую область; 2) ягодичную область до ягодичной складки; 3) заднюю поверхность бедра до подколенной ям​ки; 4) заднюю поверхность голени. Облучают по 1-2 поля. На курс — 5-6 облучений каждого поля. Метод рекоменду​ется С.С.Енукидзе (1954), В.К.Белецким, М.И.Холоденко (1964), А.П.Сперанским (1962), М.Г.Гольдельман (1966), А.Г.Ибрагимовой (1976), Н.И.Стрелковой (1985).
Мощным анальгезирующим действием, показанным как в острой, так и в подострой стадии заболевания, обладают предложенные P.D.Bernard (1961) диадинамические токи (Сперанский А.П., 1962; Шефер Д.Г. с соавт., 1964; Като-лиг Г.М., 1965; Башанова Ю. с соавт., 1967; Novotny S., Stanek J., 1966; Марков Д.А., 1967; Курако Ю.Э., 1969). Это два пульсирующих одно- и двухтактных тока полусинусои​дальной формы. Второй обладает меньшим раздражающим действием и поэтому должен применяться в начале проце​дуры в течение 30-60 с, чтобы подготовить пациента к воз​действию однотактными токами, вначале модулированны​ми короткими, а затем длинными периодами (Ясногород-ский В.Г., 1964). Происходит вибрация и ритмическое со​кращение мышц во время действия однотактного и после​дующее их расслабление во время действия двухтактного тока. Диадинамические токи оказывают возбуждающие воздействия на тканевые элементы, проприо- и интероре-цепторы. М.А.Фарбер (1975), высоко оценивая эффектив​ность данного метода на основании изучения 250 больных, отметил безрезультативность процедур у больных с гипер-альгическими формами. С.И.Добромыслова (1968) считает их особенно эффективными при небольшой давности забо​левания, причем в остром периоде допускаются и повтор​ные курсы. Также и Я.Б.Юдельсон, и Н.П.Грибова (1994) считают эффективной диадинамотерапию в начальных эта​пах радикуломиелоишемии. Они рекомендуют прерывис​тые диадинамические токи в ритме работы сердца: от мо​мента систолы в течение 300 мс до прихода пульсовой вол​ны крови. Усиления обезболивающего эффекта диадинамо-терапии можно добиться путем диадинамофореза новокаи​на или смеси А.П.Парфенова (1965): кокаина и дикаина — по 0,5; раствора адреналина (1:1000) — 3,0; дистиллирован​ной воды — 150,0.

Диадинамотерапию при синдромах остеохондроза соче​тают с импульсотерапией (Багель Г.К., 1971) или пользуют​ся последними как самостоятельными методами (Ясного-родский В.Г., Равич М.А., 1966; Ясногородский В.Г., 1973).

Импульсные токи подводятся к организму не непрерыв​но, а отдельными порциями, разделенными паузами. Кон​центрация энергии в непродолжительном импульсе позво​ляет применять большие интенсивности. Это обеспечивает возможность воздействия и на глубоко расположенные нервные образования, включая очаги нейроостеофиброза. Согласно сравнительным данным С.И.Добромысловой (1968), диадинамические токи дают лучший эффект в ост​рой стадии, а микроволны — сверхвысокочастотная (СВЧ) терапия — в подострой. Электромагнитное поле излучения сверхвысокой частоты проникает в тело на глубину 5-6 см. Энергия его превращается в другие виды энергии, в частно​сти в тепловую. Отсюда обезболивающий эффект и благо​приятное воздействие на трофику глубоких тканей. Воздей​ствие пульсирующим магнитным полем влияет благоприят​но и на реципрокные отношения мышц-антагонистов, уменьшает гиперактивность синергистов, а биоэлектричес​кая произвольная активность повышается (Щепина Т.П., 1987). Магнитотерапия стимулирует репаративные процес​сы, тканевой кровоток, реологические и иммунологические процессы и рекомендуется отдельными авторами на разных этапах обострения (Шаргородский B.C., 1989). Известно, что зона переменного синусоидального и пульсирующего воз​действия магнитного поля ограничивается кожей и подкож​ной основой. Уже на расстоянии 1,5 см от поверхности маг-нитофора индукция поля равна только 0,2-0,3 мТ. Глубоко (на 9-13 см) проникает энергия СВЧ с длиной волны от 0,1 до 1 м — дециметроволновая терапия. Экспериментально доказано ее активизирующее действие на двигательные нейроны при облучении воротниковой зоны (Обросов А.Н., Крылов О.А., 1982), в особенности на а-малые мотонейроны, ответственные за тоническую активность. Это действие эле​ктромагнитных волн используется при корешковых синд​ромах, при которых требуется повышение рефлекторной активности (Стрелкова Н.И., Мусаев А.В., 1982).
При затянувшемся стационарном этапе проявлений ней​роостеофиброза благоприятное воздействие оказывает эле​ктромагнитное излучение миллиметрового диапазона — КВЧ (крайне высокие частоты). Они повышают фермента​тивную активность и дифференцировку клеток, оказывают противоотечное действие. Улучшение наступает после 4-8-го сеанса. Эффект усиливается при последующем при​менении низкочастотного переменного магнитного поля, а затем — излучения миллиметрового диапазона (Род-штат И.В., 1991; Широков В.А.). Применяют для обезболи​вания чрескожную электростимуляцию (Старобинец М.Х., Волкова Л.Д., 1980). Метод основан на предположении о его действии на баланс толстых и тонких волокон — усилении афферентных импульсов по толстым волокнам и соответст​вующем подавлении тонких.

Электростимуляция мышц применяется для лечения мышечно-тонических, дистрофических, денервационных проявлений, в частности, при плечелопаточном периартро-зе на стороне гемиплегии (Попелянский Я.Ю., Лернер Л.С., 1980). Электроды накладывают над кожными проекциями и над паравертебральной зоной соответственно уровню по​раженного сегмента. После включения стимулятора интен​сивность раздражения плавно усиливают до неболезненно​го ощущения, на котором поддерживают раздражение до 10 часов. Боль обычно исчезает в течение 1-2 минут. В до​машних условиях подобное лечение пытались проводить
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с помощью транзисторных генераторов (Плотников В.И., Мешкова ГА., 1972; Антонов И.П., Шанько Г.Г., 1981). Дан​ный метод малоэффективен при острых болях, особенно при их симпатическом оттенке.

Нами в 1979 г. предложено лечение электростимуляцией паравертебральных мышц в целях локального растяжения пораженного позвоночного сегмента. В последующем Е.Л.Мачерет и И.З.Самосюк(1983) использовали подобный способ в целях «укрепления связочно-мышечного аппара​та» позвоночника. Электростимуляция проводится в тече​ние 15 дней по 20 минут с надпороговой силой тока 40-60 мА, с частотой 20 Гц, прерывисто, продолжительнос​тью пачек по 3 с. Как показали исследования нашей клини​ки (Богданов Э.И., 1988), этот метод воздействует на сарко-плазматический ретикулум эффективнее, чем постизомет​рическая релаксация, тетанизация в большей степени ока​зывает влияние на сократительную способность мышц.
М.Х.Старобинец и Л.Д.Волкова (1984) предложили соче​тание накожной акупунктуроподобной электростимуляции нервных волокон и электрогимнастики мышц позвоночни​ка, добиваясь слабых ритмичных движений паравертеб​ральных мышц. Это сочетание оказалось наиболее эффек​тивным при некорешковых мышечно-тонических наруше​ниях. Поверхностные (40x60 мм) электроды располагаются билатерально в 3 см от остистых отростков на пораженном уровне, а индифферентные электроды (70x180 мм) — на грудном. Через каждые 250-400 мс подаются серии импуль​сов, состоящие из 7 монофазных прямоугольных потенциа​лов. Длительность импульса — 0,1-0,3 мс, межимпульсный период — 15 мс. Интенсивность (40-80 В) должна быть вы​ше порога двигательной реакции, что обеспечивает легкие ритмичные сгибательно-разгибательные движения в пора​женном отделе позвоночника. Соответственно частоте се​рии получают 2-3 колебания в секунду. Длительность про​цедуры — 30-40 минут, курс — 3-10 процедур.
В целях обезболивания при вертеброгенных заболевани​ях предлагалась и транскраниальная электроанальгезия, осу​ществляющаяся с помощью прямоугольных импульсов дли​тельностью 4 мс и частотой 80 Гц в течение 30-40 минут. Од​новременно действующий постоянный ток блокирует судо​рожные эффекты прямоугольных импульсов. Отрицатель​ный электрод накладывается на лоб, сдвоенный положи​тельный — на сосцевидные отростки. Эффект, который осо​бенно разителен при острых болях, если они не связаны секвестрирующей грыжей диска, появляется на 20-й мину​те процедуры, которая продолжается 40 минут (Грецкое СИ. с соавт., 1987).
Весьма оправданным является применение импульсного электрического поля ультравысокой частоты (Schutze С, 1966). Особенно показано оно при длительном течении за​болевания ввиду парабиотизирующего действия данного фактора (Кротов А.В., 1969). В силу биологического резо​нанса с импульсным режимом механизмов тела человека этот мягкий фактор рефлекторного воздействия без тепло​вого эффекта не имеет противопоказаний и может приме​няться у больных с сопутствующими заболеваниями. Про​должительность процедуры, начиная с 5 минут, в течение курса доводится до 10-14 минут. Эффект наступает обычно на 5-6 процедуре, не возрастая далее. Подобного рода крат​кий курс целесообразно предпослать лечению другими фи​зическими и лекарственными средствами.


При затянувшихся формах или по окончании острого пе​риода часто назначают индуктотермию как самостоятельную процедуру или в сочетании с электрофорезом различных ле​карственных веществ (Крылов Н.П., 1958; Котляр И.В., 1963). Длительность процедуры — 20 минут, сила гальвани​ческого тока — 10-20 мА, сила анодного тока — до ощуще​ния тепла.

Электрофорез. Среди других средств лечения остеохонд​роза занимает относительно скромное место. Метод связан с длительным курсовым лечением, и его вытесняют средст​ва физического и медикаментозного лечения более быстро​го действия. Между тем электрофорез обеспечивает не толь​ко продвижение лекарственных веществ, но и рефлексы с кожных рецепторов. Эти рефлексы вызываются постоян​ным по направлению и амплитуде током (Щербак А. Е., 1936; Киричинский А.Г., 1959; Обросов А.И., 1972). Применение электрофореза 4% раствора новокаина целесообразно по окончании острого периода заболевания. Широкое приме​нение нашел электрофорез ганглиоблокирующих смесей. Б.Л.Аджиев (1977) рекомендует в этих целях несколько ви​доизмененную смесь А.С.Кузнецова: 500,0 5% раствора но​вокаина; 0,5 димедрола; 0,8 пахикарпина и 0,06 платифил-лина. Введение смеси с анода при силе тока 10-20 мА в тече​ние 20 минут. М.Мамаджанов (1974) сообщает о благопри​ятном влиянии электрофореза 4% раствора мумие, который он вводил через анод (катод — на 10-15 см выше или ниже) при силе тока 10-15 мА, длительностью 20 минут. Некото​рые больные одновременно получали по 0,2 препарата на​тощак. Н.И.Маджидов и М.Д.Дусмуратов (1982) сочетают такое лечение с электрофорезом лидазы. Она вводится через анод при силе тока 15-20 мА в течение 10-20 минут, в про​должение 10-15 дней. Л.П.Шустов и соавт. (1973) испытали на большой группе больных (570) электрофорез грязевого экстракта карачинской грязи, отметив благоприятный эф​фект у большинства, в 25% наблюдений — кратковремен​ную бальнеологическую реакцию и у 9 больных — ухудше​ние. Наиболее целесообразным оказался электрофорез гря​зевого раствора, который вводят с обоих полюсов. Один электрод помещают на пояснично-крестцовый отдел, вто​рой — на икроножную мышцу. После 13-15 процедур обыч​но наступает улучшение по клиническим и параклиничес​ким показателям: улучшение кровенаполнения, уменьше​ние венозного застоя в эпидуральном пространстве, повы​шение лабильности нервно-мышечного прибора, нормали​зация функции гипофиз-адреналовой системы и др. Ф.Ф.Огиенко (1970) предложил внутрикожный новокаин-тиамин-пахикарпин-электрофорез; внутрикожно в болевую зону 20-30 см2 вводится смесь, которая готовится в шприце конструкции автора (1967). Состав смеси: 1 мл 5-6% раство​ра тиамина, 1 мл 3% раствора пахикарпина с добавлением 0,5% раствора новокаина до объема 20 мл. На низ живота накладывается через гидрофильную прокладку катод 150-200 см2, а на место инфильтрации — анод 50-80 см2. Си​ла тока — из расчета 0,03-0,05 мА/см2. Длительность перво​го сеанса — 20 минут, последующих — до 25 минут, всего 3-5 сеансов, через день (ДроздовскийЛ.С, 1973). Рекоменду​ют и вакуум-электрофорез новокаина и бензогексония. М.М.Ищенко и соавт. (1972) предложили электрофорез экс​поненциальным током. При введении анальгетической смеси эффект был в 1,5 раза лучше, чем при введении ее с помощью гальванического тока.  В смесь включается
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3,0 кокаина, 3,0 совкаина, 10,0 тримекаина, 4,8 мл 0,1 % рас​твора адреналина, 500,0 дистиллированной воды. Сообща​ют о положительном эффекте электрофореза с СМТ эуфил-лина (Щепина Т.П., 1978; Мусаев А.В. с соавт., 1985), цинка (Sherrod С, Dhami M., 1988), серосодержащих препаратов (Васильева-Липецкая Л.Я., 1993), иммунодепрессантов, в ча​стности левамизола, кортикостероидов, цитостатиков (Зоб-кина Г.В., Матусевич Л.И., 1986).
Более широко при остеохондрозе в последнее время ста​ла внедряться методика фонофореза лекарственных ве​ществ, ганглиоблокаторов, особенно 0,25% мази нанофина (Щепина Т.П., Стрелкова Н.И., 1983), 50% раствора анальги​на (Магазаник Е.С., Грановская М.А., 1969; Воздвижен​ская B.C., 1969, 1971; Овечкин Р.В., Ялымов Н.Г., 1973), анес​тезина (Щепина Т.П., 1987) и особенно гидрокортизона (ГарберИ.М., 1969, 1973; Сафиуллша С.Н., 1972), пчелиного яда (Починкова П., 1974), спазмолитиков (Улащик B.C., 1986; Улащик B.C., ЧиркинА.А., 1953). НА.Гавриков и соавт. (1966) добились значительного повышения эффективности фоно​фореза в остром периоде применением фонофореза корта-на — смеси 0,5% гидрокортизона + 12,5% анальгина. Повы​шение проницаемости препаратов достигалось втиранием смеси с последующим воздействием фонофорезом, предва​рительной деполяризацией кожи, ее гидротерапией и нагре​ванием, продлением времени всей процедуры до 15 минут. Фонофорез р-адреноблокатора обзидана рекомендуют при сопутствующей артериальной гипертензии (Пономарев В.В., 1990). Препарат понижает чувствительность тканей к сим​патическим импульсам. Его мембраностабилизирующий эффект способствует уменьшению потребности в кислоро​де. У лиц с гипокинетическим гемодинамическим типом предпочтительнее сочетание фонофореза обзидана с а-ад-реноблокатором — сермионом.

У больных с нейродистрофическими нарушениями при отсутствии выраженных болей благоприятный эффект по​лучен от лазеротерапии (Баимухалова З.Р. с соавт., 1989; Марченко И.3., Ефремова Л.П., 1990; Скупченко В.В., Щербо-носова ТА., 1991), а электротерапевтические воздействия усиливают этот эффект (Баженова В.В. с соавт., 1992). Фо-тонейродинамический эффект определяется улучшением микроциркуляции в зонах нейроостеофиброза, антиише-мическим воздействием, анальгезией и ускорением регене​ративных процессов. Низкоинтенсивная гелий-неоновая инфракрасная лазеротерапия в присутствии эндогенных сенсибилизаторов, в частности протопорфина, переводит молекулярный кислород (фотоакцептор) в биологически активное состояние. На зоны нейроостеофиброза направ​ляется сфокусированный луч лазера по 10-12 точек по 15-30 с на каждую ежедневно, всего 5-8 процедур.
Гипербарическая гипоксия. Проводится в барокамере (в частности ПБК-50) ежедневно при снижении атмосфер​ного давления до 698,0 гПа со скоростью 4,49 гПа/с. Про​должительность от 30 минут с последующим увеличением экспозиции до 60 минут. На курс 10-15 процедур. Лечебное действие усматривают в том, что гипоксия индуцирует реак​ции перекисного окисления липидов, которое не только вызывает внутриклеточные нарушения, но и активирует ан-тиоксидантную систему, провоцирует синтетические про​цессы, стимулирует адаптационную активность (Хмара Н.Ф.
1 Авторы, которые определяют некоторые вертеброгенные сищ под влиянием грязелечения именно при данном варианте, т.е. при и

с соавт., 1991). Теоретическое обоснование метода мы ви​дим в общебиологических закономерностях потребности живых систем в стрессе, стимулирующем адаптационные процессы (Селье Г., 1960; Степанова СИ., 1986). Согласно теории Н.А.Аршавского (1979), стресс провоцируется пери​одическим дефицитом кислорода в тканях, что стимулирует двигательную активность и избыточный анаболизм. У боль​ных с повышенным перекисным окислением липидов ле​чебный эффект улучшается при дополнительном внутри​мышечном введении искусственного антиоксиданта унити-ола по 5 мл ежедневно. Локальное отрицательное давление с помощью модернизированной барокамеры Кравченко с наличием выносных барокюветов предложено в целях воз​действия на капиллярный кровоток при вертеброгенных мышечных синдромах (Заславский Л.Г., Скоромец А.А., 1987).
Рассмотрим отдельные, наиболее адекватные при синд​ромах остеохондроза курортные факторы.

Грязелечение. Физические свойства грязей, их химически и биологически активные вещества — все это служит пово​дом для использования их в качестве лечебного фактора при остеохондрозе (Шамбуров Д.А., 1950; Четвериков Н.С, 1956; Еременко Ф.И., 1959; Пригодовский Н.М., 1976 и др.). Они влияют на метаболические реакции, трофику, микро- и ма​кроциркуляцию (Горчакова ГА., 1973), веностаз (Овеч​кин Р.В., 1968; Шустов Л.П., 1973), устраняют отек тканей в области межлозвонкового отверстия, оказывают рассасы​вающее воздействие на рубцовые процессы. Предполагает​ся усиление системы тканевых окислителей, что приводит к активизации регенерационных процессов и уменьшению дистрофических явлений. Грязелечение оказывает влияние на биосинтез катехоламинов (Царфис П.Г., 1973) и на содер​жание витаминов В], Вб, В)2 в крови. То же при нафталано-терапии показано С.И.Зейналовым( 1970). Особенно значи​мо стимулирующее воздействие грязелечения на обмен ви​тамина С при поясничных болях (Киселев В.Б., 1966). Кроме того, на экспериментальной модели остеохондроза показа​но, что фязевые аппликации и рапные ванны нормализуют метаболизм в пораженных дисках. Они ускоряют синтез хондроитин-сульфата, при этом повышается базофиль-ность хрящевых клеток (Пятницкий Б. П., 1977). Особенно велико влияние фязей через кожные рецепторы в условиях повышенной возбудимости центральных нервных аппара​тов (Стрелкова Н.И. с соавт., 1973). Мощная импульсация из рецепторов кожи, иммуно-биологические влияния (Со​колова Н.Ф. с соавт., 1973), химические влияния на вегета​тивно-эндокринные структуры делают этот способ лечения столь же эффективным, особенно в «застарелых случаях», сколь и чреватым возможным обострением.
Грязелечение относительно часто вызывает бальнеореак-цию. В реализации обострения важную роль, видимо, играют аутоиммунные механизмы1. Сочетание через день с фонофо​резом гидрокортизона доводит до минимума процент обост​рений, тогда как сочетание с одним лишь ультразвуком эф​фекта не дает (Гарбер И.М., 1973). В нашей клинике было ус​тановлено, что обострения предотвращаются также при ле​чении фязями под прикрытием дегидратационной терапии (Корляков Б.В., Веселовский В.П., 1974). М.К.Бротман (1967, 1975) подчеркивал необходимость проведения фязелечения
юмы как «инфекционно-воспалительные», наблюдали обострения личии аллергического компонента (Дроздовский Л.С., 1973).
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на фоне десенсибилизирующих противогистаминных средств. Эффект грязелечения в подострой стадии заболева​ния улучшается и при сочетании его с радоновыми или мор​скими ваннами, диадинамотерапией. Эффект усиливается и при предаппликационной подготовке диметилсульфокси-дом (Веселовский В.П., Саховский П.И., 1976). Больным, у ко​торых в остром периоде боли усиливались под влиянием тепла, грязелечение лучше не назначать. В лечебных целях применяются иловая, минеральная и торфяная грязи. По​следние две богаты органическими веществами, что опреде​ляет их физические, в частности, тепловые свойства. Тепло​проводность у торфа меньше, чем у иловой грязи, поэтому ее воздействующая сила на организм слабее. Это и надо ком​пенсировать дозировкой температуры и продолжительности процедур. Грязь температуры 40-42°С (период ремиссии) или 38°С (в стадии относительной ремиссии) накладывается на зону «трусов», «полубрюк» или «брюк», лучше с постоянным увеличением зоны аппликации или с захватом зон нейроос-теофиброза. Грязевые аппликации низких температур с ус​пехом применяют у пожилых пациентов (Глазунова Е.А., 1964), которые хорошо переносят и рапогрязелечение (Косо-ванов М.А., 1964). Повышение эффективности грязелечения возможно путем сочетания его с другими лечебными факто​рами. Так, Б.П.Пятницкий (1967) показал, что лечение рап​ными ваннами температурой 35-37°С с последующим при​менением грязевых «трусов» или полуванн при постоянном повышении температуры от 38 до 42°С дает весьма хорошие результаты. Эффект значительно повышается, если через 30 минут начинать дозировать тракции.

Эффективность аппликации ненагретых грязей поколе​бала представления о решающей роли температурного фак​тора, послужив толчком для изучения результатов лечения грязевыми препаратами — растворами, экстрактами, пело-идином, гумозолем (Стариков Н.М. с соавт., 1981). Дело не только в удобстве, дешевизне, но и в лечебных преимущест​вах у лиц, которым аппликации противопоказаны из-за на​личия сердечно-сосудистой патологии, а также гиперкоагу-ляционных свойств целебной грязи и др. По данным Л.П.Шустова и соавт. (1980, 1996), бальнеопатологическая реакция, которая при лечении аппликациями наступала у 66%, при электрофорезе грязевого раствора отмечена лишь у 22% в легкой форме, и не на 3-5-й, а на 5-7-й проце​дуре. Этот метод эффективен и в острой, и в подострой ста​дии, при наличии рефлекторных вегетативно-сосудистых расстройств, когда аппликации противопоказаны.
Из бальнеопроцедур при остеохондрозе широко приме​няются сероводородные (сульфидные) ванны (Кулебяко-Ко-рецкий А.Г., 1923; Знаменский В.И., 1925; Кочергин М.В., 1928; Верзилов В.М., 1928; Фрейдин Х.М., 1934; Сперан​ский А.Д., 1939, 1962; Никитин К.Ф., 1942; Четвериков Н.С., 1956; Петелин СМ., 1961; Сперанский А.П., 1962). Благопри​ятный эффект отмечают при негрубых проявлениях заболе​вания в стадии неполной ремиссии у больных с рефлектор​ными синдромами. Поэтому метод чаще рекомендуют как составную часть комплексного лечения с применением гря​зи и других физиобальнеофакторов (Смирнов Ю.Д., 1957; Бузыкша B.C., 1959; Сафонов Н.В., 1969 и др.). В.А.Лисунов (1970) с успехом применял дозированное горизонтальное растяжение поясничного отдела в сероводородных ваннах. Присоединение бальнеофактора к тракциям оказалось наи​более целесообразным при выраженных ишиальгических

сколиозах. В бывшем СССР наиболее популярны сероводо​родные ванны в Сочи (Мацеста), Одессе, Пятигорске, При​балтике. При приеме мацестинских ванн на организм боль​ного действуют термический, механический и особенно хи​мический факторы. Кроме свободного и связанного серово​дорода, мацестинская вода содержит углекислоту, азот, ме​тан, а также микроэлементы — бром, йод, мышьяк, фтор, хлор, натрий, калий, кальций и др. Сероводород оказывает влияние на дыхательный и сердечно-сосудистый центры и, что важно при остеохондрозе, на медиаторный обмен: изме​няется активность холинэстеразы и гистаминазы. В крови появляются физиологически активные вещества, сходные по действию с ацетилхолином, гистамином, адреналином. Изменяется нейроэндокринная регуляция с участием гипо​физа, поджелудочной, щитовидной и половых желез (Кап​лун С.Я., 1954), регулируется серный обмен (Модель Л.М., 1934), что крайне важно в связи с данными об участии сульфгидральных групп, входящих в состав ряда биологиче​ских катализаторов. Они участвуют не только в обмене ве​ществ, но и в передаче нервного возбуждения, мышечном сокращении (Гольдштейн Б. И., 1955).
Проникнув в ткани и кровь, сероводород окисляется до сульфитов и сульфатов (Ойвин И.А. с соавт., 1955; Гуни-на А.И., 1956 и др.). Возможны кратковременная циркуля​ция свободного сероводорода в крови и переход серы тка​ней организма в свободный сероводород, что объясняет ку-мулятивность действия сероводородных ванн. При пояс​ничных вертеброгенных синдромах К.Ф.Никитин и Е.З.Неймарк (1964) рекомендовали общие мацестинские ванны с концентрацией сероводорода 150 мг/л и выше в комплексе с массажем и лечебной физкультурой. По их данным, это лечение ведет к уменьшению болевых и тони​ческих нарушений, атрофии мышц, расстройств чувстви​тельности, вазомоторно-трофических расстройств, к повы​шению лабильности нервно-мышечного аппарата. Они оказывают нормализующее действие на безусловные и ус​ловные рефлексы. В возникающей реакции покраснения кожи участвуют аксон-рефлекс (Гальперин Г.П., 1914; Прав-дин Н.С., 1925; Никитин К.Ф., 1947 и др.), спинальный и высший вазомоторный рефлексы (Павленко СМ., 1937). Бальнеореакции встречаются в среднем в 14% (Фомберш-тейнК.Б., 1971).
Широко применяются и радоновые ванны, обладающие седативным и противоболевым действием. Под влиянием а-излучения, возникающего при распаде радона, и электро​магнитных колебаний усиливается синтез стероидных гор​монов и наступает диссоциация белково-стероидного ком​плекса, появляются свободные 17-оксикортикостероиды, которые способствуют подавлению воспалительного и им-мунокомпетентного процесса. Поэтому указывают на про​тивовоспалительное и десенсибилизирующее действия ра​дона. При дистрофических процессах в костно-хрящевых структурах, как известно, повышена активность кислых гид-ролидаз и протеогликаноподобных соединений в сыворотке крови. Содержание этих веществ, активность кислых гидро-лидаз понижается под воздействием радона (Арынпаева Т. Т., 1974). Увеличивается гидролиз, снижается рН, инактивиру-ются тиоловые соединения, стимулирующие деятельность ферментов-хондрокатепсинов, усиливается экскреция хонд-роитинсульфата и щелочной фосфатазы (Шухов B.C., 1983). Таким образом, угнетается деятельность ферментов, способ-
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ствующих расщеплению хрящевых молекул, распаду пуль-позногоядра. Согласно результатам исследований Л.Я.Васи-льевой-Линецкой (1993), данное лечебное воздействие ус​пешнее других курортных факторов сказывается на системе гомеостаза при остеохондрозе. Назначают 18-20 ванн по 15-20 минут при температуре 35-37°С. Концентрации — от нескольких единиц до нескольких сот единиц Махе (поряд​ка Ю-9-Ю-7 Ки/л). Наиболее часто применяются ванны 40-80 нКи/л. По данным Л.Д.Тондин и соавт. (1978), гипо-сенсибилизирующее действие и улучшение гуморального иммунитета при остеохондрозе достигаются сочетанием ра​доновых ванн с СМТ-электрофорезом ихтиола.
Санаторно-курортное лечение синдромов остеохондроза обычно представляется следующим образом1.
Показанными для бальнеотерапии являются все синдро​мы в хронической стадии заболевания. Цель — ликвидация остаточных явлений и профилактика обострений. Рекомен​дуют, во-первых, ванны сероводородные с концентрацией сероводорода от 75 до 200 мг/л; хлоридные натриевые (20-30 г/л); йодобромные; гипертермальные (Джермук) с постепенным увеличением температуры и экспозиции. В подострой стадии болеутоляюще действуют радоновые ванны, включая искусственные, с повышающейся концент​рацией радона от 0,0364 до 0,1092 нКи/л. Применяют, во-вторых, грязевые, озокеритовые аппликации, рапные грязи и торфолечение (40°С с постепенным повышением до 46°С). Требуется одновременный прием до 200 мг витамина С, т.к. соответствующий обмен, как и при грязелечении, стимули​руется (Киселев В. Б., 1966).
Торфолечение можно чередовать с радоновыми ваннами. В послеоперационный период, в связи с развитием Рубцо​вых процессов, нарушений кровообращения спинного моз​га, рекомендуют чередование сероводородных ванн с грязе​выми аппликациями в виде «брюк» или «полубрюк» в соче​тании с грязевыми влагалищными или ректальными тампо​нами (Шеффер Д.Г., 1956; Четвериков Н.С., 1956; Ники​тин К.Ф., 1956; Гольдельман М.Г., 1966; Овечкин Р.В., 1968; Воздвиженская B.C., 1971 и др.). Проводилась бальнеотера​пия и без тракционного лечения в острой стадии заболева​ния (Енукидзе С.С., Окропиридзе Н.Г., 1954; Баазова С.А., То-хадзе Н.С., 1961, 1962). А.С.Сичинава (1970) применяла ги-потермические серные ванны в сочетании с ультрафиолето​выми облучениями в субэритемных дозах. Опыт лечения 1250 больных показал, что табу на курортные факторы в ос​тром периоде при различных синдромах остеохондроза бы​ло ошибочным. Требуется дальнейшее изучение вопроса.
Целесообразная последовательность лечебных процедур в течение дня: больной вначале занимается лечебной гимнас​тикой, массажем, а затем, через 30 минут-1,5 часа получает физиобальнеотерапевтические процедуры (Белая Н.А., 1966).
12.10. Инъекционные рассасывающие, анестезирующие и некоторые другие средства рефлекторной терапии
Несмотря на то что для многих синдромов заболевания характерны двигательные и вегетативные расстройства,

а также признаки выпадения в чувствительной сфере, важ​нейшей чертой его является боль. С нею связывают и вто​ричные синдромы, в частности, мышечный спазм, который, в свою очередь, усугубляет боль. Отсюда стремление врача порвать порочное кольцо: боль — мышечный спазм — боль (GalliH., ScharllM., 1954;AtzenhoferH., MathisA., 1962;Огиен-ко Ф.Ф., 1970). При этом зачастую целесообразно прервать это кольцо отнюдь не в начальном звене. В этом смысле, но лишь как некую гиперболу, можно принять высказыва​ние V.Janda (1979): лечить там, где больно, — лечить напрас​но. В остром периоде важнейшим условием лечебного про​цесса является покой в сочетании с улучшением кровообра​щения двигательного сегмента и его нервных элементов (РиМ V., 1924; Goldwait J., 1937; Ferrand J., Debaile R., 1956; deSezeS., 1956; Newport J. etal, 1957; SicardA., 1959;CyriaxJ., 1961; Uibe P., 1961; Hensor M., 1965; Jenker F., 1980). Этой же цели служат эпидуральные блокады, которые обеспечивают орошение лекарственными веществами корешка (поражен​ного или не пораженного, но проводящего болевые импуль​сы от рецепторов соответствующего позвоночного сегмен​та). J.Cyriax (1945) подчеркивал значение анестезии дураль-ного мешка и манжетки, смещаемых и травмируемых гры​жей диска. Вводимый в достаточных количествах раствор распространяется через межпозвонковые отверстия дисталь-но в область сплетений и ствола седалищного нерва (StoekelW., 1910; Кутоманов П.Я., 1924; Пребаскин И.А., 1925; Резник И.С., Березко Л.П., 1955). С тех пор, как F.Catelin (1903) предложил введение лекарственных веществ в эпиду-ральное пространство через сакральный канал, подобное ле​чение анестетиками при поясничных болевых синдромах стали применять весьма широко (Кутоманов П.Я., 1924; Шамбуров Д.А., 1928; Диканский М.А., 1928; Кулаков В.Ф., 1952; Агте Б.С., Хохлова B.C., 1952; Смородинская И.С., Руба​ха А.С., 1954;СаруханянВ.О., 1955; Ирхо Р.С., 1954; Цайг Б.А., Алексеева А.П., 1958; Ravault P., MaiterpierreJ., 1960;Canale L., 1963; Бабчинцер С.А., 1966; Перельман И.М., 1968; Прохор-ский A.M., 1971; Трошин В.Д., Искандерова А.А., 1971; Рома​нов В.К., 1971; Фарбер М.А., 1975; Филиппович Н.Ф., 1977 и др.). Хороший эффект отмечали при введении 10 мл 0,5% раствора новокаина или 0,5 мл 1% прокаина или дикаина в разведении 1:3000. В смесь добавляют одну ампулу витами​на Bi или Bi2, или комплекс группы В в препарате векотон (1,0-2,0), 25-75 мг гидрокортизона или, что еще более эф​фективно, 1-2 мг дексаметазона, 10 000 ЕД пенициллина. Нестероидные гормоны при их эпидуральном введении да​ют быстрый эффект при болезни Бехтерева (Engelman E.G. et al., 1977). Лучше вводить раствор не через сакральное отвер​стие, а на уровне пораженного сегмента перидурально. В связи с тем, что емкость перидурального пространства 150-350 мл (Трошин В.Д., Искандерова А.А., 1971), а вводимый раствор здесь мало распространяется (Хаит А.Б., Куп​чик Б.М., 1959; Мейерович СП., Благодатский М.Д., 1971; Благодатский М.Д. с соавт., 1973), некоторые авторы пред​лагают вводить большие объемы раствора.
Г.А.Марголин и Е.В.Зеленцов (1985) вводят 7-10 раз пе​ридурально по два раза в неделю следующую смесь: 0,5% раствор тримекаина — 70 мл, химотрипсина — 10 мг, декса​метазона — 4 мг. Химотрипсин, который через раз чередо​вался с 64 УЕ лидазы, вводился с целью рассасывания эпи-
1 Как правило, при этом рассматриваются вместе вертеброгенные и «инфекционные пояснично-крестцовые радикулиты».
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дуральных спаек и фрагментов грыжи диска. Если после введения 10-15 мл ощущается значительное сопротивление дальнейшему введению жидкости, следует заподозрить отек эпидуральной клетчатки и не увеличивать количество рас​твора, сохраняя, однако, достаточную дозу гидрокортизо​на — до 75 мг. М.А.Фарбер (1985) рекомендует смесь для пе-ридуральной блокады: 0,5% раствор новокаина (20 мл) + 1 мл румалона. Считают эффективным введение папаина и лидазы при спаечных процессах в позвоночный канал пе-ридурально, т.е. через межостистые промежутки (Мейеро-вичС.И. ссоавт., 1973;Фарбер М.А., 1975). При хроническом лептоменингите и при эпидурите эти вещества вводили да​же субарахноидально (!) и перидурально одновременно (Чаплыгин В.И., 1973). Эпидуральное введение лидазы реко​мендует и Н.М.Маджидов (1966).

Пункция перидурального пространства производится на уровне рубцового процесса или пораженного сегмента. В положении больного на животе очень медленно (1 мл за 1 минуту) перидурально вводится раствор папаина в коли​честве 3-5 мл. Применяется 0,01-0,005 сухого препарата, фермент разводят 0,25% раствором новокаина. Благодаря медленному введению фермента достигается некоторая ин​фильтрация рубцово измененной эпидуральной клетчатки на уровне эпидурита.

При эпидуральном введении лидазы в шприц набирает​ся 10 мл 0,25% раствора новокаина, 64 УЕ лидазы и через 3-5 минут после их введения в эпидуральное пространство инъецируют следующую смесь: 20-30 мл такого же раствора новокаина с 300 мкг витамина Вп и 25 мг гидрокортизона. Через 25 дней процедуру можно повторять. При соблюде​нии такой техники С.И.Мейерович и соавт. (1973) не на​блюдали осложнений, описанных ранее В.И.Чаплыгиным (1972): ни менингеальных, ни местных болевых реакций, ни поражений отводящего нерва. По мнению М.А.Фарбера (1975), высокий эффект дает и введение одного лишь вита​мина В12 (100-1000 мкг).

Мы изучили на препаратах топографо-анатомические особенности отверстия S[ и убедились в удобстве произво​дить перидуральные блокады через это отверстие (Попелян-ский Я.Ю., 1998). Наиболее эффективна такая блокада при локальном перидурите и поражении корешка Si в этом месте.
Разработана также и методика перидуральной инъекции новокаина и гидрокортизона на шейном уровне (HackethalK., 1954; Thierry-Mieg J., 1961; Михельсон СВ. с со​авт., 1969; Гутлин Н.А., 1970). В положении больного сидя его голову максимально наклоняют вперед. По средней ли​нии, от верхушки остистого отростка Cvi к основанию Суп делается укол обычной «рекордовской» иглой, проходи​мость которой хорошо проверена. Игла надета на шприц, наполненный воздухом. Средняя глубина вкола (37-38 мм) заметно отличается в случае пикнического или крайнего ас​тенического типов сложения пациента. Первые 3 см пре​одолеваются одномоментно, после этого каждый милли​метр продвижения иглы контролируется пробой на упру​гость воздушного пузырька в шприце, наполненном возду​хом. Как только игла проходит желтую связку, поршень, не встречая сопротивления воздушного пузырька, легко проваливается. Продвижение иглы дальше прекращается. Проводятся пробы на спонтанное истечение ликвора. Если его нет, в перидуральное пространство нагнетают 10-15-20 м3 воздуха и делают контрольные снимки (больной

сидит у вертикальной бленды, боком к ней, снимки произ​водятся горизонтальным лучом). Убедившись по данным перидурографии, что игла находится в перидуральном про​странстве, в него вводят 50-75 мг гидрокортизона. Инъек​ции повторяют 4-5 раз с перерывами в 4 дня. Хотя процеду​ра в основном безопасна, если игла не протыкает оболочки спинного мозга, следует помнить о возможном при этом ме-нингизме. Иногда сразу же после вкола иглы и введения контрольной дозы воздуха в момент «проваливания» порш​ня возникает острая сердечно-сосудистая слабость. При​ступ легко купируется кофеином (20% — 1,0 подкожно). Це​лесообразно вводить кофеин и до манипуляции, а после нее на 2-3 часа укладывать больного на кушетку.
Для введения иглы в эпидуральное пространство через крестцовое отверстие мы рекомендуем коленно-локтевое положение больного. Следуя пальцем по гребню крестца вниз, доходят до ощутимого углубления, которое соответст​вует крестцовому отверстию. По краям отверстия прощупы​вают бугорки. Иглу длиной 7-8 см вкалывают у верхнего края сакрального отверстия под углом 18-20° к оси позво​ночника. Когда игла попадает в канал, о чем можно судить по исчезновению сопротивления, ее опускают до горизон​тальной линии и осторожно проталкивают дальше, но не более 5-6 см, т.к. на расстоянии 7 см начинается уже дураль​ный мешок. Прежде чем производить вливание, проверяют, не попала ли игла в вену или дуральный мешок (вынимают мандрен); если этого не случилось, на иглу насаживают шприц с вводимой жидкостью и впрыскивают последнюю под легким давлением. Процедура может быть почти безбо​лезненной, если соблюдать два условия: 1) пользуясь тонкой иглой, предварительно анестезировать кожу и фиброзную пленку сакрального отверстия; 2) вводить анестезирующий раствор прерывисто по 2-3 мл. Как только при этом всякий раз больной сообщает о появлении ощущения распирания, на 40-60 с прерывать введение раствора. Процедуру, в зави​симости от лечебного эффекта, можно повторять несколько раз с перерывами в 2-4 дня. Специальных противопоказа​ний, не считая непереносимости вводимых лекарств, к дан​ному виду лечения нет. Предостерегающие указания мы на​шли лишь в работе J.Young (1945): сакроспинальные инъек​ции якобы предрасполагают к образованию грыжи диска. Показания же определяются сущностью процедуры: воз​действием на корешки, анестезией, отбуханием и, в особен​ности, блокированием рецепторов пораженных позвоноч​ных сегментов. Кроме того, вводимый раствор, если он под​нимается достаточно высоко, проникает через межпозвон​ковые отверстия в забрюшинное пространство, омывая со​единительные ветви и пограничный ствол (Cathelin F., 1903; Франкенберг Б.Е., 1947). В случаях локальной болезненнос​ти и других данных в пользу расположения секвестра грыжи диска или других перидуральных источников ирритации в области первого крестцового отверстия мы в этом месте и проводим перидуральную блокаду. Это место у большин​ства пациентов легко прощупывается (да и определяется на рентгенограмме) в 2,5 см кнаружи и ниже межостистого промежутка Ly-Si.
Разработана методика введения гидрокортизона с ново​каином и на шейном уровне (Hackethal K.H., 1954; Михель​сон СВ., Чайковский М.Н., 1967; Гутлин Н.А., 1970). Больной сидит после введения иглы в межостистую связку CVi-vii на 3 см. Дальнейшее продвижение плавное, с пробой на упру-
Глава XII. Лечение
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гость воздушного пузырька и заканчивается с прекращени​ем его сопротивления. Установив отсутствие вытекающего ликвора, врач нагнетает 10-15 см2 воздуха и после рентгено​графического подтверждения положения иглы в периду-ральном пространстве в него вводят 50-75 мг гидрокортизо​на. Процедура в основном безопасна, но в случае сердечно​сосудистой слабости в момент «проваливания» поршня ее купируют подкожным введением 1 мл кофеина.
Появление относительно малотоксичных и мощных ана​льгетиков — синтетических опиатов (фентанил, дропери-дол) послужило поводом для их внедрения в практику пери-дуральных блокад (Радченко В.А., Продан А.И., 1987). Пред​ставлялась ценной особенность их действия: сохранность чувствительности и супраспинальных влияний (Юдель-сон Я.Б. с соавт., 1990). Наиболее стабильное обезболиваю​щее действие дает дипидолор: 15 мг (2 мл), растворенные в 7 мл физиологического раствора, вводят в течение 5 минут. При недостаточно устойчивом эффекте инъекцию можно повторить через день.

Т.к. блокирование рецепторов является важнейшим фак​тором в патогенезе некорешковых болей, в один ряд с ин-травертебральными блокадами следует поставить экстра-вертебральные с воздействием на капсулы межпозвонковых суставов и близрасположенные желтые связки. Описывае​мые Ю.Д.Смирновым (1973) «паравертебральные блокады» по существу и есть блокады рецепторов многораздельных мышц и суставных капсул, а не корешков, расположенных впереди от суставов. Эффект блокад также говорит о вы​ключении не корешков (отсутствие соответствующих симп​томов выпадения), а рецепторов, что ведет к обезболиванию и уменьшению патологических мышечных и других рефлек​сов. Рекомендуют вводить в 2-3 точки по 4-5 мл блокирую​щего раствора.

По-видимому, авторы, наблюдавшие хороший эффект от такого рода «паравертебральных блокад», добивались ус​пеха в случаях, когда одна из инъекций обеспечивала бло​каду капсулы межпозвонкового сустава (Русецкий И.И., По​пов Н.И., 1936; Моисеев Д.В., 1942; Марков ДА., Бреус Е.Г., 1951). Прощупав болезненный сустав, мы обычно блокиру​ем только его. Игла продвигается до плотной суставной капсулы и вводится 2 мл 2% раствора новокаина, обычно с 0,5 или 0,25 мл гидрокортизонацетата или аналогичного по действию препарата. Инъекции повторяют через два дня на третий, всего два-три раза. Предпринимались и попыт​ки введения 0,5-0,7 мл смеси гидрокортизона с новокаином в межпозвонковые суставы с артрографическим контролем (Feffer Н., 1956; Авакян А.В., 1973; Радченко В.А., Про​дан А.И., 1987; Jackson R. et al, 1988; Helling Т., Zee С, 1989). Уменьшение поясничных болей отмечено в 29-50% у наи​более пожилых и долго болеющих. О более значительном эффекте сообщили В.А.Радченко и А.И.Продан (1987). К инъекционным воздействиям на пораженный позвоноч​ный сегмент относятся и блокады межостистых связок при синдроме Бааструпа. Наиболее эффективна при этом такая последовательность: вводят в межостистую связку 7-8 мл 0,5% раствора новокаина, затем 1 мл верографина (обычно 76%), а затем снова 1-2 мл новокаина (Селиванов В.П., 1973, 1986). Т.к. при паравертебральном введении жидкость не попадает в венозное русло позвонка и практически не воз​действует на многочисленные внутрикостные рецепторы, некоторые авторы предпочитают внутрикостные блокады

остистых отростков (Протасов В.Я., 1970; Варфоломеев А. Р., 1971; Янковский Г.А., 1982). После определения наиболее болезненного отростка пояснично-крестцовой области по​слойно до надкостницы обезболиваются мягкие ткани 5-10 мл 0,25% раствора тримекаина. Затем на костный вы​ступ устанавливают конец внутрикостной иглы и легким постукиванием молоточком по головке иглу вводят на 1,0-1,5 см в костную ткань. Контролем расположения иглы в сосудистом русле костной ткани служит возможность свободного набирания в шприц крови. Не менее эффек​тивно введение лечебной смеси в заднюю ость подвздош​ной кости. Ее пропунктировать любой внутрикостной иг​лой технически намного легче, чем остистый отросток. Эта блокада особенно показана при сочетании корешкового и пириформоперонеального синдромов. Это объясняется богатством анастомозов между сосудами костей таза и по​звоночника и, по-видимому, существенным участием внут-рикостных рецепторов таза в рефлекторных механизмах этих синдромов. ГЛ.Соков (1988) рекомендует следующую смесь: 8-10 мл 2% тримекаина, 0,5-1,0 мл десказона 2-4 мг, 1 мл витамина Вп, 1 мл 1% димедрола и 6-10 мл аутокрови в качестве пролонгатора (кровь берут из костной ткани внутрикостной иглой). Содержимое шприца перемешива​ют в течение 30 секунд до полного гемолиза эритроцитов и получившейся смесью проводят блокаду. Следует, естест​венно, учитывать не только анестезирующее, но и рефлек​торное воздействие процедуры. Подобный же эффект Г.А.Янковский (1982) получал при внутрикостном введе​нии физиологического раствора.

В связи с господствующими представлениями о пораже​нии корешков как основном элементе данного заболева​ния, чуть ли не любую паравертебральную блокаду, даже подкожную, рассматривали как средство воздействия на ко​решки. Разрабатывались и методики истинной корешковой блокады (Gemen E., 1963). W.Beyer (1960) предложил ин​фильтрацию пораженного корешка новокаином и предни-золоном. Предлагались и блокады симпатического ствола (Reischauer F, 1949; Кузнецов А.С., 1963; Gemen E., 1963; Бо-городинский Д. К. с соавт., 1969; Гиммельфарб А.Л., Попелян-ский Я.Ю., 1972). Они оправданы не только при вазомотор​ных, но и при нейродистрофических синдромах.
Импульсы, поступающие по симпатическим нервам, в нормальных условиях поддерживают трофику, а при чрез​мерной своей интенсивности нарушают ее (Сперанский АД., 1936; Боровский М.Л., 1952). Об этом можно судить и подан​ным С.В.Аничкова и И.С.Заводской (1970): ганглполитики и барбитураты, предотвращающие дистрофию, повышают скорость внедрения аминокислоты, т.е. ускоряют синтез белка в дистрофически пораженном органе (понижая ре-синтез белка в здоровом органе).

Кроме общеизвестных методик разовой симпатической блокады, применительно к больным остеохондрозом ГА.Марголин (1990) предложил методику длительной пре​рывистой блокады II поясничного симпатического ганглия. После введения 10-15 мл 1% раствора новокаина через тот же канал вводят толстую иглу внутренним диаметром 1,2-1,5 мм, а через ее просвет — хлорвиниловую трубку. Фиксируют этот микроирригатор к коже и через него водят два раза в день по 6-10 мл 0,5% или 1% раствора новокаина. Такой 10-дневный курс дает значительное улучшение в слу​чаях выраженных болей вегетативного оттенка.
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
В неврологической практике нашли распространение блокады зон вне позвоночника и корешков. В связи с пред​ставлениями об «ишиасе» пытались вводить новокаин в се​далищный нерв (мучительно болезненные и малоэффек​тивные блокады по Ланге), по точкам подкожных ветвей се​далищного нерва (Judovich В., Bates W., 1954; Гордиенко А.И., 1957). До того как были разработаны вопросы некорешко​вых — рефлекторных — синдромов остеохондроза, нацелен​ные поиски адекватных зон новокаиновых блокад, естест​венно, были направлены на нервные стволы. Эмпирически или на основании других концепций нащупывались и пути воздействия на рефлекторные механизмы. Так, М.А.Аства-цатуровым (1932) была предложена методика внутрикож-ных новокаиновых инъекций по Шлейху, основывавшаяся на концепции отрицательной реперкуссии. М.А.Фарбер (1975) обосновал целесообразность добавления к 10 мл рас​твора новокаина 500 мкг витамина Ви. Методика внутри-кожных блокад оказалась популярной не только в силу ее простоты, но и благодаря ее относительной эффективности, которая выше в острой и ниже в хронической стадии. По мнению А.К.Подшибякина (1957), Е.С.Вельховера (1972, 1986), зоны Захарьина-Геда требуют лечебной стиму​ляции в целях повышения защитных механизмов лишь при наличии гиперестезии и высокого электрокожного потен​циала (выше 20 мкВ). Гипестезические же зоны сравнивают с белыми флагами сдающихся крепостей: подобные зоны свидетельствуют о слабости защитных механизмов кольце​вых систем «кожа — лежащие глубже органы».
В настоящее время внутрикожные блокады имеют боль​ше историческое значение, ибо незачем блокировать зоны отраженной («иллюзорной») боли, когда можно нередко с большим успехом воздействовать на зоны, генерирующие болевые импульсы, включая вторичные — «триггерные» — пункты. О высокой эффективности блокады мышечных уп​лотнений писали многие клиницисты (Platte E., 1911; Нипеке V., 1928; Brav E., Sigmund Н., 1945; Kellgren Г., 1941; Mennele J., 1945; Kelly М., 1947; Judovich В., Bates W., 1954; SteindlerA., 1955; HackettG., 1956; Schmitt A., Kienie G, 1966; Gillete H., 1966; Kraus H.,1970; Смирнов Ю.Д., 1973; Боб​рик B.A., 1974). Утверждают даже, что с эффектом такой пра​вильно проводимой процедуры не может сравниться ника​кая другая, включая введение морфия (Travell J., Travell W., 1964). После блокады через несколько минут исчезают бо​лезненность и боль, увеличивается объем, а вскоре и сила движений в инфильтрированной мышце. Болезненное на​пряжение мышцы, по мнению упомянутых авторов, почти всегда исчезает если не после первой, то после второй проце​дуры. Одновременно исчезают спонтанные боли и улучша​ется моторика. М.С.Рицнер (1979) рекомендует длительные внутримышечные инфильтрации лечебно-анестезирующей смеси в несколько зон. Следует учесть, что новокаиновая блокада приводит и к деполимеризации полисахаридов фас-циальных отрогов, охватывающих нервные стволы и сосуды.
В течение многих лет мы пользуемся блокадой мышечных уплотнений новокаином или тримекаином в сочетании с ги​дрокортизоном (Третьяков В.П., 1975; Иваничев ГА., 1975; Заславский Е.С., 1976; Попелянский Я.Ю., Веселовский В.П., 1971, 1972, 1976; Кадырова Л.А., Изосимова Ш.С., 1977). При этом, в отличие от других авторов (Милитарев Ю.М., 1964; Астапенко М.Г., Эрялис П.С., 1975 и др.), не всегда доби​вались достаточного эффекта, особенно когда оставался кли-

нически актуальный вертебральный очаг. Здесь еще раз уме​стно напомнить гиперболу VJanda: лечить там, где больно, — лечить напрасно. Однако целесообразность данного вида ле​чения сомнения не вызывает. Следует учитывать и возмож​ные осложнения (Зулкарнеев Р.А., 1973). Инъекция в целях минимальной травматизации тканей должна проводиться тонкой иглой (лучше №0425), количество раствора не долж​но превышать 1-1,5 мл (гидрокортизона — не более 0,25-0,5 мл). Обычно мы ограничиваемся двумя-четырьмя инъекциями (через один-два дня) в одно уплотнение. Если указанный курс не дает эффекта, лечение следует прекратить.
Действие гидрокортизона состоит в торможении экссуда-тивной и значительном ослаблении пролиферативной фаз воспалительного процесса, что проявляется в уменьшении синтеза коллагеновых волокон и задержке образования руб-цово-склеротических разрастаний соединительной ткани. Однако в фазе выраженных пролиферативных изменений гидрокортизон не оказывает заметного эффекта и не умень​шает выраженности этих проявлений. Отсюда довольно час​тые неудачи терапии. Имеются наблюдения о высокой эф​фективности блокад по китайским точкам 0,5-5% раствором новокаина. Инъекционная игла вводится на ту же глубину, что и при китайской методике (Вайсборд Н.Г., 1962).
Впечатление о недостаточных лечебных результатах бло​кады мышечных уплотнений, так называемых триггерных зон, складывалось тогда, когда она проводилась без доста​точной оценки клинических проявлений нейроостеофиб-роза, а методика понималась как «инъекции новокаина в болевые точки» (ДинабургА.Д., 1967). Между тем речь идет о патогенетически обоснованной терапии, направленной на устранение патологических импульсов из мышечных узлов Корнелиуса, Мюллера или Шаде, болезненных мест при​крепления тканей к костным выступам, болезненных свя​зок и апоневрозов. То же касается и других зон ирритации, например, вершины вывихнутого конца скользящего ребра. Вводят новокаин с гидрокортизоном или же делают опера​цию резекции по Холмсу. Уменьшается бомбардировка функционально измененных сегментарных аппаратов и из зон нейроостеофиброза. Соответствующую динамику био​электрической активности проследил F.Elliot (1944), а в на​шей клинике — В.П.Третьяков (1975); спонтанная электри​ческая активность исчезает на 1,5-2 часа. Все это неизбежно сказывается на рефлекторном синдроме, реализующемся через те же сегментарные и супрасегментарные аппараты. Оценка лечебного воздействия блокады зон нейроостеофи​броза, таким образом, может быть дана лишь с учетом кон​цепции о рефлекторной природе синдромов остеохондроза, о роли проприо-, экстеро- и интероцептивных импульсов в формировании указанных синдромов. С этих позиций следует оценивать и химическую, и физическую природу блокирующих веществ.
Многие авторы пользовались как для эпидуральных, так и для периферических блокад не новокаином, а физиологи​ческим раствором (Schlesinger Е., 1908; Осипов В.П., 1911; Смыслов ГГ., 1935; Brav E., Sigmund H., 1941; Шамбуров Д.А., 1950; Travell J., 1950; Sola A., Williams R., 1956). Положитель​ный эффект объяснялся механическим действием — разры​вом спаек, сдавленней нервных стволов, «вымыванием» альгогенных гуморов и др. В главе 4 мы частично коснулись значения электролитного состава веществ, вводимых в мы​шечные уплотнения. Было подчеркнуто, что гипертоничес-
Глава XII. Лечение
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кий раствор поваренной соли превращает нормальную мы-шечно-фасциальную структуру в генератор патологических импульсов (на этом и основывалось вызывание склеротом-ных болей у волонтеров). Новокаин, как известно, в слабых концентрациях (до 0,5% раствора) является не только анес​тетиком, но и слабым раздражителем. В больших концент​рациях новокаин оказывает и деструктивное влияние на ре​цепторы (Сперанский А.Д., 1935; Вишневский А.В., 1936). Раз​дражающий эффект был доказан рефлекторным воздейст​вием на сердце, аппликаций новокаина — на органы брюш​ной полости (Кирзон М.В. с соавт., 1951), сенсибилизирую​щим действием новокаина на нервный субстрат (Правдич-Неминская Т.В., 1964) и усилением электрической активно​сти брюшных мышц у различных больных в первые 1-5 ми​нут после блокады (Лившиц А.В., 1963).
Наступающее вслед за возбуждением падение электриче​ской активности объясняют действием новокаина на нерв​ные проводники. Применение изотопных индикаторов по​казало, что новокаин, в отличие от других индикаторов, по​давляет потенциал действия, не изменяя потенциала покоя и сопротивление мембраны (Ходоров Б.И., Беляев В.И., 1965). Таким образом, новокаин, в отличие от других пара-биотиков, не нарушает молекулярной структуры мембраны, не деполяризует ее. Он способен проникать в липоидные слои мембраны, взаимодействуя с ее «натриевыми канала​ми» и препятствуя повышению ее ионной проницаемости при возбуждении. Вытесняя ионы калия из мембраны, он переводит систему, переносящую ионы натрия, в инактиви-рованное (рефрактерное) состояние. Клеточная мембрана как бы фиксируется в состоянии покоя, она становится ус​тойчивее к раздражителям, деполяризующему действию из​бытка ионов калия. Препятствуя повышению ионной про​ницаемости, новокаин ослабляет и воспалительные реак​ции, отек. Препарат снижает возбудимость мышц и способ​ствует изменению их биоколлоидного состояния. Новокаи-новая блокада вызывает и увеличение секреции коры над​почечника. Влияние блокирующих факторов крайне много​значно. Отсюда и выбор их, начиная от замораживающих и раздражающих веществ и кончая анестетиками. Среди по​следних пользуются новокаином, тримекаином, дикаином.
Предлагались различные блокирующие смеси: платифи-лин 0,02; пахикарпин 0,35; димедрол 0,15; 0,5% раствор но​вокаина 200,0 (Кузнецов А.В., 1963); упомянутая выше смесь новокаина (с витамином Вп); пантопон 0,1; антипирин 5,0; новокаин 1,0; раствор карболовой кислоты 0,25% — 100,0. Блокады повторялись или ежедневно, или через 1-2 дня, по несколько раз. Н.А.Гавриков, Н.В.Сафонов с соавт. (1976) рекомендуют смесь, названную ими «кортан»: 0,5% гидрокортизон + 12,5% анальгин. М.С.Рицнер (1979) пред​ложил смесь следующего состава: новокаин 0,5% — 100,0; гидрокортизон 0,25; витамин Вп — 1000 мкг; папаин — 0,002; димедрол 1% — 1,0; кофеин 20% — 0,5. Раствор вво​дится капельно в несколько мышц одновременно, всего за 1-2,5 часа 15-25 мл по 15-25 капель в одну минуту. Е.З.Ней-марк и соавт. (1978, 1984) рекомендуют внутривенно ка​пельно вводить смесь: 0,25% раствор новокаина — 100-200 мл, гидрокортизон — 25 мг, витамин В12 — 100 мкг, 0,1% раствор атропина — 0,5-1,0 мл. В «триггерные пункты» авторы вводят 2-3 мл аутокрови. Для пролонгирования дей​ствия внутрикостных блокад новокаином предлагают до​бавлять в смесь желатин (Поляков Г.А., 1980).

Инъекционные блокады мышечных уплотнений почти не имеют противопоказаний. Все же приходится учитывать непереносимость новокаина, а также факт травматизации зон нейроостеофиброза инъекционной иглой. В какой мере нежелательна такая частая травматизация участков нейроос​теофиброза, можно судить по методике выявления латент​ных «триггерных пунктов». Если они не проявляются спон​танными болями при пальпации этих уплотнений, достаточ​но ввести иглу, как они заявляют о себе местной отраженной болью (Travel! J., 1955; BruggerA., 1967; Simons В., 1976). Час​тые инъекции в одни и те же участки мышц чреваты возмож​ностью инфильтратов, инъекционных дистрофий (Талан​тов В.В., 1974). Эксперименты, проведенные в нашей кли​нике, показали, что в участках частого воздействия иглы усу​губляются дистрофические процессы. Здесь преобладают волокна с высокой сукцинатдегидрогеназной активностью. У контрольных животных с тем же экспериментальным ос​теохондрозом, которым для лечебного воздействия на такие же дистрофические очаги были использованы вместо инъек​ций аппликации лекарственных препаратов с димексидом, площадь дистрофических нарушений оказалась значительно меньше. Кроме того, инъекционная методика не всегда сво​бодна от опасности возникновения инфекционного гепати​та, СПИДа. Отсюда поиски безынъекционных методик вве​дения лекарств. М.М.Гунер (1976) в целях предотвращения инъекционных микротравм вводил в болевые зоны новока​ин с помощью безыгольного инъектора — от 10 до 40 инъек​ций за сеанс, т.е. по 0,1 мл, суммарно до 4 мл.
В целях воздействия на те же рефлекторные механизмы через кожные рецепторы пользуются и раздражающими средствами — йодопастой (Розенталъ С.К., 1945; Понизов-ская A.M., 1957), пчелиным и змеиным ядами (Бирбра-ир Л.Б., 1940; Зиньков М.Л., Тользина А.С., 1957; Анто​нов И.П., Болдина Н.А., 1958; Владимирова К.Ф., 1959; Соко​лов ИМ., 1959; Перцуленко В.А., 1961; Приходько В.И., 1967; Крупник Б.Ю., 1970; Лубянский Э.А., 1994). Лечебный эф​фект пчелиного и змеиного ядов, включая и препарат випра-токс, определяется не одним лишь раздражающим действи​ем. В малых дозах яд действует ганглиоблокирующе на сим​патические узлы и стимулирует гипофизонадпочечниковую систему. Это касается и методики пчелиных ужалений. Судя по высокому проценту улучшений и особенно по значению методики как противорецидивной (Приходько Б.И., 1967), показания к ее применению с учетом различных форм и стадий заболевания должны быть изучены специально. Ужаления рекомендуются в зоны болезненности (см. инст​рукцию МЗ СССР от 15.03.1953 г. по апитерапии), первые се​ансы (после биологической пробы переносимости яда) — 3 ужаления, последующие — по 7-10, лучше по активным или «точкам воздействия» (Подшибякин А. К, 1955). На курс противорецидивного лечения рекомендуется 6 сеансов че​рез 2-3 дня, всего 30-40 ужалений. Побочные явления, на​блюдающиеся иногда, ограничиваются тошнотой, повыше​нием температуры (явления эти преходящи). Назначают и высушенные корни имбиря, содержащие эфирные и жир​ные масла. Их применяли лишь внутрь в качестве пряности. В последнее время И.П.Антонов и Г.Г.Шанько (1981) стали пользоваться при умеренных поясничных болях корнем им​биря в виде компрессов из сухого порошка, смоченного теп​лой водой или спиртовой настойкой. По мнению авторов, такие компрессы могут иногда заменить физиотерапию.
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
Более широкое распространение нашли безынъекцион​ные методы введения новокаина с помощью аппликаций ди-мексида (диметилсульфоксида, СгНбБО). Это вещество впервые синтезировано А.М.Зайцевым в Казани в 1867 г. Почти через 100 лет появились первые сообщения о его ис​пользовании в медицине, главным образом при травматиче​ских и других заболеваниях опорно-двигательного аппарата и частично при вертеброгенных заболеваниях нервной сис​темы (Rosenbaum E., Jacob S., 1964; Rivadeneyra F., 1965; Villarino E., 1965). Впервые примененный в нашей стране дерматологами, препарат обнаруживает противовоспали​тельное и противоотечное свойства, довольно быстро про​никает через кожу и слизистые, усиливая действие других лекарственных веществ (Рахманов В.А. с соавт., 1968).
По данным Л.С.Митриковского (1971), длительность аппликации димексида с другими лекарственными препа​ратами свыше 4 часов способствует 100% проникновению в кровь и равномерному распределению между всеми орга​нами лекарственных препаратов. Но и экспозиция от 1 до 2 часов способствует проникновению от 1/3 до 2/3 всего ле​карства. Д.И.Пронив и О.С.Сиротина (1972) применили его для лечения «пояснично-крестцового радикулита» у боль​ных с изменениями в позвоночнике «типа деформирующе​го спондилеза, остеохондроза, дискоза». Хотя дифференци​рованная оценка эффективности при подобной нозографи​ческой неопределенности затруднена, болеутоляющее дей​ствие препарата при поражениях периферической нервной системы было установлено.

Мы в нашей клинике воспользовались димексидом в ка​честве «проводника» новокаина через кожу. Учитывая воз​можность дерматитов при продолжительных аппликациях (Rivadeneyra F., 1965), мы сочли целесообразным ограничи​ваться 60-90-минутной аппликацией-экспозицией, доста​точной для блокирующего эффекта. Смесь состоит из 2-4% раствора новокаина (2/3) и димексида (1/3). Сюда же, в за​висимости от особенностей синдрома, добавляются и дру​гие вещества. Вместо новокаина могут быть использованы тримекаин, пиромекаин и другие анестезирующие вещест​ва. Некоторое количество приготовленной смеси наливает​ся в блюдечко, в которое опускаются марлевые салфетки. Смоченная салфетка пинцетом накладывается на соответ​ствующую область и покрывается сверху целлофаном, а за​тем туго забинтовывается.

Была установлена высокая эффективность данной мето​дики при различных синдромах остеохондроза (Веселов​ский В.П., 1975; Попелянский Я.Ю., Веселовский В.П., 1976; Хабиров Ф.Ю., 1977; Кухнина Т.М., 1977; Ибрагимова М.Ю., 1978). Однако при длительном применении препарата у лиц с явлениями раздражения кожных покровов иногда возни​кают негрубые явления дерматита (вследствие разрушения тучных клеток и освобождения гистамина). Поэтому мы предпочитаем линимент или анестезирующую мазь с ди​мексидом. Она в некоторой степени позволяет сочетать ме​ханическое действие (массаж при втирании) с обезболиваю​щим. Экспериментально доказано, что имеет место неспе​цифическое влияние на рецепторы, которое ликвидирует артериальный спазм, тканевой ацидоз, лимфо- и веностаз, оно активирует противосвертывающую систему (Толстоно-гова В.Н., 1956; Бородулин Ю.Д., 1989).
Хлорэтиловые блокады относят к средствам того же ряда. Это относится и к орошению другими быстро испаряющи-

мися хладоагентами, например, флюорометаном. Метод обеспечивает, благодаря резкому охлаждению кожи, пол​ную блокаду всех рецепторов. Некоторые авторы, как уже упоминалось, даже считают такое лечение методом выбора при миофасциальных болях (Travell J., Simons D., 1983) на фоне растяжения мышцы. Изучение действия хладоагентов, в частности, хлорэтиловой блокады (Фукс Т.А., Калина Т.П., 1941; ШпаковскийД.Ф., 1950; ЛауцевичусЛ.З., 1967), показа​ло, что уже в первые 10 секунд кожа охлаждается до -10°С. Для анестезии достаточно +11-12°С, а для восстановления чувствительности кожных рецепторов требуется температу​ра +21-23°С. Известно, что при охлаждении тканей до +4° прекращается венозный, а при 0°С — и артериальный кро​воток (Тихомиров Н.А., 1961). Оледенелая кожа — прекрас​ный теплоизолятор; нижележащая подкожная клетчатка и кожа на расстоянии 1 см от корочки сохраняют нормаль​ную температуру, и только в период согревания замерзшей кожи, когда охлажденная венозная кровь устремляется в ок​ружающие ткани, температура подкожной клетчатки в тече​ние 5 минут слегка понижается (на 2-3°). Мышцы же сохра​няют свою нормальную температуру, и лишь в случаях появ​ления фасцикуляций они слегка согреваются. Таким обра​зом, в первый период блокады в течение одной минуты и более создается очаг анестезии в лишенном кровообраще​ния участке (а вокруг него — зона гиперемии; также и до по-беления кожи наблюдается ее покраснение, т.е. расширяют​ся капилляры, а артериолы, наоборот, сужены, поэтому тем​пература гиперемированной кожи низкая). Рефлекторно, как и при других видах сегментарного воздействия, форми​руются сосудистые и мышечные дистонии в зонах локаль​ных мышечных гипертонусов. В свою очередь, эти саниро​ванные мышечные зоны перестают быть источником пато​логических моторно-висцеральных рефлексов. С другой стороны, сдвиги в кровообращении в коже, клетчатке и мышцах (рефлекторная гиперемия в последних, гипере​мия в коже вслед за редуцированным кровообращением в ней) приводят к усилению тканевого обмена. В момент блокады, как следует из экспериментальных данных Л. З.Ла-уцевичуса (1967), уменьшается проницаемость сосудов под​кожной клетчатки, но она увеличивается в сосудах печени, почек, миокарда, селезенки, а также (хотя и в меньшей сте​пени) в мышцах. Увеличению проницаемости гистогемати-ческого барьера способствует, видимо, и то, что после пре​кращения орошения хлорэтилом быстро расширяются по​верхностные капилляры кожи за счет образования активно​го гистамина. Вряд ли остаются безответными подкожные тучные клетки, выделяющие серотонин.

Согласно наблюдениям J.Travell (1952), Л.З.Лауцевичуса (1967), хлорэтиловые блокады дают такой же эффект, как и воздействие новокаина на перевозбужденные участки в мышцах при введении его непосредственно в болезненные узелки. Исходя из этого, можно было бы полагать, что дан​ный вид лечения более всего показан при хронических — нейродистрофических — синдромах. Между тем Л.З.Лауце-вичус (1967), как и С.М.Шершевер (1953), В.В.Копкина (1959), наблюдали положительный эффект лишь при ост​рых поражениях, главным образом при люмбаго. Еще Л.О.Даркшевич (1907), H.Kraus (1953), а затем С.А.Щеглов (1941), Ю.Д.Бородулин (1958), В.П.Котельников (1989) ста​вили более широкие показания. Отношение к методу во многом определяется способом его применения, а послед-
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ний определяется и пониманием сущности воздействия. Если рассматривать его как временную анестезию кожи, оно может быть поставлено в один ряд с внутрикожной но​вокаиновой блокадой (Аносов Н.Н., Писарева Н.А., 1951).
Сравнительное ЭМГ исследование поясничных много​раздельных мышц при хлорэтиловой блокаде и при новока-инизации ближайших мышечных уплотнений показало, что хлорэтиловая блокада в первые 5-6 минут часто обостряет боль и увеличивает на 15-30 мкВ амплитуду биоэлектричес​ких колебаний многораздельных мышц. В последующем же, как и от локального тепла, наступает уменьшение болей и снижение биоэлектрической активности в течение 1-1,5 часов. Блокирующий эффект новокаина наступает бы​стро и остается в течение 2-3 часов (Третьяков В.П., 1975). Между тем можно было полагать, что замораживание долж​но оцениваться как-то по-другому. Процедура изменяет со​стояние ацидоза и других гуморальных показателей тканей, сказывается на вазомоторах и т.д. Верно, что холод вначале не блокирующий, а раздражающий фактор. Эффект, одна​ко, зависит от методики замораживания. G.Gammon и I.Starr (1941) показали, что интермиттирующее воздейст​вие холода приводит к устранению глубинной боли по меха​низму контрирритации, а не выключения. Методика хлор-этилового орошения сводится к следующему: струю хладо-агента направляют прерывисто, ритмично (несколько се​кунд — пассы, несколько секунд — перерывы) под углом примерно 30° к поверхности кожи. Распыление проводят не более чем в три слоя. Орошать следует до состояния «инея», а не до ледяной корочки. Сразу же после процедуры следует согреть кожу, лучше всего горячими тампонами. Можно, как уже упоминалось (см. «Массаж»), завершить эту проце​дуру все усиливающимися поглаживаниями с последующим разминанием мышечных уплотнений и контрольными уп​ражнениями. Эффект обезболивания и расслабления мыш​цы наступает часто после одной или нескольких процедур. Применяют также локальную дозированную гипотермию с помощью гипотермических термоэлектрических аппара​тов типа «Ятрань» (Немчинова Т. Г., 1992); проводят 5-10 се​ансов в режиме +2-4° с экспозицией 15-20 минут. К проце​дуре холодового воздействия больной должен быть психо​логически подготовлен, мышцы следует максимально рас​слабить. По мнению С.М.Шершевера (1953), во время про​цедуры следует совершать активные движения. Близкий эф​фект может быть достигнут, если заменить холодовое оро​шение струей горячей воды. В последние годы стали пользо​ваться камерой сухого жара, применяют местную — на по​ясницу — финскую баню (Дун А.Е., 1984) в течение 25-30 минут при температуре 80-90°С.

12.11. Акупунктура (иглоукалывание)
Этот метод стоит несколько особняком среди средств ре​флекторной терапии синдромов остеохондроза. Следует иметь в виду, что практика отечественных «иглотерапевтов» (выделена даже такая специальность) — в большинстве слу​чаев не истинная китайская народная медицина. Послед​няя — особая философия, даже язык ее нельзя формально переводить на язык наших представлений о человеческом теле и его месте в Космосе. С этой оговоркой можно гово​рить о широком диапазоне оценок метода: от одиозных вы​сказываний авторов об одном лишь психотерапевтическом

воздействии процедуры до утверждении о высокой терапев​тической активности при вертеброгенных синдромах (Чжу Лян, 1959; Касаткина А.П., Брянцева Э.М., 1958; Русец-кий И.И., 1959; Гращенков Н.И. с соавт., 1959; Усова М.А. с соавт., 1959; Раздолъсшй И.Я., 1959; Вогралик В.Г., 1961; Kvicala V. et al, 1965; Тыкочшская Э.Д., 1965, 1972; Konig E., Wancura J., 1975; Фаттахова Ф.Т., Алимов И.Ю., 1976; Rathle Я., 1979; Гойденко B.C., 1981; Барвинченко А.А., 1982; Иваничев Г.Л., 1994 и др.). Значение метода не ограничива​ется обезболивающим эффектом (Warren Е, 1981). Указыва​ют, в частности, на влияние акупунктуры через различные отделы нервной системы как непосредственно рефлектор​ное, так и рефлекторно-гуморальное (особенно через эндо-морфины, через другие межклеточные связи) на тонус кро​веносных сосудов и поперечно-полосатых мышц (Русец-кий И. И., 1959;Дуринян Р.А., 1981; TravellJ., Simons D., 1983; Ахметов Н.У., 1991; Иваничев Г.А., 1994 и др.). Трудность оценки результатов заключается не только в сложности ог​раничения психологического компонента, но и в сложнос​ти выбора и оценки тормозных и возбуждающих воздейст​вий и точек иглотерапии (Табеева Д.М., Семенова Н.А., 1978). Особенно важен выбор точек в хронической стадии заболевания (Вельховер Е.С., Кушнир Г.В., 1986).
В последнее время солидными физиологами и клиници​стами разрабатывается концепция акупунктуры, опирающа​яся на традиционно научные представления H.Head (1893), М.И.Аствацатурова (1932), Л.Г.Членова (1932). Это учение о взаимоотношении эволюционно-ступенчатых механизмов эпи- и протопатической чувствительности и о соответствен​но первичной и вторичной боли было электрофизиологиче-ски детализировано R.Melzack, P.Wall (1965) и названо во​ротным контролем различных уровней (см. главу 11.2.3).
С учетом этих и собственных экспериментальных и кли​нических данных Р.А.Дуринян (1981) и Г.А.Иваничев (1994) разработали концепцию точек акупунктуры как генерато​ров афферентного потока. Эти регулируемые потоки при​званы снять активность не только детерминанты, но и всех релейных станций определенных систем. Создаваемый про​цедурой обратный афферентный поток обеспечивает пре-синаптическое торможение, активно распространяющееся из дорзальных 1-3 полей Рекседа заднего рога (поливалент​ных клеток так называемого широкого ряда) на вентраль​ные, более специфические 4-6 поля с включением всех уровней антиноцицептивной системы. Полагают, что кроме эффекта торможения под воздействием проприоцептивной афферентации (воротный контроль) существует и аффе​рентный ноцицептивный контроль. Он обеспечивает быст​ро наступающую (без гуморального опосредования) аналь​гезию, например, сухой иглой, болевым электрическим раз​дражителем (Иваничев Г.А., 1994).
Наиболее охотно применяют акупунктуру при гипераль-гических формах заболевания, проявляющихся выраженны​ми симптомами симпатической ирритации при наличии бо​лезненных зон нейроостеофиброза (Фомберштейн К. Б., 1972). При этом рекомендуют тормозной метод, II вариант (Смирнов Ю.Д., Ушаков О.В., 1978). Иглы вводят на 25-40 ми​нут в 5-8 точек, повторяя процедуры ежедневно в течение 9-15 дней. Г.А.Акимов и соавт. (1980), А.М.Свергузов, В.М.Носов (1982) указывают на аналыезирующее действие акупунктуры ушной раковины при острых проявлениях по​ясничного остеохондроза. Мощное аналыезирующее и мио-
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релаксирующее воздействие оказывает электропунктура. Эффект связывают с нормализацией гемодинамики в тканях и с созданием доминанты в коре за счет блокирования пато​логических импульсов с периферии (Черных Н.М., 1979; ПортновФ.Г., 1980; Веснина В.А., ЖуравлевВ.Ф., 1980; Попов-ченко Н.В., с соавт., 1978). Электрический ток подается через акупунктурную иглу (Горбулев Ю.Л., 1968). Особенно эффек​тивна электростимуляционная рефлексотерапия при голо​вных болях в связи с синдромом позвоночной артерии (Еси-на И.Ю., 1989). Лечение можно проводить с помощью прибо​ра для электроиглотерапии и анальгезии «Элита-4». Ток дву-полярный (отрицательная полярность — 45 с, положитель​ная — 15 с), импульсный, частота — 100 Гц, сила тока — до 50 мкА, время воздействия — 20 минут. Не менее эффектив​но лечение по методике сухой иглы. Т.к. в так называемом триггерном пункте прочность на разрыв не превышает давле​ния в 100 мм рт. ст., целесообразно при уколе в него ввести воздух под давлением 120 мм рт. ст. Это целесообразнее, чем пользование иглой с заостренно-многогранным концом, с помощью которого совершают вращение или «подсекание» фиброзно измененных участков (слышен хруст, это подтвер​дилось и проверкой на трупе). Методика, продемонстриро​ванная в нашей клинике доктором В.В.Ульзибат (1969), стоит в ряду и некоторых хирургических вмешательств. Так, при эпикондилезе наблюдали положительный эффект после сер​пообразной надсечки сухожилий, расположенных впереди надмыщелка плеча (Hohmann G., 1949; Жевахова Т.С., 1959). Акупунктурная игла, проходя по тканям, одновременно ак​тивирует нейроны нескольких сегментов (принцип сенсор​ной дивергенции, мультипликации). Так, от латеральной точ​ки локтевого сгиба (цюй-чи) афферентные потоки следуют из дерматомов Q.7, миотомов С5-6, склеротома (фасция) Cg и из «симпатической» территории Тз_8-
В 1935 г. F.R.Ober предложил способ оперативного лече​ния «слабости спины», которую объяснял контрактурой или-отибиального тракта: надрез фасциального слоя от под​вздошной ости до коленного сустава. Он полагал, что тем са​мым снимается давление на седалищный нерв и на мышцы ноги. Туже операцию применял A.H.Freiberg (1937), такой же результат получал он и при перевязке грушевидной мышцы.
В нашей клинике накоплен опыт лечебного воздействия при люмбоишиальгических синдромах путем иссечения ло​кального мышечного уплотнения, взятого для биопсии (По-пелянский Я.Ю. с соавт., 1985-1989).
Относительно широко стала внедряться и периостальная акупунктура (Vogler P., Kraus И., 1975; Lawrence R.M., 1976). Г.А.Янковский (1982) предложил эффективный, по его данным, метод лечения поясничного остеохондроза внутрикостной электростимуляцией. В заднюю ость под​вздошной кости или в остистый отросток вводят на 2-3 мм иглу с мандреном. Затем мандрен удаляют и вместо него вводят внутрикостный электрод, покрытый (кроме кончи​ка) изолирующим лаком. Его вводят на расстоянии 1-2 мм. Внутрикостный электрод — активный. Он подключается к отрицательному полюсу генератора импульсов. Другой электрод — индифферентный. Он располагается сегментар-но на коже. Соотношение площадей электродов — 1:104. Длительность раздражающего импульса колеблется от 0,1 до 0,35 мс, частота — 5-1000 Гц. Электростимуляцию прово​дят по сеансам, в каждом сеансе меняют место введения ак​тивного электрода в кость.

Дальнейшее развитие эта методика нашла в форме пери-остальной вакуум-стимуляции (Глизнуца А.А. с соавт., 1989). Одну-пять инъекционных игл вводят до соприкосновения с периостом, вынимают мандрены. К иглам посредством канюль, полиэстерных трубок и многоканального распреде​лителя присоединяют источник вакуума. В постоянном ре​жиме создают разрежение 0,6-0,9 кгс/см2. Общая продол​жительность сеанса — 3-10 минут. Один-четыре сеанса про​водят с различными интервалами, избегая повторного вве​дения игл в одни и те же точки ранее чем через 10 дней.
Расслабление натянутых фасций, туннельно сжимающих нервы и сосуды, достигается и введением игл в соответству​ющие точки. Так, точка акупунктуры 31 ниже пупартовой связки расслабляет широкую фасцию бедра; воздействие на точки 41 и 42 в проксимальном отделе тыла голеностопного сустава сказывается на состоянии поперечной и крестооб​разной связок и т.д. (Ахмеров Н.У., 1992). Акупунктура и аку-пунктуроподобная накожная электростимуляция (раздра​жение редкими короткими сериями импульсов) активирует эндорфинергическую антиноцицептивную систему. Эта си​стема блокирует болевую импульсацию на различных уров​нях центральной нервной системы.
При накожной же высокочастотной электростимуляции в постоянном ее режиме контроль болевой чувствительнос​ти осуществляется вне связи с выделением опиатоподобных веществ.
К тем же рефлекторным методам стоит близко методика осязательного давления по B.C.Марсовой (1935): это не только разминание мышечного уплотнения, но и рефлек​торное воздействие. Такова и «японская терапия надавлива​ния пальцем» на биологически активные точки — Шиацу (Токуиро Намикоши, 1986).
При оценке влияния акупунктуры ссылаются на тот факт, что каждая рефлекторная дуга имеет свой «ключ», «код» сиг​налов при раздражении специфических рецепторов перифе​рии. При этом в центральной нервной системе происходит настройка на комбинационно-временные сочетания им​пульсов, которые «узнаются» контактирующими дендрита-ми (Аладжанова Н.А., 1965, 1966). Перестройка порядка про​хождения импульсов под влиянием акупунктуры может по​давить эту рефлекторную активность (Воронцов Д.С., 1953).
Среди различных концепций механизма действия аку​пунктуры заслуживает внимания альтернативное представ​ление — о других «кодах», о гуморальных межклеточных взаимоотношениях, складывающихся в онтогенезе по пу​тям эмбриогенетического следа.
Согласно гипотезе R.Foye (1956), в эмбриогенезе при смещении кожи по отношению к внутренним органам со​храняются каким-то образом зашифрованные «линии взаи​мосвязи» (меридианы) за счет нервных сплетений крове​носных и лимфатических сосудов.
Н.У.Ахмеров (1985, 1992) отрицает морфологически «трубчатый» характер меридианов. Он сравнивает путь, по которому идет перемещение клеток в ходе органогенеза, с движением по «тоннелю», стены которого вырабатывают вещества, заставляющие клетки изменять свои функцио​нально-морфологические параметры и перемещаться впе​ред. В начале такого «тоннеля» клетки будущего органа кон​тактируют с клетками, индуцирующими начальные этапы его дифференциации. Затем они встречаются уже с другими клетками, которые своими индуцирующими воздействиями,
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в свою очередь, продвигают их на следующий уровень. Нако​нец, в конце своего пути клетки будущего органа получают индуцирующие стимулы от клеток, расположенных в непо​средственной близости от этого органа. Механизм действия местных проекционных точек органа, активизирующих его функцию, — повышение метаболической активности (через вегетативную нервную систему), повышение продукции ин​дукторов клеток конечной части «тоннеля». А эти последние действуют на клетки дифференцированные или находящие​ся в последней стадии дифференцировки. Трофический же эффект уколов незначителен: ведь действие направлено на уже сложившиеся клетки. Другое дело — влияние на отдален​ные от органов точки. Их, согласно правилам восточной ме​дицины, раздражают длительно с прогреванием окружающих тканей, они предназначены для трофической активации ор​ганов. Количество метаболитов, вырабатываемых клетками в ответ на раздражение иглы, больше, чем при коротком уко​ле. При этом в тканях точки вызываются изменения, сходные с травматическими и воспалительными: протеолиз, секре​ция, экссудация и др. Действие подобных продуктов на вну​триутробный морфогенез подобно энзимным влияниям. Си​стема биологически активных точек оказывает дистантные гуморальные воздействия и топически более нацеленные.
Конкурирующим является представление о точках аку​пунктуры (особенно внемеридианных — ухо, ладонь) как о нервных рецепторных полях. Они являются не первичны​ми во взаимоотношениях «кожа-внутренние органы», а вто​ричными, зависимыми от изменений в тканях, от межкле​точного взаимодействия. С другой стороны, нервная систе​ма играет роль в выработке симметричных эффектов. При всей противоречивости приведенных и ряда других те​оретических обоснований сложившаяся веками практика акупунктуры богата приемами стимуляции и подавления, а также психического воздействия на пациента.
Совершенно иным — безоговорочно отрицательным — должно быть отношение к другому методу воздействия на рецепторы — к рентгенотерапии. Обезболивающий эффект этого мощного фактора не вызывает сомнения. Если бы рентгеновские лучи были известны в средние века, мы к ним при лечении остеохондроза в настоящее время долж​ны были бы относиться так же, как и к прижиганиям кале​ным железом, отсечению больной конечности и подобным приемам борьбы с болью. В настоящее время компетентный врач обладает менее опасными и вовсе безопасными средст​вами достижения тех же лечебных целей. Это, естественно, не относится к рентгенотерапии гемангиомы позвонка, осо​бенно при ее литическом или ячеистом характере и при от​сутствии признаков патологического перелома.
12.12. Медикаментозное лечение (кроме блокирующего)
Как и при рефлекторном болевом дефансе мышц боль​ного аппендицитом, обезболивание рефлекторных (да и компрессионных) вертеброгенных синдромов оправдано лишь частично. Недавно высказанное мнение J.G.Di Palma (1991) об анальгетиках (и даже опиатах!) как «главном» средстве лечения поясничных болей спорно.
Оно оправдано при инфекционно-аллергических анки-лозирующих процессах, при которых требуется возможно дольше сохранить подвижность в позвоночных сегментах.

Анальгетики общего воздействия целесообразны в случа​ях возможной патологической реакции организма на боль. Продолжительная рецидивирующая боль вызывает функ​циональное истощение минералокортикоидного слоя над​почечников, нарушения в юкстагломерулярном аппарате почек. Это ведет к снижению чувствительности аллостери-ческого рецепторного центра и периферических сосудистых рецепторов, способствует развитию синдрома артериальной гипертонии (Гавршшна Т.В. с соавт., 1978, 1984, 1991). В по​добного рода случаях рекомендуют а- (сермион, пирроксан, эрготамин) и особенно р-блокаторы (анаприлин, обзидан, пропраналол, корданум) при высоком артериальном давле​нии. Вводят обзидан и посредством фонофореза (Филиппо​вич Н.Ф. с соавт., 1991). Однако основные лечебные усилия врач стремится направить на основной источник болезни. Попытки медикаментозного непункционного воздействия на пораженный диск в теоретическом плане представляют​ся, казалось бы, наиболее оправданными. Это поиски этио-тропных механически нетравматичных средств. Однако они пока не привели к существенным успехам. Выше упомина​лось о возможном воздействии радоновых или сероводо​родных ванн на интимные процессы пораженного пульпоз-ного ядра. Несколько активнее действуют в этом направле​нии лекарственные вещества.
Румалон — швейцарский препарат из хряща крупного рогатого скота. Ортопедами применяется для восстановле​ния амортизирующих свойств при различных поражениях гиалиновых суставных хрящей. Он подавляет катаболичес-кие процессы в них и повышает синтез хондроитинсульфа-та, способствуя созреванию хондроцитов и задержке воды в хряще. Имеются сообщения о благоприятном эффекте ле​чения вертеброгенных пояснично-крестцовых синдромов (Wagenhauser К, 1968; Чоботас М., Гайгалене Б., 1971; Латы​шева В.Я., 1985; Изаксон Х.А., 1974). Однако связан ли этот эффект со сдвигами в пульпозном ядре, в межпозвонковых суставах или в других тканях, пока не ясно. Румалон вводит​ся внутримышечно, первый день — 0,3 мл, второй — 0,5 мл, а затем 3 раза каждую неделю по 1 мл, всего 5-6 недель. При необходимости повторять курсы вновь начинают с 0,3 мл. Эффективность румалона при остеохондрозе по​звоночника убедительных доказательств не имеет.
Остеохондрин — немецкий препарат (фирма Miiller, Goppingen). Выпускается в ампулах по 5 мл, содержащих 6 мг органоспецифических рибонуклеиновых кислот из межпозвонкового диска, хряща, синовиальной оболочки, плаценты, а также неспецифические рибонуклеиновые кислоты из дрожжей, 50 мг прокаина. Половину содержи​мого шприца смешивают с содержимым ампулы гиалурони-дазы (150 ME), после этого набирается остаток ампулы ос-теохондрина. Гиалуронидаза в этой смеси способствует луч​шему проникновению различных компонентов остеохонд-рина, усиливая пермеабилитет. После многократного взбал​тывания в шприце его содержимое вводится внутримышеч​но по 1 разу в 2-3 дня. В период лечения нельзя применять антибиотики. Препарат противопоказан при острых воспа​лительных заболеваниях. Лечебная эффективность при ос​теохондрозе недостаточно доказана.
Тиоловые препараты. Выше упоминалось о «ювенильных препаратах». Дальнейшие поиски в этом направлении мог​ли бы идти по линии подбора средств замедления возраст​ных изменений, возрастной деструкции костно-хрящевой
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ткани (Подрушняк Е.М., 1972). Известно, что тиоловые пре​параты — 5% унитиол, 30% тиосульфат натрия — способны защищать геном клетки от различных повреждений (Бак 3., 1968). По всей вероятности, активное влияние SH-групп на процессы метаболизма связано с тем, что эти группы входят в состав многих ферментов обмена веществ. Поддержание SH-групп в восстановленном состоянии обеспечивается НАДФ • Н2.

Способностью защищать геном клетки от повреждений, кроме тиоловых препаратов, обладают катехоламины (Weis J., 1968), гистидин и 5-метокситрептамин, а также ан-тиоксиданты — коэнзим (Mellors A. et al., 1966; Селен В.Д. с соавт., 1968), рутин (Charman R., 1968), тироксин (Wynn J., 1968) и, возможно, ацетилхолин. Согласно Х.С.Коштоянцу (1951), ацетилхолин действует в комбинации SH-групп про​теинов (активность ацетилхолина восстанавливается носи​телями SH-групп, а блокаторы этой группы, ее окислители, например тяжелые металлы, тормозят действие ацетилхоли​на). С другой стороны, как уже упоминалось при рассмотре​нии действия минеральных ванн, они стимулируют дея​тельность хондрокатепсинов, способствующих расщепле​нию хрящевых молекул (Чудновский Н.А., 1966). По содер​жанию сульфгидрильных групп в сыворотке крови при ос​теохондрозе пытаются судить о степени деструкции соеди​нительной ткани (Соколова Н.Ф., 1974). Вопрос требует дальнейшего изучения.

Исходя из сказанного, на нашей кафедре была предпри​нята попытка лечения унитиолом больных поясничным ос​теохондрозом в период обострения (Веселовский В.П., Стро​ков Е.С., 1971). Ежедневно в течение 10 дней вводилось вну​тримышечно по 5 мл 5% раствора унитиола. Общий эффект оказался убедительным при люмбоишиальгии и недоста​точным при люмбаго. Н.Ф.Хмара и соавт. (1991) было уста​новлено лечебное действие водорастворимого антиокси-данта унитиола в сочетании с гипербарической гипоксией.
При остеохондрозе лечебный эффект многих средств, а лекарственных в особенности, зачастую определяется боль​ше воздействием их на экстравертебральные, чем на вертеб-ральные очаги, в том числе на экстравертебральные зоны нейроостеофиброза, на мышцы. В этой связи представляет интерес аденозинтрифосфорная кислота (АТФ). Она участвует во многих процессах обмена, включая синтез белка. При рас​паде, превращаясь в АДФ и неорганический фосфат, высво​бождает энергию, которая используется мышцами.
Экспериментально-морфологические исследования С.С.Трача и А.Д.Радзиевского (1970) позволили предполо​жить, что АТФ действует не заместительно, т.к. она эффек​тивна в ничтожно малых дозах, а путем стимуляции трофи​ческой функции нервных аппаратов. Т.к. эта стимуляция особенно значительна в условиях ишемии, брадитрофии, применение препарата оправдано при наличии нейроостео​фиброза (Попелянский Я.Ю., Веселовский В.П., 1976). Ниже пойдет речь об аппликациях димексида в сочетании с дан​ным препаратом. Обычно же его вводят внутримышечно один-два раза в день по 1 мл 1% раствора или 2 мл один раз в день, всего 30-40 инъекций. Внутримышечное введение особенно оправдано локально в приводящие мышцы плеча при гемиплегии с синдромом пассивной контрактуры, учи​тывая роль препарата в улучшении упругих свойств мышц при «трупном окоченении». Препарат не следует назначать при наличии выраженной сосудистой гипотонии.

Как ни важны воздействия на соединительную ткань, следует избегать полипрагмазии и назначений по умозри​тельным соображениям таких «рассасывающих» препара​тов, какплазмол, препаратов пиразолонового ряда (пирабу-тал, бутадион, реопирин). Помимо их ульцерогенного воз​действия, влияния на паренхиматозные органы, они вызы​вают отек тканей и дегенеративные изменения нервных стволов. С другой стороны, особую осмотрительность в от​ношении побочно, кумулятивно и синергически действую​щих лекарств следует проявлять при лечении пожилых па​циентов. Аллергические, кардиоваскулярные и гипотензив​ные реакции возможны и при допустимых дозировках, со​кращенных на 30-50%.

Патология соединительной ткани сопровождается нару​шениями соотношений мукоидных веществ в крови — соот​ношением их поступления и использования в крови и тка​нях (Андреев Н.А, 1968). На эти процессы можно воздейст​вовать гормонами (Соболева А.Д., 1968 и др.) и рядом других препаратов.

Глюкокортикоиды. Включение АКТГ и глюкокортикои-дов в комплекс лечебных мероприятий при остеохондрозе некоторые авторы обосновывают тем, что при длительном течении заболевания, особенно после пяти лет болезни, возникает вторичная гипофизарная недостаточность коры надпочечника (Билялов М.Ш., 1971). Учитывая противо-отечное, противовоспалительное, антиаллергическое и ан-тиоксидантное действие кортикостероидов, их стали вклю​чать в смеси, вводимые при остеохондрозе эпидурально (Lucherini Т., 1954, 1955; Lievre J., 1955; Feffer H., 1955; GerestM., 1958; Skinhoy K, Buns О., 1959; Nay lor A., Turner R., 1961; Segal A., Gardner W., 1962; Синегубко М.Б., 1963; Рома​нов В.К., 1964; Краснянский Ю.И., 1965; Сахаров Л.И. с со​авт., 1967; Трошин В.Д., Искандерова А.А., 1970, 1971; Dilke Т. etal., 1973; Марголин Г.А., 1990). Эффективным ока​залось и внутримышечное введение дексаметазона, кенало-га, что весьма важно в связи с данными о побочных реакци​ях эпидурального лечения кортикостероидами.
L.Green (1975) 100 больным вводил внутримышечно в первый день 64 мг, во второй день — 32 мг, третий — 24 мг, четвертый — 12 мг, пятый-седьмой — 8 мг. При этом умень​шение болей наступало в течение первых двух суток. Б.М.Гехт и соавт. (1985) при корешковых болях с успехом сочетали местное введение гормональных препаратов с их пероральным введением через день до 80 мг. О хорошем эф​фекте гормональной терапии остеохондроза сообщает H.Horn (1985). Из других гормональных препаратов приме​нялись эстрогены (Mourgues M., 1962). При местном воздей​ствии ухудшение биомеханических свойств связок наступа​ет лишь к 15-й неделе (Noyes F. etal., 1977). Учитывая, одна​ко, что кортикостероиды и другие гормональные препараты небезразличны для организма, а с их эффектом могут кон​курировать более безвредные препараты, их применение парентерально и внутрь некоторыми клиницистами счита​ется при остеохондрозе нецелесообразным (Saker G., Gaida A., 1957; Дубнов Л.Б., 1966; Фарбер М.А., 1975). При гормональной спондилопатии добиваются уменьше​ния анаболической недостаточности, назначая половые гормоны, ретаболил или нерабол (одна внутримышечная инъекция в неделю), витамин D, рациональное питание и инсоляцию (Рейнберг С.А., 1964; Алтухова А. И., 1977; Иоф​фе А.З. с соавт., 1981). В целях воздействия на гипоталамо-
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гипофизарную область и другие железы внутренней секре​ции рекомендуют тканевую терапию экстрактом амниона (Герман Д.Г., Кетрарь Е.Г., 1985). Предпринимались попыт​ки применения нестероидных противовоспалительных пре​паратов при остеохондрозе. Индометацин (метиндол), вольтарен оказывают и анальгезирующее действие, норма​лизуют капиллярную проницаемость, являются сильными ингибиторами процесса соединения антигена и антитела. При лечении индометацином улучшаются не только клини​ческие, но и иммунологические показатели: улучшение по​сле курса перорального приема отмечают у 70% (от 25 до 100 мг в сутки в возрастающих дозах). Противопоказания: язва желудка или других слизистых, бронхиальная астма, беременность. Побочных явлений меньше при приеме близкого по действию препарата — вольтарена. При кореш​ковых синдромах отмечают высокий обезболивающий эф​фект от комбинации вольтарена ампульного с В-вольтаре-ном (вольтарен + витамины Вь Вб, В^), суммарно по три капсулы в день в течение 14 дней (Sies R., Bach G., 1982; Hautschel G., 1982). К сожалению, обезболивающий эффект нестероидных гормонов непродолжителен. Нестероидные гормоны, уменьшающие энергетическое обеспечение вос​паления и нормализующие капиллярную проницаемость, назначают при болезни Бехтерева. Назначают три группы препаратов. Первая группа — нестероидные противовоспа​лительные. Ввиду гастроинтестинальной токсичности их назначают только при обострении. Вторая группа — аналь​гетики и миорелаксанты (как уже упоминалось, сохранять подвижность позвоночных сегментов как можно дольше!). Третья группа — болезнь-модифицирующие, глубоко влия​ющие на патологический процесс (уменьшение боли и при​пухлости, снижение системной активности — СОЭ, LgA, уровень гемоглобина) — сульфасалазин, метотрексат, Д-пе-ницилламин, метилпреднизолон (Hepburn В., 1988; Чепеле-ва С.Н., 1999). Авторы рекомендуют моноклональные анти​тела СДф
Все эти препараты, возможно, воздействуют на аутоим​мунный компонент заболевания, стимулируют восстанови​тельные процессы. Мы их не применяем при остеохондрозе из-за нежелательных побочных явлений (головокружения, тошноты) и потому, что они отвлекают внимание и усилия врача от более целенаправленных средств лечения. Реко​мендуют имеющие более прямое отношение к иммунологи​ческим процессам пеницилламин, некоторые аминокисло​ты и катехоламины (Nimni M., Bavetta L., 1968; Вилен-чик И.Л., 1968; Подрушняк Е.А., 1972). Влияние такого рода препаратов на дистрофические процессы при остеохондро​зе требует специального изучения. В теоретическом и прак​тическом отношении их испытание значительно более оп​равдано, чем применение упомянутых выше стимулирую​щих средств. Здесь уместно указать на инъекционное лекар​ственное лечение неблокирующего характера.
Кроме введения в мышечные узелки и другие зоны ней-роостеофиброза обезболивающих веществ и гидрокортизо​на, в указанные очаги пытались вводить средства, препятст​вующие «расшатыванию» суставных капсул, т.е. средства, уплотняющие соединительную ткань, усиливающие проли​ферацию. Такую «пролотерапию» G.Hackett (1956) проводил путем введения раствора: глюкоза — 25,0; глицерин — 25,0; фенол — 2,5; дистиллированная вода — 100,0. Вводится та​кой стерильный раствор в ампулах (модификация Barbor R.,

1964) в количестве 4 мл, смешивается с 6 мл 1% раствора прокаина. Он, по мысли автора, способствует фиксации крестцово-подвздошного сочленения, но основной эффект определяется обезболивающим действием. R.G.Klein et al. (1993) наблюдал благоприятное действие такого раствора и в межостистые связки, в суставные капсулы (еженедельно, всего 6 раз). Известно, что определенный эффект при «иши​асе» получали от введения карбол-антипирина периневраль-но (Гусман Ф.О., 1931; Четвериков КС., 1938).
В последние годы наметилась тенденция выбора, наобо​рот, средств размягчения рубцово-соединительной ткани. Она содержит в избыточном количестве гиалуроновую кис​лоту. Т.к. ее деполимеризует гиалуронидаза, производное этого фермента — лидазу — стали вводить в «триггерные зо​ны». Лечение рассчитано на размягчение коллагеновых структур благодаря повышению проницаемости тканевых мембран. Таким образом тормозится образование коллаге​новых структур и одновременно стимулируется трофика, регенерация.
Вводят по 32-64 ЕД лидазы 5-6 раз. Однако уже образо​вавшаяся в результате дистрофического процесса соедини​тельная ткань оказывается устойчивой к ферменту. Было предложено введение в болевые зоны и протеолитических ферментов.
А.Н.Геллер (1973) вводил химопсин или химотрипсин. Применялась смесь: 20 мг фермента в 100 мл 0,25% раство​ра новокаина, по 4 мл в болевую зону. Если первая блокада не давала эффекта, она через 3-4 дня повторялась. Т.к. ре​зультат был лучше в стадии острых болей, можно полагать, что определялся он в большей степени новокаином.
Е.С.Заславский и Е.Г.Гутман (1973) для лечения болевых нейродистрофических синдромов предложили протеолити-ческий фермент папаин (ныне — югославский лекозим — см. 12.3). Назначаемый в терапевтических дозировках папа​ин воздействует преимущественно на дистрофически изме​ненные ткани и практически не оказывает влияния на нор​мальные. Они защищены от действия ферментов специфи​ческими ингибиторами — антиферментами. Денатуриро​ванные же белки имеют почти в 100 раз большую способ​ность к образованию фермент-субстратных комплексов с протеиназами, чем те же белки в нативном состоянии.
Помимо протеолитических свойств, подобные фермен​ты обладают противовоспалительным и дегидратирующим действием. Имеются данные и о прямом болеутоляющем свойстве протеиназ. Напомним, что папаин, кроме того, яв​ляется ингибитором свертывающей системы крови, облада​ет отчетливым фибринолитическим действием. Он увели​чивает время свертывания крови, протромбиновое время, повышает антитромбиновую активность, мобилизует эндо​генный гепарин.
Очищенный и стерильный папаин или лекозим из фла​кона, разведенный непосредственно перед употреблением 0,5% раствором новокаина или тримекаина, или физиоло​гическим раствором, вводится в болезненно измененные участки мышечно-сухожильных и периартикулярных тка​ней. Количество фермента, используемого для разового ле​чения, составляет 1-4 мг. Курс лечения состоит из 4-6 ин​фильтраций папаина с интервалом в 2-3 дня. При необходи​мости проводятся повторные курсы с двухнедельными и бо​лее промежутками. Т.к. папаин является белковым препара​том, то при наличии у больных отчетливо аллергического
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фона целесообразно перед папаинотерапией, особенно при назначении повторных курсов, проводить внутрикожную пробу с микродозой фермента (0,1 мг папаина в 0,3 мл 0,8% раствора хлорида натрия). Иногда на месте инъекции на 3-24 часа появляются легкий отек, гиперемия, зуд, что объ​ясняют гистаминоподобным эффектом и пруритогенными свойствами. Эти симптомы выражены нерезко и не служат поводом для прекращения лечения. Назначением анальги​на и димедрола на период папаинотерапии удается в значи​тельной мере избежать побочных явлений. Противопоказа​ниями к папаинотерапии являются кровотечения, геморра​гические диатезы, декомпенсированные пороки сердца, тя​желые поражения печени и почек, старческий возраст, вы​раженная склонность к аллергическим состояниям.
Существуют данные о роли витамина С в синтезе колла​гена, о дистрофических нарушениях в диске при дефиците этого витамина. Он расходуется при приеме ряда лекарств, бальнеофизиотерапевтических процедур. В связи с этим не​которые авторы, учитывая роль дефицита аскорбиновой кислоты в пораженных периферических нервах, рекоменду​ют его применение при остеохондрозе (Greenwood J., 1959; Киселев В.Б., 1965,1971). Еще более широко пользуются при остеохондрозе назначениями витамина Bi (Шамбуров Д.А., 1954; Ежевская В.В., 1956; Губер-ГрицД.С, 1960) и особенно витамина Вп, указывая на его участие в основных биохими​ческих процессах в организме и на его анальгезирующее действие (Натр Н., 1955; Sakei G., Gaida A., 1956; Фар-бер М.А., 1957, 1975; Колосова М.С., Листицкая Ф.М., 1959; Поемный Ф.А., Ройзен Ф.А., 1961; Стрельцова А.А., 1958; GrabnerH., 1958; Ravault P., Maitrepierre J., 1960; Бабич MM., 1961; Давыдова Ф.Б., 1961 и др.). При дистрофических про​цессах рекомендуют и никотиновую кислоту — витамин РР, которая повышает концентрацию никотиннуклеотидов, сниженную в стареющих клетках (BertolliniA., 1966; Подруш-няк А.Е., 1972). При дегенеративных процессах рекоменду​ют и витамин Е (Burkard W. et al., 1968), особенно в сочета​нии с глютатионпероксидазой (Christophersen В., 1968) в це​лях защиты генома клетки от повреждений и от накопления в ней балластных веществ. Целесообразны витаминные комплексы «Вигерин», «Декамевит», «Лонгивит», «Геро-вит». Д.Р.Штульман (1972) считает, что значение витамино​терапии при остеохондрозе переоценивается1. Иллюзия па​тогенетического эффекта витаминотерапии при дискоген-ных радикулитах относительно невинна, если при этом только не пренебрегают назначением и других, более эф​фективно действующих средств.
Таковы существующие средства медикаментозного воз​действия при нейроостеофиброзе, мышечно-дистрофичес-ких поражениях.
Другая группа медикаментозных воздействий направле​на на мышечно-тонические нарушения при остеохондрозе. Т.к. мышечное напряжение реализуется не только как сег​ментарный рефлекторный ответ, но и как результат измене​ния стволовых, ретикулярных, а также лимбических и дру​гих церебральных структур, требующиеся при этом медика​менты могут адресоваться указанным различным уровням нервной системы.
Миорелаксанты применялись рядом авторов (Schlesinger E. et al, 1951; Voile M., 1962; Аминев Г.Л., 1966;

Шандор Р.В., 1967; Чоботас М.А., Гайгалене Б.С., 1971; Весе-ловский В.П., 1978; Eaton E.J., 1989; VonAlbert H., 1990). Это прежде всего изопротан (скутамил-С, каризопродоль), близкий к мепротану, но действующий преимущественно на мышечный тонус. Он препятствует децеребрационной ри​гидности, предотвращает стрихнинные судороги. При ос​теохондрозе, особенно в острой стадии, но не при корешко​вой компрессии, его назначают в таблетках по 0,25 по 3-4 раза в день после еды. Согласно наблюдениям O.C.Kesteer (1960), при приеме 0,4 препарата после еды че​тыре раза в день значительное и достоверное улучшение на​ступало с третьего-четвертого дня. Иногда отмечают побоч​ные явления — негрубые аллергические и диспептические явления, исчезающие через 1-2 дня. После приема изопро-тана, как и других транквилизаторов, не допускается вожде​ние машины или выполнение других работ, требующих бы​строй реакции. Эффект имеет место в тех случаях, когда мы​шечное напряжение в области поясницы и ноги составляет существенный компонент заболевания. Не следует приме​нять препарат больше двух недель.
Эффективными миорелаксантами являются, во-вторых, лиорезал или баклофен, который, по мнению P.Mennet et al. (1972), снижает спазм мышц не только при спинальных, но и при периферических процессах. М. de Mourgues (1962) рекомендовал в тех же целях флаксидил в свечах или внутри​венно. Назначают также антагонисты кальция, в частности верапамил (изоптин), с целью снизить активность миофиб-риллярной АТФ-азы вследствие торможения проникнове​ния ионов Са2+ в миофибриллы. Положительный эффект описывался и от антидепрессантов (Бейдер СИ., 1971). На​значались мелипрамин 0,025 три раза в день после еды или в инъекциях 0,05 внутримышечно в течение 8 дней. Такой кратковременный курс мелипрамина или нуредала не со​провождается существенными побочными явлениями. Ино​гда отмечаются легкая сухость во рту, незначительные неси​стемные головокружения. Баклофен и антидепрессанты противопоказаны при ночных миоклониях (Gnilleminault С, Flagg W., 1984). В отдельные дни при гиперальгических явле​ниях назначали и нейролептические средства, особенно у больных, которые плохо спали из-за болей. Л.М.Остро​вская (1963), Г.А.Аминев (1966) наблюдали хороший обезбо​ливающий эффект от внутримышечного введения аминази​на по 1 мл 2,5% раствора с 0,5% раствором новокаина или от приема внутрь по 0,025. Мы, как уже упоминалось, допуска​ем подобный путь обезболивания лишь по жизненным пока​заниям, предпочитая патогенетическое воздействие на боле​вой очаг. Что касается возможных лекарственных (внутрь или парентеральных) воздействий на нейроостеофиброз, то в отношении мышечно-дистрофических изменений мог бы быть использован опыт лечения прогрессирующих мы​шечных дистрофий. В связи с распадом мышечных белков рекомендуют прием аминокислот (глутаминовой, метиони-на) и белковых препаратов, в особенности ретаболила и не-рабола (Ситников В.Ф., Дунаевская Г.Н., 1976). Однако поис​ки на этом пути должны проводиться с учетом принципи​ально иной сущности процесса нейроостеофиброза. Хотя нами и отмечена при этом наклонность к распаду мышечных белков в мышечно-тоническую и мышечно-дистрофичес-кую фазу (Веселовский В.П., 1975), он связан больше с мест-
1 М.К.Бротман и В.И.Цимбалюк, опираясь на опыт и установки нейрохирургов, считают, что лечение дискогенных острых радикули​тов витаминами можно уподобить тушению пожара с помощью пульверизатора.
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ными, чем с общими сдвигами в обмене веществ. Возможно, если будет установлена преимущественная наклонность к нейроостеофиброзу у лиц с определенными нарушениями обмена общего характера, на повестку дня станет вопрос о соответствующих терапевтических корреляциях.
При изложении вопроса о медикаментозной терапии бо​левых синдромов мы не привели данных о лечении анальге​тиками и седативными средствами. Точка зрения автора: пока при аппендиците не знали о причине болей, врачи и пациенты искали пути противоболевого лечения. Во всех работах, в которых вертеброгенные синдромы рассматрива​ются как преимущественно болевые, содержится та же ошибка, что и во взгляде на аппендицит как синдром боле​вой. Не возвращаясь к этому вопросу, отметим лишь: в той мере, в какой приходится пользоваться этими средствами в вертеброневрологии, о них будет речь в следующей под-главе о комплексном лечении при конкретных синдромах. Это касается также медикаментозных средств воздействия на отечный корешок, на вегето-сосудистые и другие нару​шения в периферическом нерве.

12.13. Дифференцированное и комплексное лечение остеохондроза и его синдромов
Обеспечила ли вертеброгенная концепция синдромов остеохондроза существенное повышение результатов соот​ветствующего дифференцированного лечения сравнитель​но с приемами, применявшимися прежде, до появления данной концепции? У некоторых клиницистов складывает​ся впечатление, что такого существенного сдвига не про​изошло (Штулъман Д.Р., 1972). Большинство исследовате​лей, равно как и невропатологов поликлиник и медико-са​нитарных частей, придерживается противоположного мне​ния (при этом не может быть и речи о «моде» на новые диа​гностические и лечебные критерии — они уже испытаны временем). Так, комплексное лечение люмбоишиальгии с учетом ее различных форм обеспечивает значительное со​кращение времени нетрудоспособности: 19,3±1,6 дня вмес​то 30,6+2,7 дня в контрольной группе. Эти наши данные со​гласуются с наблюдениями многих других авторов. Приве​дем для примера сообщения A.White (1966, Канада): у полу​чающих страховку больных остеохондрозом, лечившихся в реабилитационном центре, улучшение было отмечено в 42%, у лечившихся дома — в 16%. При проведенном в на​шей клинике катамнестическом наблюдении лиц, получав​ших комплексное и дифференцированное патогенетичес​кое лечение, выявлено значительное уменьшение числа ре​цидивов сравнительно с больными, получавшими обычное лечение (соответственно 0,7±0,2 и 1,8±0,3 раза в год). При арбитраже следует учесть трудности сравнительной оценки результатов лечения вертеброгенных заболеваний. Важное проявление заболевания — боль, оценка выражен​ности которой крайне субъективна. Так, по анкетным дан​ным, из 836 больных, лечившихся по поводу остеохондроза позвоночника в Лейпцигской ортопедической клинике, хо​рошие результаты отметили 74%. По данным же объектив​ного обследования, о таком лечебном эффекте можно было говорить не более чем в 62% (Натарр О., 1966). Оценка ре​зультатов лечения и в первую очередь отношение к болевым

ощущениям зависят от личности не только больного, но и врача, а также от психологической и другой обстанов​ки, в которой проводится лечение. Важность индивидуаль​ной психотерапевтической работы с больными данного профиля подчеркнута в ряде работ (Хорошко В. К., 1938; Pette НУ, 1953; Шамбуров Д.А., 1954; Губер-Гриц Д.С., 1960; Касатский В.В., 1964; Шустин В.А., 1966; Pearce J., Moll К., 1967; Сосюра Б.Я., 1954; Миненков В.А., 1971, 1973; Попелян-ский Я.Ю., 1995). Эффективность лечения при корешковых поражениях предстает в разном свете в зависимости от ме​тодов ее объективизации. Выше мы приводили наши мате​риалы: на определенном этапе лечения показатели кривой силы-длительности уже радуют несомненным положитель​ным сдвигом (Гачев И.В. с соавт., 1966; Добрынин Н.А., 1967; Усманова А.И., 1971), когда электромиография доказа​тельств еще не приводит (Усманова А.И., 1971). А когда ин​терференционная кривая представит, наконец, эти доказа​тельства, исследование тем же методом, но с помощью вы​званных потенциалов Н- и М-ответов еще будет огорчать отсутствием положительных сдвигов (Малахов И.С., 1975).
Боли при вертеброгенных заболеваниях уменьшаются, «притупляются» как от средств, патогенетически нацелен​ных на основной местный источник, так и от наркотиков и других средств более общего действия. При анкетирова​нии в упомянутой выше Лейпцигской клинике сами боль​ные считали наиболее эффективными средствами массаж, особенно подводный (85% опрошенных), что, видимо, во многом определяется рядом субъективных факторов. 29% пациентов предпочтение отдавали инъекционным про​цедурам. Субъективизм оценок эффективности лечения от​мечается и со стороны врачей. Остеохондроз — заболевание ремиттирующее. Поэтому спонтанное улучшение, наступа​ющее в течение определенного периода, может быть припи​сано действию лечебных средств. Большинство их при иных равных условиях оказывается более эффективным, как по​казали наблюдения нашей клиники, у больных до третьего-четвертого обострения. После данного «критического» пе​риода те же средства обычно не столь эффективны (Авер-бух Э.М., 1974). М.К.Бротман (1967) считал, что указанная закономерность прослеживается при грязелечении: оно эф​фективно при первых (люмбальгических) проявлениях и менее эффективно в последующем при развитии кореш​ковых поражений. Об этом же говорят и данные ВА.Лису-нова (1970): по мере течения заболевания обострения стано​вятся все продолжительнее, особенно при грыжах диска III стадии по Армстронгу. Эффективность даже такого мето​да, как хирургический оказывается высокой в большом про​центе случаев, если ее оценивать на одном этапе (в первые месяцы после вмешательства и через 5 лет после него), и ме​нее радостной, если оценивать в другие периоды, особенно через 3-12 месяцев после операции (Зайцев Е.П., 1971).
Основная же трудность массового изучения эффектив​ности лечения больших групп больных остеохондрозом и его синдромов заключается в дефекте подбора контроль​ных групп обследуемых. При оценке десятков новых средств и приемов авторы часто обнаруживают преимуще​ство испытываемого средства сравнительно с теми, которые применялись в контрольной группе. Однако для суждения об эффективности какого-либо средства, применяемого в основной и контрольной группах, требуется соответству​ющее сопоставление клинических признаков, а также ста-
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дий и этапов при каждой данной конкретной констелляции синдромов. Поэтому в подавляющем большинстве публи​каций проценты улучшения, представленные авторами, требуют крайне осторожной оценки (мы не пользовались этими «процентами» при изложении эффективности раз​личных методов лечения). Столь же осторожно поэтому следует подходить к сравнительной характеристике эффек​тивности различных лечебных факторов, например, бальне-офизиопроцедур и их комплексов. Так, Э.Д.Тыкочинская (1965), опираясь на многочисленные наблюдения, рекомен​довала в хронической стадии ультразвуковую терапию и электрофорез, В.Г.Ясногородский (1965) советовал диади-намические токи, синусоидальные модулированные токи, а М.Ф.Малкин (1965) — грязевые аппликации и сероводо​родные ванны. В подострую же стадию автор применял при «радикулоальгиях» и «ишиальгиях» диадинамические токи или новокаин-электрофорез с сероводородными или радо​новыми ваннами, а при «радикулитах», «плекситах» и «не​вритах» — тот же комплекс, но с диатермией вместо диади-намических токов. Все авторы докладывали о высокой тера​певтической активности применявшихся комплексов.
При всей трудности оценки эффективности лечения ос​теохондроза в настоящее время существуют несомненные доказательства успехов вертеброгенной концепции, позво​лившей по-новому подойти к вопросам диагностики, про​филактики и лечения. Эти успехи проявились в снижении заболеваемости по стране: 3-4 случая на 100 работающих после 70-х годов против 10 случаев на 100 работающих в 50-е годы. Индивидуальный анализ наблюдений также доказы​вает непосредственный эффект мероприятий, направлен​ных на вертебральную или связанную с ней экстравертеб-ральную патологию: больной сплошь и рядом заявляет сра​зу же об уменьшении или исчезновении болей на тракцион-ном столе, при введении новокаина в капсулу межпозвон​кового сустава пораженного сегмента, при введении ново​каина в грушевидную мышцу и др. Впечатление же о недо​статочном уменьшении количества койко-дней складыва​ется из-за больных, концентрирующихся в крупных клини​ках и отделениях.

Переходим к вопросу о подборе и сочетании этих средств применительно к некоторым синдромам.

12.13.1. Лечение люмбальгии
При назначении лечения больным с поясничными боля​ми в зависимости от понимания сущности процесса реко​мендуют мероприятия различного диапазона: от одного лишь покоя до хирургического вмешательства. Большинст​во клиницистов, особенно хирургов, оценивают процесс с учетом лишь состояния позвоночного сегмента по схеме J.Armstrong (1952): 1) выпячивание диска (нерезкие боли, исчезающие в условиях покоя); 2) выпадение, сублигамен-тарное ущемление; 3) спаечный эпидуральный процесс во​круг выпавшего дискового фрагмента (продолжительное те​чение, стойкая контрактура поясничных мышц).
При наиболее радикальном — хирургическом — подходе к проблеме предпринимаются попытки непосредственного воздействия на патогенетическую ситуацию в зоне диска. Эта крайняя позиция представлена следующей лечебной тактикой. При остром и гиперальгическом люмбаго — но-вокаиновая дисковая блокада. При рецидивирующем люм-

баго на фоне других проявлений поясничного остеохондро​за — введение папаина в диск. При рецидивирующем люм​баго — пункционная алкоголизация фиброзного кольца. В случае неудовлетворительного эффекта папаинизации при рецидивирующем люмбаго на фоне других проявлений остеохондроза — операция тотальной дискэктомии или фе-нестрация диска (Алимпиев И.Н., 1972). При более умерен​ной тактике, тоже основывающейся на учете лишь патоге​нетической ситуации в области диска, в первой стадии ре​комендуются покой и традиционная терапия, не дающие (якобы — Я.П.) эффекта во второй и третьей стадиях (Barbor R., 1954; Супах J., 1957; Кипе Z., 1964; Дубнов Б.Л., 1967и др.). При наличии клинически значимого ущемления менискоидов быстрее всего оказывает эффект мануальная терапия. Медикаментозные и физиотерапевтические воз​действия рассматриваются как вспомогательные. Такой ак​тивный подход определяется попыткой во что бы то ни ста​ло разрешить патогенетическую ситуацию, которая хирургу представляется относительно четко, т.к. наблюдается во​очию в операционном поле, в условиях пункции диска и др. К тому же подобный подход определяется упорством тече​ния процесса у больных, направляемых к хирургу.
Другая тактика выработалась у врачей поликлиник, глав​ным образом невропатологов, ежедневно наблюдающих большое количество больных с поясничными болями. На​значается абсолютный покой на щите. Больной получает инструкцию об особой нежелательности пребывания, пусть и непродолжительного, в положении сидя. Повороты в по​стели, сгибание ног в коленях и другие необходимые движе​ния больной должен совершать в относительно быстром темпе: плавные движения (синкинетически сказывающиеся на позвоночном сегменте) в данной стадии более мучитель​ны. При крайней необходимости можно стоять или совер​шать несколько шагов, пользуясь палкой или костылем. Большинство больных, у которых боли испытываются лишь в пояснице, получив больничный лист на 5-6 дней, приняв тепловые процедуры, достаточно действенные ультрафио​летовые облучения или диадинамические токи, амплипуль-сотерапию или ограничившись покоем и анальгетиками, благополучно возвращается на работу. У больных с затяж​ным течением приходится прибегать к более продолжитель​ной терапии лекарственными и физическими факторами. О хирургическом лечении приходится задуматься в редчай​ших случаях, но это обычно касается больных, у которых боли распространяются на область ног. Затяжное же лече​ние самой люмбальгии, как показали наши исследования, определяются не одной лишь патологией диска и зоны эпи-дуральной клетчатки, а сложной констелляцией вертеб-ральных и экстравертебральных факторов. К вертебраль-ным факторам, кроме грыжи диска, натяжения задней про​дольной связки, эпидуральных спаек, относятся, во-пер​вых, нейродистрофические процессы в капсулах межпо​звонковых суставов. Сочетаясь часто с артрозом, ущемлени​ем менискоидов, нарушениями тропизма и другими анома​лиями, они требуют иглотерапии и инъекционных воздей​ствий, лучше новокаином и гидрокортизоном, фонофореза гидрокортизона, энергичных физиобальнеофакторов. Из нейродистрофических изменений в мышцах, сухожили​ях и других фиброзных тканях позвоночника в литературе уделялось внимание преимущественно желтой и межостис-той связкам. При дистрофическом поражении («гипертро-
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фии») желтой связки многократно описывались результаты оперативного лечения — ее иссечения. При лигаментозе же межостистой связки — синдроме Бааструпа — применяется консервативное лечение (Rissanen Я, 1960; Селиванов В.П., 1966). В пораженные межостистые связки вводят 3-5 мл 1% раствора новокаина. Лечебную роль играет и лигаментогра-фия по И.А.Мовшовичу (1963), т.к. кардиотраст вводится после инфильтрации связки 0,5% раствором новокаина. При отсутствии стойкого лечебного эффекта производят иссечение пораженной связки со смещением мышц в меж​остистое пространство и созданием надостистой связки из дупликатуры апоневроза. После операции требуется после​дующая иммобилизация в гипсовой кроватке и корсете в те​чение четырех месяцев.

Другим фиброзным структурам поясничного уровня в последние годы уделяется мало внимания. Между тем ста​рые работы о «миозите» позвоночных мышц, о надрывах мышц и фиброзных тканей, хотя они и проводились до пе​риода господства вертеброгенной концепции и без учета дисков, основывались на определенных клинических, а так​же и морфологических наблюдениях. В настоящее время при лечении люмбо- и цервикальгии следует по возможно​сти разграничивать, с одной стороны, патогенетическую си​туацию в зоне диска и его ближайшего окружения, а с дру​гой — нейродистрофические изменения в фиброзных тка​нях, мышцах, а также миотонические реакции на поврежде​ние в зоне пораженного диска, суставе или указанных фиб​розных тканях. При люмбаго в связи с остро развившейся неблагоприятной ситуацией в области диска требуются ме​роприятия, направленные на пораженный позвоночный сегмент: кроме положения на щите — растяжения (если оно вызывает усиление болей, ему следует предпослать блоки​рующие средства), диадинамические токи или электрофо​рез 4% новокаина на зону пораженного диска; если требует​ся ранний выход на работу — пользование съемным легким корсетом; ЛФК должна быть направлена на формирование хорошего мышечного корсета. При люмбальгии с признака​ми «мышечного» варианта поясничных болей следует ока​зывать воздействие не только на диск и его окружение, но и на паравертебральные мышцы: аппликации 33% ДМСО с 1% раствором АТФ, димедролом, глюконатом кальция, аскорбиновой кислотой. Учитывая частую повто​ряемость приступов, применяют и такие средства физичес​кого воздействия, как грязи.

Исследованиями в нашей клинике (Веселовский В. П. с соавт., 1974) установлено, что у здоровых людей тонус по​ясничных мышц снижается тем быстрее и значительнее, чем выше температура грязи (в пределах 38-42°С). У боль​ных же на стороне поражения при температуре грязи в 42°С тонус мышц не только не снижается, но даже повышается. Благоприятный сдвиг в сторону уменьшения мышечного напряжения происходит лишь при температуре грязи ниже 40°С. Грязь с температурой 42°С может быть использована при явлениях нестабильности позвоночника в целях укреп​ления мышечного корсета. Грязь невысокой температуры способствует также снижению болезненности в зонах ней-роостеофиброза.

В затяжных случаях, когда вертебральный синдром про​текает с выраженным сколиозом, требуется специальная тактика. После полного или почти полного исчезновения поясничных болей сколиоз остается стойким. При этом не
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Рис. 12.11. Положение инъекционной иглы в межпоперечных мышцах: 1 — поперечный отросток; 2 — суставной отросток; 3 — остистый отросток; 4 — выпрямитель туловища; 5 — квадратная мышца поясницы; 6 — вращающая мышца; 7 — многораздельная мышца.

следует форсировать физические нагрузки: мы наблюдали обострения, если больной с четким сколиозом выходил на работу в течение месяца после исчезновения выраженных болей. При фиксированном поясничном сколиозе мы вво​дим в область межпоперечных мышц пораженного сегмен​та на выпуклой стороне сколиоза 10 мл 0,5% раствора ново​каина с 25 мг гидрокортизонацетата. В ту же мышцу на во​гнутой стороне вводится 20 мл 0,5% раствора новокаина. Методика определения зоны инъекции описана в главе 4. Положение иглы в тканях представлено нарис. 12.11. В по​следующем в упорных случаях, как и при других фиксиро​ванных деформациях поясничного отдела позвоночника, проводится интенсивное лечение физическими факторами, особенно грязями и ЛФК. Если и после этого боли не исче​зают полностью, больной при указанных синдромах должен вести по возможности активный образ жизни. Иногда пери​од полного исчезновения деформации затягивается на год и более (о механизме возникающих при этом мышечных контрактур — см.11.2).
Трудно поддается лечению разгибательная тазобедрен​ная ригидность. Т.к. она обычно не сопровождается грубой корешковой компрессией, то не требует длительного режи​ма покоя, можно смело устранять поясничную гиперэкс​тензию. Рекомендуются повторные, через 1-2 дня, периду-ральные блокады, т.к. асептический перидурит является спутником данного синдрома.

Среди экстравертебральных факторов при люмбальгии первое место занимают патологические процессы в области малого таза. Остающиеся без лечебных воздействий не только острые и хронические процессы в этой области, но и резидуальные явления неизменно усугубляют тяжесть люмбальгии, ухудшают ее течение. H.Billig (1943), связывая поясничные боли в первые дни менструации с усилением эстрогенной функции, что сказывается на состоянии связок пояснично-крестцовой области, считает, что эстрогенная терапия при этом показана редко. Предлагаемую альтерна​тиву — физические упражнения по H.Billig см. в разделе «Ле-
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чебная физкультура». Более целесообразными он считает упражнения, являющиеся редрессационными для связок. Мы рекомендуем упражнения с приближением колена со​гнутой ноги к противоположному соску: по образцу описан​ной выше пробы на растяжение крестцово-остистой связки. Г.Г.Гентер (1927) предлагал свечи, которыми следовало пользоваться в течение недели, а затем, после недели отды​ха, столько же дней принимать пилюли: йодистый калий — 0,06, экстракт белладонны — 0,015, какао масло для одной свечи. И.Ф.Жордания (1936) предлагал применять в течение трех дней внутривлагалищные ихтиоловые тампоны, а при стихании острых явлений — массаж. Составляющие компо​ненты ихтиолового или грязевого раствора могут достичь очага поражения в гениталиях при нагреве самих компо​нентов или при использовании электрофореза с грязевым раствором. Поэтому в нашей клинике проводят предвари​тельную «протравку» димексидом перед введением грязе​вых тампонов. Т.М.Кухниной была предложена смесь, кото​рая готовится ex tempore, стерилизуется. После спринцева​ния влагалища тампон с лекарственной смесью вводят на 6-8 часов ежедневно, 10-12 дней. Состав смеси: 30-40% ди-мексид и 70-60% грязевый раствор, приготовленный по А.Г.Кану (1952) или по современной методике Н.М.Стари​кова и соавт. (1989). Процедуру можно применять в остром и подостром периодах. Противопоказаний практически нет. Больным с остаточными явлениями воспалительных заболеваний гениталий авторы предлагают такого же рода тампоны, но со смесью, включающей вещества, воздейству​ющие одновременно на тонически напряженные мышцы тазового дна. Две части смеси составляет 4% раствор ново​каина, 100 000 ЕД пенициллина, 1 мл гидрокортизона, одну часть составляет димексид с небольшим количеством касто​рового масла. Смесь наливается в блюдечко, смачиваются тампоны, которые вводятся во влагалище на 6-8 часов, все​го 5-12 дней подряд. Хорошим обезболивающим эффектом при «невральгии тазовых нервов», по данным В.М.Стругац​кого и Н.М.Ткаченко (1966), обладают диадинамические и синусоидальные модулированные токи. Электроды рас​полагаются в надлонной и пояснично-крестцовой областях. Воздействуют тремя видами токов с изменением полярнос​ти электродов. Повторяется три курса по 15 процедур с двухмесячными перерывами.
Кроме общепринятых методик лечения заболеваний ор​ганов малого таза, рекомендовались и инъекционные меро​приятия: паравертебральное блокирование соединительных ветвей Ьз и L-4, пресакральные блокады соединительных ветвей по Pendle (Cyriax J., 1958), внутритазовые блокады по Школьникову (Мамаджанов М., Мамаджанов Я., 1970). У беременных с поясничными болями и при других состоя​ниях с участием мышц малого таза, когда лекарственная те​рапия противопоказана и требуется деблокирование крест-цово-подвздошного сочленения, рекомендуются расслаб​ляющий массаж и постизометрическая релаксация мышц тазового дна (Романова В.М. с соавт., 1990).
12.13.2.Лечение люмбоишиальгий
Терапия при данной форме должна быть направлена на вертебральный очаг и на паравертебральные ткани, как и при люмбальгии, а также на мышечно-тонические, ней-родистрофические и сосудистые нарушения в области таза

и ноги. Кроме того, требуются воздействия на дополнитель​ные очаги ирритации (зоны рубцов, бывших переломов и пр.) в нижнеквадрантной зоне на пораженной стороне те​ла. В целях воздействия на висцеральные очаги, кроме обычного лечения, рекомендуется также электрофорез I % раствора двухлористоводородного хинина на область сол​нечного сплетения.
С учетом трех основных форм люмбоишиальгий мы ре​комендуем схему лечения (Попелянский Я.Ю., Веселов-ский В.П., 1976).
В случае преобладания мышечно-тонических наруше​ний можно назначить препараты, уменьшающие мышеч​ное напряжение (скутамил-С, мелликтин). При этом на по​раженный отдел позвоночника и зоны мышечных контрак​тур на конечности назначаются аппликации 33% раствора димексида с 0,2 новокаина, 1,0 амидопирина, 1,0 аскорби​новой кислоты и 0,02 мелликтина. При преобладании ней-родистрофических проявлений на периферический очаг назначаются аппликации 33% раствора димексида с 0,2 но​вокаина, 1,0 амидопирина, 2,0 аскорбиновой кислоты, 0,01 АТФ. Целесообразно испытание и других упоминав​шихся выше средств, улучшающих трофику. При грубых явлениях нейроостеофиброза показаны грязи низкой тем​пературы (38°С) или СМТ-форез «сухого» экстракта грязи (Стариков Н.М. с соавт., 1990), или электрофорез экстрак​та грязей 15-30 минут при силе тока 5-25 мА (на поясницу и ногу электроды площадью 300-400 см2). Рекомендуют также вакуум-электрофорез экстракта грязей (Дроздов-скийЛ.С, 1973), электроторфяные процедуры: торф темпе​ратуры 38-42°С накладывают в мешочек, а поверх него — электроды от гальванического аппарата, сила тока 15 мА в течение 20-30 минут (Никагосян И.А., 1973). Диадинами​ческие токи, столь эффективные при болевых проявлени​ях, не вызывают положительных сдвигов при преоблада​нии вегетативно-сосудистых расстройств. В этих случаях В.Г.Ясногородский (1965) считает более целесообразным применение синусоидальных модулированных токов, а в острый период — интерференционных. При преоблада​нии нейроваскулярных нарушений следует учесть их харак​тер. При вазоспастическом варианте назначают ангиотро-фин, никошпан, никотиновую кислоту и другие вазодила-таторы. В аппликации 33% раствора димексида включают 0,02 никотиновой кислоты или 0,24 эуфиллина. При вазо-дилататорных проявлениях в раствор включают эфедрин.
Выявились и некоторые дифференцированные показа​ния к применению грязей различных температур. Грязь с температурой 42°С у больных с поясничным остеохондро​зом целесообразна при явлениях вазоконстрикции. При ва-зодилатации же целесообразнее грязь не теплее 38°С. Все же нормализация сосудистых показателей и при этом виде ле​чения отстает сравнительно с темпом ликвидации мышеч​но-тонических расстройств. О характере сосудистых нару​шений следует помнить и при назначении сероводородных ванн. У больных с вазоспастическими нарушениями послед​ние могут усилиться под влиянием высоких концентраций сероводорода. При наличии же истинного облитерирующе-го эндартериита такие высокие концентрации дают положи​тельный эффект (ШахновскаяЕ.И., 1974). Когда на поражен​ной ноге имеются рубцы, следует проводить их ежедневную новокаинизацию в течение нескольких дней (Gross В., 1972; АвербухЭ.М., 1974). Это ведет к уменьшению интенсивности
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Таблица 12.8 Требуемая продолжительность лечения различных форм люмбоишиальгии в зависимости от вида режима (количество больных, у которых обострение купировано, представлено в %)
	Режим
	Количество
дней
лечения
	Группа

	
	
	Больные дискогенной
люмбоишиальгией с
мышечно-тоническими
проявлениями (90 чел.)
	Больные дискогенной
люмбоишиальгией с
сосудистыми проявлениями
(15 чел.)
	Больные дискогенной
люмбоишиальгией с
дистрофическими
проявлениями (90 чел.)

	Постельный
	10
	70
	60
	56

	
	20
	100
	100
	90

	
	30
	100
	100
	100

	Полупостельный
	10
	20
	40
	10

	
	20
	50
	60
	40

	
	30
	90
	80
	75

	Амбулаторный
	10
	20
	20
	—

	
	20
	20
	20
	16

	
	30
	46
	80
	40


и сокращению зоны гиперпатии. В нашей клинике было по​казано, что в соответствующих дерматомах увеличенная до​толе сенсорная хронаксия нередко нормализуется (Раппо​порт Г.М., 1973). Независимо от формы люмбоишиальгии, важнейшим фактором лечения является своевременно на​значенный покой. Особенно важен этот фактор при преоб​ладании мышечно-тонических проявлений (табл. 12.8). Как следует из таблицы, наиболее эффективно лечение при со​блюдении вовремя начатого и строгого постельного режима.
У всех больных с мышечно-тоническими проявлениями отмечено выздоровление в течение 20 дней, в то время как в группе больных, соблюдавших лишь полупостельный ре​жим, даже после 30 дней лечения у 10% боли полностью не исчезли. У 54% больных с амбулаторным режимом боли не купировались и после 30 дней. При соблюдении постельно​го режима больными с сосудистыми проявлениями выздо​ровление отмечено у 100%, а при полупостельном режиме — лишь у 80%.

Если какое-либо из рефлекторных мышечно-тоничес​ких, нейродистрофических или же сосудистых проявлений становится ведущим, оно требует, естественно, и специально направленных лечебных воздействий. Весьма эффективна новокаинизация грушевидной мышцы (Бобровникова Т.И., 1962; Крупник Б.Ю., Попелянский Я.Ю., 1971; Усманова А.И., 1971; Авербух Э.М., 1973). Йодом помечаются и соединяются три точки: задняя верхняя ость подвздошной кости, седа​лищный бугор и большой вертел бедра. Из вершины угла от задней верхней ости опускается биссектриса, которая делит​ся на три части. Игла длиною в 12 см вводится в нижнюю треть биссектрисы на глубину 5-6 см до ощущения сопро​тивления, оказываемого крестцово-остистой связкой. После этого иглу извлекают на 0,5-1 см и направляют вверх под уг​лом в 30°. Вводится 10 мл 0,25% раствора новокаина. При эффективности, выявляющейся уже в первые 5-6 ми​нут, блокаду можно повторять несколько дней подряд. Как правило, устойчивое улучшение наступает после 3-4 проце​дур. При резких болях и выраженных вегетативных проявле​ниях эффект процедуры возрастает, если к раствору новока​ина добавляют 25 ЕД эмульсии гидрокортизонацетата.
При синдроме грушевидной мышцы R.Skillern (1944, 1947), полагая, что причиной спазма мышцы является рас-

шатанность крестцово-подвздошного сочленения, вводил в его капсулу новокаин.

J.Travell и W.Travell (1942) отметили улучшение от ману​ального воздействия на указанный сустав в сочетании с но-вокаинизацией отводящих мышц бедра.

Для блокады полового нерва рекомендуют перректально или первагинально нащупать пальцем одной руки седалищ​ную ость, которую и охватывает этот нерв. Другой рукой врач вводит 6-8-сантиметровую иглу на глубину 2,5-4 см и обкалывает зону ости 8-10 мл анестетика (Yenker F., 1980). Мы пользуемся более простой методикой, ощупывая ость через кожу (см. 3.2.3.6). При данных и близких синдромах (тазового дна) можно вводить лекарственные вещества и в суппозиториях или в форме ректосигмоидальных оро​шений (Неймарк Е.З. с соавт., 1978, 1984). При лечении подгрушевидного синдрома перемежающейся хромоты, ес​ли имеются реовазографические признаки венозного за​стоя, назначают венотоники.

Предпринимались попытки хирургического воздействия на мышцу и на сдавливаемый седалищный нерв. В области ягодицы вскрывался седалищный нерв, освобождался от спаек и растягивался (Billroth Т., 1969; Топровер Г.С., 1931; Берлинер Б.И., 1959; Mizuguchi Т., 1976 и др.). Операции эти, в силу их брутальности, оставлены. F.Ober (1936) полагал, что положительный эффект при «ишиасе» возможен при крестцово-подвздошном артродезе. При этом перерезалась фасциальная цепь. Автор считал, что операция обеспечива​ет уменьшение компрессии седалищного нерва между боль​шой ягодичной и грушевидной мышцами. C.Heyman (1934), A.Freiberg (1937), И.П.Кипервас и соавт. (1978) предпочита​ют пересечение грушевидной мышцы или ее сухожилия (HelfetA., 1978).
Хирургическое вмешательство оправдано лишь при нео​братимых рубцовых изменениях мышцы, сопровождающих​ся стойкими болями и нарушениями проводимости седа​лищного нерва. Это касается также декомпрессии и малобер​цового нерва путем рассечения внутренней кольцеобразной и др. связок (Belts L., 1940; Koppel Н., Thompson W., 1960; Keck С, 1962; Lam S., 1962; Mumenthaler M., 1964; Walk C, 1977), при малоберцовом синдроме и при компрессии IV плантарного пальцевого нерва, при метатарзальгии Мор-
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тона. Что касается такого рода операций при синдроме тар-зального канала (McElvenny R., 1943; Koppel H., Thompson W., 1962; Lam Si, 1962; McGill D., 1964; Babbage N., 1965), то они в настоящее время применяются редко, т.к. вполне достато​чен эффект инфильтрации фиброзного ретинакулума 1 мл новокаина + 1 мл эмульсии гидрокортизонацетата через 5-6 дней, всего 4-6 раз (Sidey J., 1963; Serve H. et ai, 1965; Mumenthaler M., 1964; Ирецкая М.Б. с соавт., 1970; Lloyd К., Agarval A., 1970). При синдроме запирательной мышцы или ночной бицепсодинии покой на щите с первого же дня сле​дует чередовать с ходьбой и стоянием. В последующем реко​мендуются движения опускания на корточки и подъемы с по​мощью рук, опирающихся ладонями о стол или спинку кро​вати. Но это лишь после 5-7 дней покоя. Следует помнить, что растяжение связок тазового дна (в первую очередь крест-цово-бугорной) происходит при поясничном кифозирова-нии в сочетании со сгибанием бедра. Такое растяжение пора​женных «пассивных» тканей — это не только мгновенная боль, но и причина ухудшения не менее чем на сутки. Для та​ких больных инструкция о режиме и поведении важнее лю​бого другого лечебного средства. При необратимой контрак​туре запирательной и приводящих мышц бедра возможно ле​чение невротомией запирательного нерва по Selig или по Logenz. При коксоартрозо-периартрозах, если в их возник​новении допускается участие поясничного остеохондроза, рекомендуется, кроме общепринятого в ортопедии лечения, новокаиновая блокада поясничного отдела симпатической цепочки (Гиммелъфарб А.Л., Попелянский Я.Ю., 1972). Из ме​стных воздействий, особенно при так называемой глютеаль-ной форме периартроза (Belart W., 1952), весьма эффективна блокада малой ягодичной мышцы. Игла проходит через точ​ку на середине между большим вертелом и задней верхней остью подвздошной кости. При этом игла вначале протыкает большую ягодичную мышцу, затем медиальный край средней и, наконец, малую ягодичную мышцу — ее верхне-медиаль-ную часть, место ее начала.

Когда, наряду с грушевидной, вовлекаются другие мыш​цы тазового дна и развивается картина кокцигодинии, сле​дует, во-первых, исключить подвывих или другое травмати​ческое повреждение, или грубый крестцово-копчиковый остеохондроз. Переломы лечатся оперативно. В случае под​вывиха целесообразно применить мануальный прием, опи​санный выше в данной главе. После этого больной некото​рое время должен избегать микротравматизации копчика, особенно в положении сидя, при вставании со стула. При наличии простатита и его остаточных явлений призна​ки люмбоишиальгии значительно быстрее уменьшаются, если наряду с другими методами лечения проводят массаж железы (Макаров Ю.И., 1955). Наиболее эффективен пер-ректальный массаж мышц тазового дна. Каждое массажиру​ющее движение, адресованное к леватору ануса, к копчико​вой (а кончиком пальца — и к нижнему краю грушевидной) мышце, повторяют 10-15 раз. Курс — 4-5 дней, затем по 2-3 раза в неделю — до выздоровления, которое наступает, как правило, через 10 дней. Одновременно назначают рек​тальные тепловые процедуры по 2 раза в неделю и обезболи​вающие и антиспазматические свечи, в отдельных случа​ях — пресакральные и прекокцигеальные инъекции (Thiele G., 1936; Drueck С, 1941; Schapiro S., 1950; Granet S., 1946; Wilkinson W., 1947; Шарапов В.Я., 1978). Вопросы хи​рургического удаления анальных язв, крипт, фистул и лече-

ния геморроя решаются проктологом или хирургом. Опера​ции удаления копчика дают эффект лишь в редких случаях.
При синдроме крампи лечение проводится с учетом трех компонентов патогенеза — церебрального, гуморального и рефлекторного. При этом исходят из того, что рефлектор​ные реакции возникают в ответ на явления нейроостеофиб-роза в подколенной ямке. Воздействуют на церебральные, обычно резидуальные, явления, назначая электрофорез но​вокаина на шейную зону, внутривенно глюкозу (особо жела​тельно в сочетании с 25% раствором сернокислой магнезии), витаминотерапию, каризопродол, а на ночь — верапамил (изоптин), регулируя по возможности сон. С учетом гумо​ральных сдвигов назначают препараты атропина, а в целях воздействия на зоны нейроостеофиброза вводят в участки уплотнений в подколенной ямке в область начала трехглавой мышцы голени 1% раствор новокаина с 25 ЕД эмульсии ги​дрокортизонацетата. Смесь вводится три раза с интервалами в три дня. С учетом роли ночного ослабления «мышечной помпы» и возможной мышечной ишемии (Simmons V.P., 1982) целесообразны соответствующие препараты.
Рекомендуется избегать в постели и в положении сидя подошвенно-сгибательного положения стоп. Перед сном — грелка на подколенную область.

При синдроме беспокойных ног получали удовлетвори​тельный лечебный эффект от карбаминохолина — 0,002 на ночь, ацетиламина (Ekbom К., 1950), антихолинэстеразного препарата флокадила, от антиаритмических средств, особен​но отдизопирамида (Blatter W., MuhlerM., 1982) по 1 капсуле (0,1) на ночь. Рекомендуют и опиоидные препараты типа про-поксифена (Kavey N. et ai, 1985), анальгетики, стимулирую​щие ^.-рецепторы. Но наиболее высокий и продолжительный эффект (Schelle С, Kempi V., 1990) получен отдофаминергиче-ских средств: на ночь назначают от 100 до 600 мглеводопа или бензеразида. Положительное влияние антидепрессантов объ​ясняют не только изменением отношения больного к болез​ни, но и воздействием некоторых из них на цервикальные симпатические структуры (Arcangeli P., 1962). Это касается всех синдромов, протекающих с вегетальгиями. Рекомендуют различные вегетотропные средства, например резохин или делагил (первый день — по 0,5 три раза в день, второй и тре​тий — по 0,25, вечером, в течение 1-3 недель). Из противосу-дорожных средств при синдроме беспокойных ног с удовле​творительным эффектом применяли клоназепам (Telstad W. et ai, 1984). Мы считаем целесообразным испытать действие ди-фенина, финлепсина. Оправданными и эффективными, т.к. синдромы беспокойных ног и ночных миоклоний имеют от​ношение к предсонному периоду, оказались элениум, клона​зепам, флюнитрозепам, а также 5-гидрокситриптофан (Ме-поп М., KlingA., 1985;Boghen D. etai, 1986). При синдроме бес​покойных ног противопоказаны нейролептики: они способ​ствуют развитию акатизии — тревожного ощущения невоз​можности спокойно сидеть и лежать (Shenn W., 1981). На бо​лезненные висцеральные зоны — индуктотерапия, УВЧ, им​пульсные токи и другие физиотерапевтические воздействия. Временное облегчение некоторые больные отмечают от теп​лых или холодных ванн для ног, от массажа.

12.13.3.Лечение цервикальгий, цервикобрахи-и краниальгий
При шейном остеохондрозе в первые дни назначается покой. Больному рекомендуют лежать, положив голову на
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мягкую небольшую подушку. Под шею подкладывают плос​кую небольшую грелку. Ложась на бок, следует оставить плечо на матраце, а голову положить на подушку так, чтобы не создавалась сколиотическая поза. Недопустимо длитель​ное пребывание в позе с согнутой или разогнутой шеей. Больным с явлениями остеофиброза в области руки необхо​дим покой соответствующего сустава от нескольких дней до одного месяца. Следует надолго исключить рывковые дви​жения. При плечелопаточном периартрозе рекомендуется иммобилизация плеча в позе легкого отведения, при эпи-кондилезе плеча — в позе сгибания в локтевом суставе под прямым углом при легкой пронации кисти. Эти лечебные позы не универсальны.

Отвлекаясь от лечения цервикальгий, заметим, что при кубитальной туннельной невропатии Осборна, наоборот, следует избегать длительного (например, во время сна) по​ложения сгибания в локтевом суставе, а также упора локтя​ми в письменный стол или матрац. Все эти положения спо​собствуют усилению компрессии в надмыщелко-локтевом желобе. При разгибании расслабляется надмыщелко-локте-вая связка, при сгибании же она уплотняется, натягивая спайки, а в случае «вывиха» нервного ствола усиливает его смещение. Необходимо остерегаться охлаждения и других факторов, оказывающих неблагоприятное влияние на нерв​ные структуры по рефлекторным (возможно, аутоаллерги-ческим) механизмам и усиливающих болевые и рефлектор-но-контрактурные явления. Непродолжительное примене​ние анальгетиков поэтому допустимо в плане патогенетиче​ской терапии. Хирургическая декомпрессия нервных обра​зований применяется на шейном уровне, как уже упомина​лось, лишь в сравнительно редких случаях.

С другой стороны, локальное и кратковременное охлаж​дение- хлорэтилом является одним из самых мощных средств лечения брахиальгий (Толстоногова В.И., 1956; TravellJ., Simons D., 1983).
Более щадящими являются методы ортопедические: им​мобилизация воротником и растяжение, гипсовый ошей​ник или мягкий воротник Шанца, или стеганый воротник-ошейник (Ryden А., 1934; Гольдберг Д. Г., 1938; Horvitz Т., 1940; Kelly M., 1942; NachlasJ., 1944; Elliot E.CremerM., 1944; Lund M., 1945; Lyon E., 1945; James E., 1946; Amyot K., 1957; Юмашев Г.С., Фурман М.Е., 1973; Lewit К., 1973 и др.). Пред​почтение отдают съемным воротникам, которые надевают на ночь или днем, при ситуациях, чреватых травматизацией дисковых и суставных структур шеи: при некоторых видах работы, в тряском транспорте, при проведении курса ЛФК (Касванде З.В., 1971, 1972; Мажейко Л.И., 1996) и пр. Орто​педы склонны назначать такое иммобилизационное лече​ние на продолжительные — до нескольких месяцев — сро​ки. P.Duus (1948) считал даже целесообразной фиксацию воротником в течение года. Мы пользуемся им редко и лишь на короткие сроки в острейшем периоде, учитывая нецелесообразность гипокинезии шейных мышц и предпо​читая развитие мышечного воротника путем соответствую​щих упражнений.

Растяжение при шейных «радикулитах» применялось ря​дом авторов начиная с 1921 г. (Williams). Позже об этом ме​тоде, но уже лечения корешковых и других синдромов шей​ного остеохондроза, сообщали J.W.Nachias (1934), S.Hanfling (1936), J.Spillane, G.Lloyd (1952), B.Judovich, W.Bates   (1954),   E.Weber   (1951),   Wolder  Vanek   (1958),

И.З.Марченко (1966) и др., причем улучшение отмечалось у 40-70%. R.Frykholm (1951) считал, что этот метод эффек​тивен лишь у больных с недавно возникшей и небольшой грыжей диска. S.Hanflig и O.Steinbrocker (1948) сочетали растяжение с последующим накладыванием иммобилизи-рующего воротника. Наши предварительные данные о ре​зультатах лечения были представлены на Новокузнецком симпозиуме в 1961 г., а затем обобщены в 1967 г.
Из физиотерапевтических средств при шейном остео​хондрозе наиболее часто применяют диадинамические и синусоидальные модулированные токи (Свидлер СМ. с со-авт., 1973; Ясногородский B.C., 1966, 1973, 1974). С целью усиления анальгезирующего действия диадинамических то​ков предложен одновременный новокаинэлектрофорез (Бо​рисова Н.А., 1970). Раствор новокаина вводится с анода, рас​полагаемого на шейном отделе позвоночника, катод поме​щается на верхнюю часть плеча. Сила тока подбирается ин​дивидуально в пределах 10-16 мА. Процедура проводится 14 минут, причем 10 минут — двухфазным модулированным током, а последние 4 минуты — током, модулированным короткими периодами. Обычно же, вне комбинации с диа-динамическими токами, мы пользуемся электрофорезом 4% раствора новокаина (шея — больное плечо или шея — оба плеча). Заметным обезболивающим действием обладает электрофорез смесью: 5% раствор новокаина — 500 мл, ди​медрол — 0,5, пахикарпин — 0,8 и платифиллин — 0,06, пи-рабутола (одна ампула — 5 мл, салфетки под обоими полю​сами) (Филиппова Г.Н., Булдакова Г.Е., 1973). Пользуются раствором новокаина и никотиновой кислоты (Биля-лов М.Ш., Подольская Д.В., 1977). Применяют также гиста-мин-электрофорез (Гзелишвили М.С, Маневич Э.И., 1972), электрофорез экстракта грязи (Голосова Л.О., Смокоти-на М.Ф., 1972). В случаях с грубыми вегетативными наруше​ниями назначают электрофорез эуфиллина или, лучше, те-офиллина с катода (Бойцов Л.Н., 1975). В целях непосредст​венного воздействия на дистрофически пораженный шей​ный отдел позвоночника Э.Д.Тыкочинская (1935) предлага​ла электрофорез хлористого натрия или лития. При синдро​ме позвоночной артерии успешно применяют фонофорез 0,25% мази ганглерона интенсивностью 0,05 Вт/см2 в им​пульсном режиме, 10 мс, стабильно. Используют излучатель диаметром 1 см по 1 минуте на субокципитальные и под​ключичные точки. Ганглерон-СМТ электрофорез применя​ют в выпрямленном режиме при III-IV роде работы, 80 Гц, глубина модуляции 50%, по 3 минуты на точку. Иногда по​сле первых 3-4 процедур усиливаются головокружения, чего можно избежать урежением процедур — через день (Щепи-на Т.П. с соавт., 1983). Электрофорез 5-10% ганглерона (1-3 мА, 15-20 минут) применяют и в целях блокады симпа​тических ганглиев. При плечелопаточном периартрозе предпочтителен другой ганглиоблокатор — нанофин.
При выраженных болевых проявлениях, особенно при симпатальгическом характере болей, целесообразны сину​соидальные модулированные токи от аппарата «Ампли-пульс», которые лучше переносятся больными (Ясногород​ский В.Г., 1966, 1973, 1974). Синусоидальные модулирован​ные токи могут быть использованы для одновременного введения путем электрофореза различных лекарственных растворов. В тех же целях назначают ультразвук небольшой интенсивности (0,3-0,7 Вт/см2), фонофорез гидрокортизо​на, анестезина, анальгина (Buchtala V., 1948; Gross D., 1952;
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Гуревич М.М. с соавт., 1957; Werner О., 1958; Сперан​ский А.П., 1960; Гольдельман М.Г., Лаврецкий И.Г., 1965; Фом-берштейн КБ., 1965; Гордон И.Б., Савельев А.А., 1966; Браги-на В.А., Мазурина Т.Н., 1967; Сафиуллина С.Н., Пушкаре-ва А.А., 1967; Аверкин Н.Г., 1971). Подчеркивается лучший эффект данной процедуры у больных без выраженных веге​тативных нарушений. Эффективность фонофореза может быть повышена предварительной обработкой кожи димек-сидом, гиалуронидазой и др. веществами (Глущенко Л.Д. с соавт., 1975). Лицам, страдающим коронаросклерозом с наклонностью к коронароспазмам, ультразвуковая тера​пия не показана.
Боли в области моторно инактивных приводящих мышц плеча при плечелопаточном периартрозе у больных постин​сультной гемиплегией поддаются лечебному воздействию при длительной электростимуляции (Попелянский Я.Ю., ЛернерЛ.С, 1982).
Из курортных факторов при неврологических проявле​ниях дистрофической патологии шейного отдела позвоноч​ника широко применяют сегментарные грязевые апплика​ции температуры 35-37°С на шейно-воротниковую зону и руку (Рифман Я.А., 1936; Четвериков Н.С., 1956; Смольчен-ко И.П., Сиголаев И.З., 1961; Гольдельман М.Г., Креймер А.Я., 1974), радоновые ванны (Третьяков А.Ф., 1955; Брот-манМ.К., 1956; Амирагова Р.Е., 1959;Сацкова В.Я., 1973; Ма-лынова А.А., 1976), сероводородные ванны с концентрацией 75-100 мг/л температуры 36°С (Бротман М.К., 1956; Соко​ловская М.З., 1963; Меркульев В.Н., 1973).
При выраженном нейрососудистом и нейродистрофиче-ском компоненте одним из наиболее эффективных воздей​ствий является введение лекарственных веществ в звездча​тый узел или в весь шейный отдел симпатического ствола.
Блокаду звездчатого узла давно считают эффективным средством воздействия на висцеро-рефлекторные вегеталь-гии головы (Лапинский М.Н., 1911; Маркелов Г.И., 1939; Маньковский Б.Н., Слонимская В.М., 1956; Вальшонок О.С., Шиндельман К.Н., 1962; Ulrich Y., 1975 и др.). При синдроме плечо-кисть рассматривали такое лечение чуть ли не как операцию выбора (Steinbrocker О., 1948 и др.). При местном воздействии на нейроостеофиброз в некоторых зонах инъ​екционный метод оказывается более эффективным, чем аппликационный. Так, например, было установлено, что аппликационный метод уступает по своей эффективности инъекциям новокаина при скаленус-синдроме, бурсите или тендинозе в области плечевого сустава.
При тендинозе, тендовагините сухожилия двуглавой мышцы раствор вводят в межбугорковую борозду, при тен​динозе сухожилия трехглавой мышцы — через подмышеч​ную зону (см. выше методику прощупывания этой головки), при тендинозе надостной — в область большого бугорка плечевой кости, при субакромиальном бурсите — в полость сумки, при «замороженном плече» ортопеды рекомендуют вводить раствор в полость сустава и точки наивысшей бо​лезненности.
Блокаду надлопаточного нерва производят по методике O.Steinbrocker (1942), J.Goldner (1953), Rossing (1959). От уг​ла лопатки до середины ее ости проводится линия, откуда ее продолжают в сторону клювовидного отростка. Чуть кнару​жи от этой линии в проекции надлопаточного нерва ткани инфильтрируются 20-30 мл 1% раствора новокаина с 25-50 мг гидрокортизона.

При синдроме запястного канала в поперечную связку запястья вводят 1 мл гидрокортизона (25 мг) вместе с 5 мл 0,5% раствора новокаина и 10 000 ЕД пенициллина. Инъек​цию делают между тенаром и гипотенаром ближе к ульнар-ному краю ладони на уровне дистальной складки кожи предплечья. Игла образует с предплечьем угол в 45° (Пе-хан И., Кршиж К, 1960).
Больным с вторичными туннельными синдромами на первых этапах при преходящих ангионевропатиях и на ста​дии стойких явлений в соответствующие фиброзные обра​зования вводят 0,5-2,0 мл гидрокортизона. В упорных слу​чаях применяют микрохирургические декомпрессивные операции (Элькин М.А., ЛиА.Д., 1968; ТиккА.А., Вирро Т.З., 1985).
Наиболее четкий эффект, зачастую яркий, дает инфиль​трация новокаином мышц: малой и большой грудной, под​нимающей лопатку и, в особенности, передней лестничной (Gage M., 1939; Judovich В., Bates Щ 1954; Попелянский Я.Ю., 1959; Кипервас И.П., 1975; Заславский Е.С., 1976).
Новокаинизация передней лестничной мышцы (техника описана выше) не только снимает на определенный период раздражение ее рецепторов, но и благодаря расслаблению мышцы способствует декомпрессии плечевого сплетения и подключичной артерии. Сразу же после процедуры наблю​дается уменьшение болей и вегетативных нарушений в руке, уменьшаются и симптомы плечелопаточного периартроза. В нашей практике работы врача-невропатолога мы не знаем средства, которое так быстро и отчетливо сказывалось бы на болевых контрактурных нарушениях в области руки, как процедура инфильтрации передней лестничной мышцы 2 мл 2% раствора новокаина. После инъекции исчезают проявле​ния синдрома передней лестничной мышцы, но остаются корешковые симптомы. Однако расслабление лестничной мышцы сказывается и на них, т.к. оно ведет к улучшению позы шеи и к уменьшению компрессии корешка. Мы на​блюдали также уменьшение черепно-мозговых и кардиаль-гических явлений непосредственно после новокаинизации мышцы. Процедура оказывает некоторое действие и при синдроме плечо-кисть, но более высокий эффект получался при сочетании с блокадой шейного симпатикуса.
Специального описания требует техника инфильтрации новокаином нижней косой мышцы головы (Попелян​ский Я.Ю. с соавт., 1973; Чудновский Н.А., Зайцева Р.Л., 1975; Токтомушев Ч.Т., 1980). Прокол производится на линии, со​единяющей вершину сосцевидного отростка и остистый от​росток Си, отступя на 2,5 см латеральнее от него. Игла на​правляется под углом 45° к сагиттальной плоскости и 20° — к горизонтальной (рис. 12.12). На глубине 5 см игла упира​ется в дужку Си у основания остистого отростка либо в со​ответствующую половину остистого отростка. Кончик иглы оттягивается на 1-2 см и затем вводится 2 мл 1-2% новокаи​на. Т.к. проведение иглы сопровождается болью (эта область богато иннервирована), игла предпосылается 1-1,5мл 0,5% раствора новокаина. Рекомендуют повторять эти блокады до 5-6 раз (Токтомушев Ч. Т. с соавт., 1980).
Блокада позвоночной артерии в подзатылочной области производится следующим образом. На той же линии, соеди​няющей остистый отросток второго шейного позвонка с со​сцевидным, определяется точка позвоночной артерии у на​ружной трети этой линии, тотчас за сосцевидным отрост​ком. Инъекция делается 2% новокаином в этой точке, игла
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направляется под углом 45° к сагиттальной плоскости и проводится на глубину 5 см до упора в капсулу сустава Ci_n, игле предпосылается новокаин так, чтобы общий объ​ем его не был более 4 см3. В целях стимуляционной рефлек​сотерапии иглу вводят не глубже 4 см с обеих сторон; дли​тельность стимуляции смешанными частотами — 15 минут, 12-15 процедур (Есина Н.Ю., 1989).
АА.Луцик (1975) предложил блокады симпатического сплетения позвоночной артерии на уровне Суь Больной ле​жит в положении на спине. Под лопатки подложена неболь​шая подушка. Шея слегка разогнута, а голова повернута в противоположную блокаде сторону. Пальпируется перед​ний («сонный») бугорок поперечного отростка позвонка Cyi. На этом уровне указательный палец врача проникает между сосудисто-нервным пучком шеи и гортанью с пище​водом. Игла продвигается у кончика пальца до упора в по​перечный отросток, чья надежная пальпация гарантирует от повреждения иглой прилежащих сосудисто-нервных обра​зований и пищевода. Мелкими поступательными движени​ями кончик иглы перемещается до верхнего края попереч​ного отростка, прокалывает межлоперечную мышцу, про​никая в замкнутый канал позвоночной артерии. Протягива​нием шприца проверяют, не попала ли игла в просвет сосу​да, и при отрицательном результате вводят 3 мл 2% раствора новокаина. Указывают на высокий эффект и периартери-альной алкоголизации артерии (Старшинова Е.О., 1981).
После нашей совместной с А.И.Осна (1966) работы по лечению плечелопаточного периартроза введением новока​ина в пораженный шейный диск широкое применение на​шли диспункционные методики: введение в пораженный диск веществ, обезболивающих и разрушающих рецепторы (Осна А.И., 1975; Чудновский Н.А., 1975; Горбатовский Я.А. с соавт., 1975).
Эффективность лечебных воздействий на шейную об​ласть, в частности лечения аппликациями грязи или димек-сида с новокаином, повышается при учете уровня пораже​ния (верхне-, средне- или нижнешейного — Попелян-ский А.Я., 1979). Безынъекционное введение обезболиваю​щих, трофотропных и других средств, как и на поясничном уровне, успешно проводится с помощью аппликации ди-мексида.

Практика хирургов накопила известный опыт вмеша​тельств при вертеброгенных синдромах верхних квадрантов тела. Некоторые из этих вмешательств разрабатывались до «эры остеохондроза» и продолжают совершенствоваться в настоящее время. Это касается, например, операции на шейном ребре и лестничных мышцах — скаленотомии (Adson A.W., Coffey Y., 1927; Алексеева B.C., 1957; Покров​ский А.В. с соавт., 1976; Мепоп С, Dincek J., 1981 и др.). Ино​гда прибегают к оперативному лечению некоторых вариан​тов плечелопаточного периартроза, разрыва надостной мыш​цы при ее вертеброгенной дистрофии (Зулкарнеев Р.А., 1979; Орловский Н.Б., 1984 и др.). Хирургическая декомпрессия нервных элементов в краниоцервикальной области обычно не очень успешна. При компрессии 1-2 шейных корешков («невральгия затылочных нервов») освобождение их от спаек обеспечивает лишь временный эффект. По данным E.Bues (1959), через год возникали новые рубцы, и боли возобновля​лись. Впрочем, при тех же подзатылочных болях O.Jones и H.Brown (1944) наблюдали хороший эффект и после хирур​гического вмешательства, и после новокаинизации.
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Рис. 12.12. Ориентиры для инфильтрации нижней косой мышцы головы новокаином: 1 — поперечный отросток атланта; 2 — ни​жняя косая мышца головы; 3 — остистый отросток аксиса.
D.Campbell и C.Parsons (1944), K.Lewit (1973) и др. отме​чали исчезновение отраженных болей в голове и сопутству​ющих вегетативных и других стволовых расстройств (тош​ноты, бледности, изменений пульса, пота, головокружения, нарушения равновесия) после введения новокаина в «триг-герные» подзатылочные зоны. Таким образом, эффектив​ность воздействия на подзатылочные зоны определяется не только фактом, но и качеством воздействия на них и состо​янием организма.

Общие подходы к лечению цервикобрахиальгий должны быть такими же, как и при люмбоишиальгии: требуются воздействия как на вертебральные, так и на экстравертеб-ральные патологические процессы. Это ярко иллюстрирует​ся на примере плечелопаточного периартроза. Его лечение, как хирургическое, так и консервативное, пока им занима​лись хирурги-ортопеды, было направлено только на область больного сустава. Когда же была установлена частая связь синдрома с шейным остеохондрозом, лечебный арсенал обогатился воздействием на шейный отдел позвоночника, на его мышцы, особенно переднюю лестничную, на мыш​цы, приводящие плечо. Расслабление последних стали осо​бенно эффективно осуществлять средствами мануальной терапии. Стали более перспективными и пути совершенст​вования лечения. Так, с установлением сущности ишемиче-ской стеноскапулии стала ясной необходимость поиска ме​стных вазодилатирующих средств для улучшения кровооб​ращения передней зубчатой мышцы и ее расслабления. В последующем, когда требуется увеличение объема отведе​ния и флексии плеча, целесообразны физические и медика​ментозные средства стимуляции: активное приведение ни​жнего угла лопатки указанной мышцей обеспечивает дви​жение суставной впадины лопатки вверх. Улучшению этой функции будут способствовать и все физиотерапевтические средства, обеспечивающие стимуляцию С-афферентных волокон — выделение субстанции Р. Это способствует вазо-дилатации в сосудах мышцы. Избыток кислорода в мышце повышает и порог ее боли и болезненности (см. 11.2.3.).
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12.13.4.Лечение торакальгий
В картине торакальных вертеброгенных синдромов боль​шое место занимает вегетативная патология в связи с богат​ством связей симпатической нервной системы, расположе​нием симпатического центра Якобсона на данном уровне. Этим, видимо, в большей степени определяется часто воз​никающий особый депрессивный фон настроения больных, их ипохондричность, плохая удовлетворенность лечебным процессом и пр. Отсюда необходимость особой деонтологи-ческой настороженности, психотерапевтической активнос​ти, назначений транквилизаторов, а при необходимости — антидепрессантов. И.В.Суриков (1978) с успехом применял гипносуггестию с направленным воздействием с помощью массажа на пораженные сегменты (массаж в гипнозе).
При выраженных вегетативных проявлениях весьма эф​фективны новокаиновые блокады грудных симпатических ганглиев. Иглу длиной 7-10 см вводят на расстоянии 4 см от остистого отростка во второй межреберный промежуток. После соприкосновения с верхним краем II ребра конец иг​лы поворачивают на 25° и чуть вниз, продвигая ее на перед​нюю поверхность головки ребра к месту сочленения с попе​речным отростком, т.е. до нового соприкосновения с кос​тью. Затем игла чуть извлекается и через нее вводится 10 мл 0,5% раствора новокаина. Иглу не следует вводить глубже 5 см. Чтобы инфильтрировать несколько узлов, достаточно ввести новокаин в два промежутка. Тем же путем можно вво​дить и ганглиоблокирующие смеси, например: растворы платифиллина 0,2% — 2,0, пахикарпина 3% — 0,2, 0,5% — 40,0, всего до 20 мл; или же по 10 мл смеси Кузнецова (1973): платифиляин — 0,02; пахикарпин — 0,35; димедрол — 0,15; раствор новокаина 0,5% — 200,0. На блокаду 2-3 узлов Ю.Д.Смирнов (1973) рекомендует вводить до 50-60 мл.
В тех случаях, когда проявления грудных трунцитов и трункопатий пароксизмальны, следует учесть их ритмику: клинические и биохимические сдвиги максимальны по ут​рам и вечерам (Перцев Г.Д., 1981). Лечебные мероприятия следует проводить за 1-1,5 часа до пароксизма и сочетать их с воздействием на церебральные механизмы приступов (ВейнА.М., 1991).
На тех стадиях, когда патология позвоночника отходит на второй план, в лечебной тактике отдают предпочтение местным средствам, воздействующим на саму грудную стенку (Гордон И.Б. с соавт., 1973). На начальных стадиях поражения грудной стенки эффективна рефлексотерапия: точечный массаж, иглоукалывание. При этом одной из важ​ных зон для лечения уколом иглы K.Lewit (1979) считает ре​берный периост, особенно у реберного угла, на подмышеч​ной линии и в области грудино-реберного сочленения. Ре​комендуют введение «сухой иглы» в «триггерный» пункт (Lehman J., 1969; Niclson A.S., 1981) или ишемическую ком​прессию (Leeverlin, 1915; Lange M., 1931; Марсова СВ., 1935; KraffG., 1968; Macdonald A., 1980; Prudon В., 1980). В том же направлении действует новокаинизация болезненных пунк​тов, которая наиболее эффективна при отраженных синд​ромах у больных с заболеваниями внутренних органов (см. рис. 9.3). Так, местная и отраженная боль в области желудка снимается блокадой на уровне Тх-хн слева, двенадцатипер​стной кишки — там же справа, при заболеваниях поджелу​дочной железы — на уровне Туп с обеих сторон, иногда только справа, при колитах — на уровне ТХц-Ьу- Уточнение

необходимой зоны инъекции проводится с помощью толч​кообразной пальпации на указанных уровнях (Петров Б. Г., 1969,1970). При печеночной колике на почве цирроза и ге-патохолангита возможная область воздействия на отражен​ную боль находится в правом подреберье (Алимов 3.3., 1973). Все эти зоны требуют дальнейшего уточнения и индивидуа​лизации. Так, A.Abrams (1913) указывал на зоны гиперальге-зии на уровне Тцму слева при поражениях сердца, Tiv-vn — при поражении малой кривизны желудка, Ту — пилоруса, Тх — его дна, ТХ-хп — его большой кривизны. Автор нахо​дил гиперальгезию в зоне Tvn-ix при аппендиците, Тх-хп — при поражениях почек. С холециститом он связывал зону Tx-xi (Rychlikova E., 1975 — зону Txi-Ьц). Согласно нашим наблюдениям, периартрозы суставов ребра и его бугорка, а также локальные гиперальгезии особенно характерны для поражения органов грудной клетки. Показана мануальная терапия при функциональной блокаде диафрагмы: восста​новление функции этого насоса способствует устранению застойных явлений в грудной и брюшной полости. Так или иначе, перечисленные зоны гиперальгезии нуждаются в ле​чебных воздействиях, в первую очередь мануальных и инъ​екционных. K.Lewit (1973) рекомендует новокаинизацию межостистых связок и суставов на соответствующих уров​нях как завершающую процедуру после деблокирования этих суставов.

Деблокирующие манипуляции на суставах грудной клет​ки, равно как и миорелаксирующие воздействия на эту об​ласть — излюбленная сфера приложения усилий начинаю​щих «мануальных терапевтов». Это определяется, кроме всего прочего, психологическим воздействием процедуры (экспрессия манипулирующего, звуковые эффекты), осо​бенно у ипохондричных пациентов. Благо на грудном уров​не блокированные суставы — весьма распространенный вид легкой патологии. Среди жалующихся на псевдоангиноз​ные боли, по наблюдениям H.Steinrucken (1984), лишь в 1,7% не было блокады в сегментах Суц-Туц и особенно Тцму и Ty-vi- Соответствующие новокаинизации и дебло​кирующие мануальные воздействия приносили значитель​ное улучшение в 55%. При пектальгиях и брахиальгиях по​сле мамэктомии блокады чаще выявляются в верхнегруд​ных ПДС, и мануальная терапия на этих суставах значитель​но облегчает состояние пациенток. Все это определяет ши​рокие показания к мануальным воздействиям на грудной клетке. Важно лишь не забывать опасности этих воздейст​вий, если имеют место не функциональные лишь блоки, а деструктивные процессы, требующие иной лечебной так​тики. Торакальгий часто хорошо поддаются Холодовым оро​шениям (Бородулин Ю.Д., 1958).
При юношеском кифозе наиболее эффективны лечебная гимнастика, плавание, массаж и разгрузка позвоночника (положение на спине). При постклимактерической спонди-лопатии противопоказаны рентгенотерапия, кортикостеро-иды и иммобилизация в корсете, способствующие остеопо-розу. Требуется возмещение половых и других гормонов, не​обходимых в целях нормализации обмена в костных тканях. Назначают андро- и эстрогены: метилтестостерон — 0,005 и синестрол — 0,001 два раза в день по 15 дней с перерыва​ми в 15 дней, всего в течение 3-4 месяцев. Рекомендуется и синтетический кальцитонин лосося — миокальцик по 2 мл внутримышечно 10 дней, затем по 1 мл интраназально 2 недели по 2 раза в день. Хороший эффект оказывают дру-
Глава XII. Лечение

535
гие анаболические гормоны (неробол, ретаболил). Кроме того, требуется введение в организм гормонов щитовидной железы, витаминов С, Е, В, кокарбоксилазы (Рейнберг С.А., 1963; Герман Д.Г., 1972; Алпухова А.И., Смирнов Ю.Д., 1978; Гилязутдинов И.А., 1996). На более поздних стадиях назна​чаются блокады с использованием лидазы. Мы проводим их обычно 5-граммовым шприцем с иглой для подкожных инъекций. Интенсивным ощупыванием определяем ребро на расстоянии 2,5-3 см от остистого отростка и, доводя иглу до плотной ткани капсулы сустава, вводим 1 мл лидазы + 1 мл 0,5% раствора новокаина. Больным рекомендуют каль-цийсодержащую диету: грецкие орехи, творог.
При синдроме Титце местное введение гидрокортизо​на — самое пока действенное лечебное средство, впрочем, по E.Deane (1951), для получения удовлетворительного эф​фекта достаточно лечения теплом и покоем.
Если боли локализуются в шейно-грудной области, соче​таясь со слабостью и парестезиями в руке, следует исклю​чить синдром верхнего выхода грудной клетки. В том слу​чае, когда болезненна пальпация I ребра, требуется его мо​билизация давлением над ключицей одновременно с интен​сивным растиранием области малой грудной мышцы: воз​можно внезапное разблокирование I позвоночно-реберного сустава и выздоровление.

При инфекционных, в том числе туберкулезных пораже​ниях грудного отдела позвоночника хирургическая и кон​сервативная терапии проводятся по правилам, изложенным в соответствующих руководствах.

При наиболее тяжелых торакальгиях, если нет противо​показаний (кровотечения, геморрагические диатезы), при​меняют местное введение папаина. 1-2 мг кристаллическо​го очищенного фермента или 1 -4 мг ликозина разводят в не​скольких миллилитрах 0,5% раствора новокаина для введе​ния в пораженные зоны. При наличии аллергического фона целесообразно начать курс (3-6 инъекций 0,5-1 мг папаина) на фоне перорального приема анальгина и димедрола (За​славский Е.С., Гутман Е.Г., 1973). Хорошим обезболиваю​щим действием обладает раствор, предложенный Ю.Д.Смирновым (1973): пантопон — 0,004; антипирин — 0,4; новокаин — 0,08; 0,25% раствор карболовой кислоты — 8,0 (на одну блокаду).

При невозможности проводить инъекционную терапию (плохой настрой больного на уколы, распространенность процесса и пр.) можно назначить те же лекарственные сред​ства для их введения в аппликациях в смеси пополам с ди-мексидом и с добавлением ампулы АТФ.

Невротичным больным назначают и транквилизаторы, при необходимости — антидепрессанты (Миненков В.А., 1971,1973). Их эффективность не приходится считать высо​кой при «хронических болях» (Zitman F. etal, 1990). Отмеча​ют эффект от применения ганглиоблокирующих, нейро​лептических и десенсибилизирующих средств: тегретол или финлепсин — от полтаблетки до 2-3 в сутки, аминазин и пи-польфен — в виде инъекций или в таблетках. Мы пользуем​ся ими в редких случаях, лишь при гиперальгических фор​мах. Назначают, во-вторых, спазмолитики (гидергин, пахи-карпин, платифилин, спазмофилии, но-шпа и др.) при на​личии вазоспастических и других проявлений ирритации со стороны симпатической нервной системы (Reischauer F., 1949;SakerG., 1952; Bente D., SchmidE., 1952; Арутюнов A.M., Бротман М.К., 1960). Показано, в-третьих, применение ви-

таминов группы В и С. Витамин Bi — 5% раствор по 1 мл и витамин Вп по 200-500 мкг вводят внутримышечно 1 -2 ра​за в день. Внутрь назначают витамин С (0,5-0,3 три раза в день), Вб (пиридоксин) — по 0,02 три раза в день, В2 (ри​бофлавин) — по 0,01 три-четыре раза в день, никотиновую кислоту — по 0,025 три раза в день. H.Schmit (1968) двой​ным слепым методом установил относительно слабую эф​фективность витамина Вп при несомненной действенности нейробиона — комплекса 100 мг витамина В|, 100 мг вита​мина Вб и 1000 мкг витамина Bi2- Всего делается 3 инъекции через день. Назначают, в-четвертых, антихолинэстеразные препараты в целях воздействия на двигательную систему у больных с парезами и при отсутствии резких болей. С пер​вых же дней заболевания можно применять препараты, об​легчающие проведение возбуждения в нервномышечных синапсах (прозерин, галантамин, нивалин), а также диба​зол, стимулирующий в малых дозах мотонейроны спинного мозга. Прозерин назначается в виде подкожных инъекций (0,05% раствор по 1 мл) в сочетании с приемом дибазола (по 0,005 два раза в день за 2 часа до еды или через 2 часа после еды). Более продолжительное действие оказывает антихо-линэнтеразный препарат нибуфин (Третьяков В.П., 1971).
Внутримышечно вводят по 3 мл 0,033% раствора, еже​дневно, всего 9-10 инъекций. Для улучшения трофики тка​ней назначают, в-пятых, АТФ (Платонова Е.П., 1970; Весе-ловский В.П., 1978): 30 внутримышечных инъекций 1% рас​твора натриевой соли через день, по 1 мл. Курсы эти можно повторять. Рекомендуют инъекции по 2 мл, в которых со​держится: 100 мкг витамина В^, 100 мг витамина Bi, 100 мг витамина Вб и 10 мг аденозин-5-монофосфорной кислоты. Всего 10-15 инъекций внутримышечно (Meissner H., 1963). Назначают также инъекции плазмола ежедневно или через день по 1 мл, всего 10-12 раз или биогенные стимуляторы: пелоидодистиллят или ФИБС также в виде подкожных инъ​екций по 1 мл ежедневно в течение месяца, или гумизоль — препарат из морской лечебной грязи. На курс лечения на​значается 20-30 инъекций, ежедневно по 1-2 мл внутримы​шечно (первые два дня — по 0,5 мл для определения инди​видуальной переносимости). Указанные препараты не раз​решается применять при выраженном атеросклерозе, тубер​кулезе, заболеваниях почек и печени, заболеваниях сердца с явлениями недостаточности.

При грудных синдромах с помощью инъекций, апплика​ций димексида, фоно- и электрофореза различных веществ стремятся воздействовать в первую очередь на зоны позво​ночных и поперечно-реберных суставов.

Н.М.Маджидов и М.Д.Дусмуратов (1982) при торакаль​ных вертеброгенных синдромах с успехом применяют элек​трофорез лидазы и мумие. Учитывая наличие в последнем микроэлементов, имеющих положительные и отрицатель​ные заряды, его рекомендуют вводить из двух полюсов — на область наибольшего поражения с анода, на область наи​меньшего поражения с катода. Всего 15-20 сеансов. Авторы основывают свои рекомендации на противорубцовом эф​фекте лидазы и на стимуляции регенеративных процессов под влиянием мумие. Сообщают об эффективности и Холо​довых орошений (Travell J., Simons D., 1983; Котельни​ков В.П., 1989). Следует избегать полипрагмазии (перечис​ленные средства приведены лишь в порядке информации и возможности выбора), отдавая предпочтение локальным и физическим воздействиям.

12.13.5.Лечение корешковых синдромов
Терапия корешковых поражений должна быть направле​на на вертебральный очаг, паравертебральные ткани, на дис-циркуляторные явления в сдавленном корешке. Чем раньше будет устранен отек корешка, тем вернее будут устранены необратимые явления дегенерации аксонов, тем меньше ос​тается спаечных изменений. Ранний, с первых минут покой, положение на щите — conditio sine qua поп при острой или подострой корешковой компрессии грыжей диска.
Корешковая компрессия — прямое показание к тракци-онной терапии как поясничного, так и шейного отделов по​звоночника. Напомним, что широко распространенное мнение о противопоказанности тракции при «сильных бо​лях», «напряжении мышц» не основано ни на осмысленном опыте, ни на прочных патогенетических позициях. Подоб​но тому, как боль при вывихе не является противопоказани​ем к растяжению, т.е. к устранению мышечно-тонической реакции в целях вправления, так и при грыже диска с ком​прессией корешка требуется устранение рефлекторно-то-нической реакции позвоночных мышц. Для этого в услови​ях полного покоя хороши и блокады. При резких болях предпочтительнее тракция подводная или с предваритель​ными инъекционными и другими физическими процедура​ми, способствующими расслаблению мышц. Применение тепловых процедур на поясничную или шейную область вне тракционного лечения нежелательно в остром периоде. Вы​зывая гиперемию глубоких тканей, в том числе эпидураль-ных, они нередко провоцируют усиление боли (Arseni С, Stanciu M., 1972; Богородинский Д.К. с соавт., 1975).
Усиление болей в первые минуты медленно усиливаемой тракции не должно служить поводом для ее прекращения.
Лишь наличие грыжевых секвестров, потерявших непо​средственную связь с дефектом фиброзного кольца или со​хранивших такую связь, но не меняющих своего положения при растяжении сегмента, может вести к травматизации нервных структур. В этих случаях подсобные мероприя​тия — эпидуральные блокады, блокады других тканей по​звоночника, физиотерапевтические процедуры, прием ана​льгетиков и ганглиоблокирующих средств — становятся на время ведущими в лечебном процессе. По мнению H.Tilscher и М.Наппа (1990), наличие секвестра — «идеаль​ное показание к операции». На шейном уровне травмирую​щей структурой при тракции может оказаться направленное кзади (к корешку) унковертебральное разрастание.
Если мышцы шеи напряжены, их в течение 2-3 дней предварительно расслабляют теплыми грелками или ново-каинизацией мышц (поднимающей лопатку и передней ле​стничной). Попытки предпослать шейной тракции расслаб​ление мышц с помощью лекарственных релаксантов успе​хом не увенчались: лечебный эффект оставался таким же, как и без релаксантов (Valtonen E. etai, 1968). Целесообраз​нее осторожная постизометрическая релаксация. Мы соче​таем традиционный метод с другими терапевтическими средствами, в частности с физиотерапевтическими. Резуль​таты тракции представляются особенно четкими в случаях, в которых другие методы долго не приносили облегчения, а также у которых болевой синдром уменьшается сразу же после процедуры растяжения. У одних пациентов улучше​ние сохраняется в течение нескольких лет, у других — лишь в течение нескольких месяцев.

Благоприятные изменения под влиянием растяжения шейного отдела позвоночника наблюдаются в первую оче​редь при брахиальгии корешковой и некорешковой, вклю​чая плечелопаточный периартроз, синдром плечо-кисть, а также при острых, подострых и хронических шейных бо​лях. Больные с корешковыми поражениями при лечении без растяжения выписываются без улучшения в 14,5%, тог​да как среди лечившихся растяжением отсутствие лечебно​го эффекта установлено лишь в 2%. Полная ремиссия среди лечившихся растяжением наступила у 29%, тогда как в кон​трольной группе — лишь у 7,2%.
При растяжении, как уже упоминалось, мы добиваемся декомпрессии корешка за счет расслабления тонически на​пряженных мышц. Такого расслабления плечевого пояса можно достичь за счет систематических плавных поворотов головы и движений типа «японского поклона» или «молит​вы Магомету» или приемов постизометрической релакса​ции. Расслабление сопровождается изменением состояния рецепторов этих мышц, их патологической импульсацией (в том числе и болевой), а также соответствующих рефлек​торных сдвигов в зоне шеи, надплечья и руки. В клинике ЛОР Казанского медицинского университета мы наблюда​ли благоприятное воздействие ПИР на мышцы шеи, рото​вого дна при цервикогенных кохлеарных и гортанно-гло​точных нарушениях (Соболь И.Л., 1988; Алиметов Х.А., 1994).
Независимо от тракционного лечения, с первого же дня при наличии признаков отека корешка и перидуральной клетчатки, компрессии конского хвоста и каудогенной пе​ремежающейся хромоты назначают салуретики, производ​ные бензотиазидина, гипотиазид, фуросемид, лазикс, деги​дратирующие средства (Бротман М.К., 1971; Штуль-ман Д.Р., 1972; Благодатский Д.М., Мейерович СИ., 1978; Верник А.Я., Рывкин Я.Р., 1982) и одновременно соли калия. Целесообразно применение маннитола, если учесть дли​тельность его действия (Будашевский Б. Г., 1960), отсутствие симптома отдачи (Чеботарева Н.М., Выборов М.П., 1967) и благоприятное влияние на мозговой кровоток (Лебе​дев В.В. с соавт., 1979). Уменьшение болей наступает через несколько часов — разумная альтернатива наркотическим средствам. Внутривенно медленно струйно или быстро ка-пельно вводят препарат в дозе 1,0 на 1 кг веса больного.
В тяжелых случаях, особенно при сопутствующей гипер​тонии, показано введение эуфиллина внутривенно (или в суппозиториях) или актовегина, сермиона. Широко при​меняют трентал, троксевазин (Авраменко А.И. с соавт., 1986). Лекарственную блокаду вегетативных ганглиев во всех их звеньях пытаются создать комплексом ганглерона — периферического холинолитика-ганглиоблокатора, влияю​щего на преганглионарный уровень; допегита, препятству​ющего выработке медиатора на уровне ганглия и участвую​щего в формировании боли; дигидроэрготоксина — пери​ферического адренолитика, влияющего на постганглионар-ные механизмы, подавляя медиатор (Орехова М.Г. с соавт., 1986). Из холинолитических средств применяется спазмо​литик в облатках по 0,02-0,1 с добавлением белой глины, 2 раза в день после еды или в 1% растворе по 1,0 один раз вдень. Лечение проводится 2-3 недели. При наличии веноз​ного застойного компонента корешковой компрессии на​значаются легкие слабительные, свечи с анальгетиками, эс-кузан (с учетом свертываемости крови). Из десенсибилизи-
Глава XII. Лечение
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Рис. 12.13. Принципы лечения вертеброневрологических заболеваний нервной системы.
рующих противогистаминных средств назначают димедрол или супрастин, пипольфен. Дозировки для внутреннего приема — в пределах 25-75% разовых доз, применяемых в готовых формах — 1-2 раза в сутки, для инъекций — 1 мл 1% раствора димедрола или 1 мл 2% раствора супрастина.
При вертеброгенных корешковых синдромах, ослож​ненных компрессией радикуломедуллярных артерий и ишемическими спинальными расстройствами, требуются дополнительные мероприятия (Михеев В.В. с соавт., 1972; Герман Д.Г., 1972). При выраженном склерозе сосудов ком​пенсация за счет измененных коллатералей недостаточна, что отражается на результатах лечения (Коломейцева И.П. с соавт., 1969). В этих случаях требуется применение анти​коагулянтов непрямого действия как внутрь, так и с помо​щью электрофореза гепарина на пораженный отдел спин​ного мозга. Как и при «чистой» вертеброгенной форме ми-елопатии, в препаралитической стадии и особенно в пери-

од развития стойких спинальных расстройств большое зна​чение следует придавать сосудорасширяющей терапии. Спинальную и периферическую гемодинамику заметно улучшают нимотоп, эуфиллин, трентал, троксевазин, ху​же — депопадутин, дибазол, папаверин. Хорошо себя заре​комендовали препараты вертизин и вертизин форте (сино​нимы: стугерон, цинарезин) 0,025 по две-три таблетки три раза в день, винканор (синонимы: винкалин, винкапан, винкатон) 0,02 один-два раза в день (Скоромец А.А., 1965, 1975; Порхун Н.Ф., 1976). С успехом применяют пирроксан, обладающий регулирующим влиянием на симпатоадрена-ловую систему и поэтому оказывающий не кратковремен​ное, а стойкое нормализующее действие на сосудистую си​стему, включая сосуды корешков и спинного мозга (Евдо​кимов СИ., 1977). Еще более эффективно недавно синтези​рованное в Казани вазоактивное средство из группы фос-форорганических веществ — димефосфон, по 0,5 столовой
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
ложки три раза в день в течение двух-трех недель (Дани​лов В.И., Горожанин А.В., 1995). В постинсультный период назначают средства, способствующие рассасыванию не​кротического очага, биостимуляторы (алоэ, стекловидное тело), лидазу, витамины группы В, препараты, тонизирую​щие и улучшающие проводимость в нервах, антихолинэс-теразные препараты типа прозерина, секуринина, галанта-мина, дибазола. Препарат дезоксипеганин гидрохлорид ре​комендуют вводить непосредственно в пораженную мыш​цу — по 2 мл в моторную точку (Тарасюк В.К. с соавт., 1989), в последующем — массаж, ЛФК. У больных миело-патией (включая парализующий ишиас) эффект отмечает​ся при сочетании указанной терапии с электростимуляци​ей мышц паретичных конечностей. Назрела необходимость внедрения стимуляции с программным биоэлектрическим управлением. Особенно благоприятный эффект отмечали при слабости перонеальных мышц Л.С.Алексеев (1970), И.З.Самосюк и В.И.Зборовский (1973). Р.М.Шагурина (1966) предложила ритмическую электростимуляцию пря​моугольными экспоненциальными импульсными токами низкой частоты. Один электрод устанавливается на двига​тельную точку, а второй, размером 100-200 см2, — на пояс-нично-крестцовую область. 20-25 таких процедур стимуля​ции нервов и мышц с обязательным воздействием им​пульсным током и на спинально-корешковую зону обеспе​чивают улучшение двигательных и трофических функций, эффект обезболивания.

Когда при компрессиях корешка или корешково-спи-нальной артерии наступают спаечные процессы, лечение должно быть направлено как на эти процессы, так и на сформировавшиеся фиксированные деформации позво​ночника. «Созревают» и связанные с этим постуральные и викарные миоадаптивные изменения в мышцах. Соответ​ствующие компоненты патогенеза и должны быть объектом дополнительных лечебных коррекций. Из рассасывающих средств назначают лидазу, причем курсы инъекций сочета​ются в дальнейшем, 2-3 раза в год с определенными интер​валами, с курсами различных биогенных стимуляторов и тканевых препаратов: стекловидное тело или фибс, пело-идодистиллят, аутогемотерапия (Никитин К.Ф., Рома​нов В.И., 1967; Бротман М.К., 1967, 1975; Гольдельман М.Г., 1969; Овечкин Р. В., 1969; Тыкочинская Э.Д., 1969; Крей-мер А.Я., 1973; Проходский A.M., Якимов В.П., 1973). В этой стадии тепловые процедуры оказывают многостороннее влияние не только на сегментарные, но и на более высокие

этажи нервной системы. Обобщая наблюдения по действию температурных факторов, М.Р.Могендович (1969) указывал, что прохладная вода и мышечная активность — синергисты. Тепло же угнетает рефлекторную деятельность и ослабляет межсистемные связи. Вне условий курортов, в стационарах, профилакториях и поликлиниках назначаются электрофо​рез и фонофорез нестероидных и стероидных противовос​палительных и рассасывающих лекарственных средств, УВЧ, ультразвук и микроволновое лечение.
Неоднозначно решается вопрос о применении глюко-кортикоидов, которые рекомендуются иногда при спаечных корешковых процессах (Hausmanowa-Petrusewicz J-, Herman Е., 1959; Бротман М.К., 1975).
Остеохондроз — заболевание, протекающее обычно без грубых висцеральных и эндокринных расстройств. Деонто-логическая ситуация во многом сходна с той, которая суще​ствует в роддоме: поступает практически здоровая мать. Ка​кой она выпишется? К нам поступают больные, у которых в конце концов наступает ремиссия. Какой ценой? Мы по​лагаем, что оправданным является применение кортикосте-роидов лишь в расчете на их местное действие, т.е. только 0,25-0,5-1,0 мл гидрокортизона или эквивалентные дозы аналогов. Та же тактика, как уже упоминалось, должна со​блюдаться в отношении оперативных вмешательств (только по крайним показаниям!), рентгенотерапии (она нежела​тельна вообще), антипиретиков. При постламинэктомичес-ком синдроме из-за наличия эпидурита и лептоменингита, когда подозревается инфекционный компонент, иногда приходится назначать антибиотики (Массалитин Н.П., Мар-тыненкоА.А., 1969; Овечкин Р.В., 1969; Бротман М.К., 1975). При корешковых и других компрессионных синдромах врач решает вопрос о показаниях ко всем воздействиям, которые описаны выше. При некорешковых синдромах вопрос стоит о назначении медикаментозных, физиотерапевтических и др. воздействий, включая психотерапевтические.
На этапе регрессирования обострения и в стадии ремис​сии основные реабилитационные мероприятия, как и при некорешковых синдромах, — это режим, массаж, ЛФК. Ес​ли при корешковых и невральных поражениях возникают парезы и контрактуры мышц, следует своевременно начать и ортопедическое пособие (Коваленок Л.П., Зражев-ский СВ., 1993), иначе деформации неизбежны. На любой стадии и на любом этапе подбор методов лечения должен проводиться с учетом его направленности и нацеленности по схеме А.Я.Попелянского (рис. 12.13).
Глава 13 ПРОФИЛАКТИКА
Корректные суждения о профилактике остеохондроза требуют учета полифакториальности заболевания, преиму​щественной роли наследственного предрасположения и в первую очередь статико-динамических перегрузок. По​этому в системе образования, санитарной пропаганды и профотбора важен дифференцированный подход к лицам из семей с предрасположением к остеохондрозу сравнитель​но с другой частью человечества, относительно свободной от риска заболевания. Это относится также к двум группам людей: 1) с наличием врожденных аномалий позвоночника; 2) без таких аномалий. В отношении лиц с наследственной предрасположенностью или с аномалией развития позво​ночника в большей степени актуальны все рекомендации, которые необходимы при вторичной профилактике, т.е. при предупреждении обострений.

Это в большой степени касается и первичной профилак​тики, сведения о которой читатель почерпнет и в парагра​ лишь, что особенно взвешенная тактика профилактики тре​буется начиная с детского и юношеского возрастало перио​да прочной фиксации фиброзного кольца в лимбусе. С од​ной стороны, не допускаются мощные рывковые нагрузки, злоупотребление штангой и пр., с другой стороны, требует​ся укрепление мышечного корсета, что особенно важно для детей с суставной гипермобильностью (она отмечается у 7% школьников — Carter С, Williams R., 1964). Что касается ре​жима питания, наши сведения весьма скромны. Следует, пожалуй, помнить о роли протеинодефицитного фактора питания в формировании узкого позвоночного канала. У детей размеры позвоночного канала в скелетах древних индейцев, как, впрочем, и у негров Южной Африки, оказа​лись меньше, чем у питающихся богатыми белком продук​тами (Care G.A. etai, 1985).
13.1. Профилактика обострений, противорецидивная терапия
Ремиссия является целью лечебных усилий врача. Одна​ко при изложении лечебных средств, начиная от хирургиче​ских и кончая лекарственными, мы многократно фиксиро​вали внимание на том, какой ценой достигается ремиссия. Это, видимо, небезразлично и для дальнейшего течения за​болевания, т.к. за ремиссией следует новое обострение. По​этому следует добиваться ремиссии.

Остановимся на качестве достигнутой ремиссии и на средствах лечения в период относительной ремиссии, на профилактике обострений (вторичной профилактике). Будет ли ремиссия устойчивой или нет — это зависит от ря​да факторов, среди которых до последнего времени фикси​ровался главным образом один — патогенетическая ситуа​ция в позвоночнике, в пораженном и соседнем сегментах с их нервными образованиями. На них в первую очередь

и направляются мероприятия оперативные, лекарственные и даже курортные (Осна А.И., 1973). Однако качество ремис​сии не в меньшей, а в некоторых отношениях в большей сте​пени зависит и от экстравертебральных факторов: от ряда экстеро-, интеро- и проприоцептивных влияний, состояния центральных аппаратов, иммунологической и гуморальной конъюнктуры во всем организме. А т.к. все эти факторы дей​ствуют в человеческом обществе, речь пойдет и о роли труда и быта, спортивных и других условий в развитии, лечении и профилактике остеохондроза и его синдромов.
С наступлением относительной или полной ремиссии больной остеохондрозом не исчезает из поля зрения врача. На данной стадии возникает новая задача — профилактика нового обострения. В частности, насущной задачей стано​вится дальнейшее укрепление мышечного корсета, мышеч​ного воротника и, что не менее важно, создание такого ре​жима труда и быта, при котором практически исключались бы повторное выпадение диска, дополнительный отек ко​решка травматического генеза, а также повторная деком​пенсация в сфере экстравертебральных факторов. Санитар​ная пропаганда, диспансерные, санаторно-курортные ме​роприятия, организация профилакториев, специальных зон и групп здоровья в зависимости от уровня постановки дела могут в той же мере препятствовать, в какой и способство​вать повторным обострениям. Непоправимо отрицатель​ную роль играют непродуманные, рецензируемые случай​ными «авторитетами» публикации в популярных журналах о различного рода гимнастических комплексах, о «секциях закаливания», о «моржах», которые навсегда распрощались с недугом благодаря какому-либо виду спорта, стандартно​му комплексу упражнений и пр. В этом крайне серьезном вопросе нежелательны попытки самостоятельных публика​ций, популяризации отдельных медикаментов, упражнений и т.д.

Нельзя согласиться с V.Janda и K.Lewit (I973), рекомен​дующими упражнения наклона туловища вперед и сопро​вождающиеся подниманием предметов, расположенных впереди больного. Любые наклоны типа «подъемного кра​на», пусть и при полусогнутой ноге — это наклоны тулови​ща вперед более чем на 15-25°. Это относится и к рывковым движениям шеи. Такие движения, как показали ЭМГ, кли​нические и кинезиологические исследования нашей клини​ки и согласно литературным данным, совершаются при вы​ключенной или недостаточно активной мускулатуре. Свя​зочный аппарат, а также капсулы суставов подвергаются при этом перерастяжению (Henssge J., 1969). Подъем тяжес​тей в этой позе является важнейшим стимулятором деком​пенсации. Для больных же, однажды перенесших приступ болезни, особенно для тех, у которых были поражены сег​мент Ly-Si и корешок Sb наиболее опасны наклоны тулови​ща вперед. Эта опасность больше у пациентов с плохо на​тренированной поясничной мускулатурой: она в момент
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разгибания туловища остается малоактивной, разгибание совершается больше мышцами тазобедренного сустава. Плохо фиксированный же больной позвоночный сегмент остается во власти травмирующих перегрузок, как бы безна​казанно обрушивающихся на диск и суставы. К началу ре​миссии может идти речь лишь об осторожном приседании на корточки с подниманием предмета, расположенного сбоку и чуть кпереди или кзади от больного. В период устой​чивой ремиссии можно, но не внезапно, не невзначай под​нимать и тяжелые грузы из положения приседания со слег​ка разогнутой спиной. Исследования D.Hart et al. (1987) по​казали, что подъем тяжести в положении поясничного лор​доза уменьшает сгибательный момент в грудном отделе, ак​тивизирует разгибатели спины. В кифотическом же поло​жении поясницы при этом подавляется активность указан​ных мышц. Когда больной в период неполной ремиссии за​нят тяжелым физическим трудом, в целях профилактики обострений рекомендуют ношение пояса штангиста (На-стев Г., Ценов И., 1965).
Особая осторожность требуется при добавочных дина​мических нагрузках в виде ударов и толчков, как, например, во время езды в автомобиле (Lippert А., 1966). Это особенно важно для людей с суставной гипермобильностью (с гипер​мобильностью ПДС). На шейном уровне все это способст​вует травматизации корешка и позвоночной артерии унко-вертебральными разрастаниями, а спинного мозга — задни​ми костными разрастаниями. С другой стороны, физичес​кая активность и специальные упражнения необходимы, т.к. гипокинезия грозит не только остеопорозом позвонков (а потому и усилением костно-хрящевой дистрофической патологии — Матцен П., 1968; Подрушняк Е.П., 1972), но и демобилизацией мышечного корсета, детренированно-стью координации поясничных мышц, их «ловкости» (По-пелянский Я.Ю. с соавт., 1975). Имеются некоторые данные о предрасположенности: гипокинезия способствует возник​новению синдромов остеохондроза чаще всего у обладате​лей группы крови А, особенно у тех из них, у родителей или сибсов которых в анамнезе были синдромы остеохондроза в возрасте до 30 лет (Рицнер М.С., Шехтер И.А., 1977).
Формы бытовой, трудовой деятельности, а также спор​тивные упражнения должны быть специально продуманы. Так, под влиянием упражнений метания диска люмбоса-кральные структуры подвергаются динамическим напряже​ниям и деформациям на скручивание (Дортгеймер А. и со​авт., 1959 и мн. др.). Эти напряжения особенно значительны при подготовительных движениях. Для повреждения диска при скручивании препарата позвоночника достаточен стати​ческий момент силы в 4,5 кг при угле поворота в промежут​ке Liv-v ДО 20°. Поэтому вращательный момент может пре​восходить деформирующую силу во много раз. Деформация возможна при неумелом выполнении метания снаряда вследствие слабой техники, отсутствия тренировки. Опасна внезапная остановка во время подготовительных вращатель​ных движений, когда снаряд еще не пущен. Та же деформа​ция на скручивание возможна при нанесении ударов тен​нисной ракеткой, при метании камней. Мышцы-антагонис​ты туловища действуют противоположно направлению вра​щения тела. Они могут вовремя не сработать в момент холо​стого удара, например, когда удар ракеткой по мячу с отско​ком в неожиданном направлении не достигает цели. В этом случае туловище совершит поворот вокруг своей оси на угол,

больший физиологически допустимого: не было своевре​менного сигнала в виде реакции соударения для тормозящей работы мышц-антагонистов. Ф.Ф.Огиенко (1971), описывая механизм развития люмбоишиальгии у косца, установил, что боль в пояснице возникла в момент, когда больной не встретил подсказанного ему зрением и личным опытом со​противления (не оказалось ожидаемого плотного сорняка). Туловище по инерции совершило несоразмерно большой разворот влево, соответствующие мышцы вовремя не вы​ключились, а их антагонисты вовремя не сократились: нейт​рализация крутящегося момента выпала на долю суставно-связочного аппарата позвоночника.
Координация деятельности различных мышечных групп и темп усилий совершенствуются в процессе «врабатывае-мости». В процессе производственного обучения постепен​но уменьшаются интервалы времени, в течение которых ус​певают развиться волны ускорений, скоростей и завершить​ся мышечные тетанусы (Косилов С.А., 1960). Известно, что врабатывание и процессы утомления стимулируют восста​новительные процессы в организме (Фольборт Г.В., 1958) и способствуют нейрогуморальной перестройке (Фроль-кис В.В., 1969). Эргометрические исследования в условиях выполнения легкой работы установили уменьшающееся с возрастом утомление при удлинении периода врабатыва-ния (Муравов И.В., 1966). Таким образом, физическая дея​тельность, притом деятельность активная, приводящая к утомлению, особенно у пожилых, стимулирует восстано​вительные процессы и улучшает координацию мышечных групп. Однако выбор упражнений, их интенсивность и темп должны обеспечить полную безопасность для пораженного диска, межпозвонкового сустава, равно как и для экстравер-тебральных мышц. Поэтому целесообразно пользоваться в первую очередь безусловно безвредными формами физи​ческих упражнений, например, плаванием, т.к. оно сочетает физическую активность поясничных мышц с растяжением. При плавании в бассейне целесообразно поддерживать тем​пературу воды в пределах 27-28°С. При этом артериальное давление и пульс восстанавливаются в течение 5 минут по​сле плавания. Плавание особенно ярко иллюстрирует прин​цип, пропагандируемый M.Feldenkrais (1973): достигать ус​пехов не столько за счет физического напряжения, сколько путем вовлечения в действие максимального числа мышц — оптимальное построение движений (Бернштейн Н.А., 1947). При более низких температурах перегружаются системы терморегуляции (Тихонова А.А., 1990). У пловцов, занимаю​щихся этим видом спорта с детства, остеохондроз развива​ется редко. Вряд ли можно считать обоснованным предо​стережение CArseni и M.Stanciu (1970), считающих недопу​стимым плавание в стиле брасс из-за требующейся при этом поясничной гиперэкстензии.
Недостаточно разработан вопрос о целесообразных ре​комендациях по бытовой и рабочей позе сидя и стоя у боль​ных остеохондрозом (рис. 13.1). Напомним, что внутридис-ковое давление минимально в положении лежа, оно возрас​тает в положении стоя и особенно в положении сидя. В этой позе максимальным оказывается и внутримышечное давле​ние в паравертебральной области поясницы. Обычно при сидении с сохранением физиологического лордоза нагрузка на диски меньше и распределяется равномернее, чем при кифозе. Однако дело не в одних лишь дисках. Еще со вре​мен H.Meyer (1867) продолжается спор о преимуществах
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Рис. 13.1. Правильное (а) и неправильные (б, в) положения сидя; правильная (г) и неправильная (д) стойка.
лордотической (Эрисман Ф.Ф., 1959; Корсунская М.И., 1928; Флеров Д.В., 1953) или кифотической позы сидя (Akerblom В., 1948; Lunderwold A., 1951; Сидоров О.А., 1962; Vanessova M., 1964; Повилейко Р.П., 1965; Williams Р., 1965; Arseni С, Stanciu M., 1970). При лордотической позе («перед​ний вид посадки») таз наклонен вперед, а падение тела пре​дотвращается напряжением поясничных мышц. При кифо​тической позе, наоборот, напрягаются брюшные мышцы. В первом случае требуется опора для туловища спереди, во втором — сзади. В тех случаях, когда лордотическая поза несомненно предпочтительна сравнительно с кифотичес​кой, она может быть достигнута не только благодаря опре​деленной форме спинки стула, но и наклоненному вперед на 14° сиденью (Огиенко Ф.Ф., 1980). Для решения вопроса о предпочтительной позе сидя или стоя следует учесть сте​пень статического напряжения, требуемого при этом на раз​ных этапах пребывания в этих позах. H.Habestreit (I930) по​казал, что в положении сидя энергозатраты вначале незна​чительны, а при продолжительном пребывании в этом по​ложении они превосходят энергозатраты, требуемые в поло​жении стоя. Особенно вредно сидение в наклонном поло​жении. При этом, поданным О.А.Сидорова (1962), выпол​няется мышечная работа, большая почти в два раза сравни​тельно с сидением прямо. В наклонном же положении стоя эта работа больше в 5 раз. Статическое напряжение — самая утомительная форма мышечной деятельности. Длительное физическое напряжение ведет к острому нарушению об​менных процессов — исчерпанию запасов АТФ в мышцах (Добровольский В.К., 1967). Не удивительно, что у гребца ощущение усталости появляется не столько в мышцах пле​чевого пояса, выполняющих динамическую работу, сколько в икроножных мышцах (Скрябин В.В., Розенблат В.В., 1958). Да и в спокойном положении сидя, если оно продолжитель​но, обменные процессы в мышцах нарушаются, в частнос​ти, выключается венозный насос камбаловидной мышцы. Особенно значительны все эти изменения при врожденном или приобретенном недоразвитии мускулатуры позвоноч-

ника и брюшного пресса, что ведет к перегрузке его сустав-но-связочного аппарата (Hadley L., 1951; House F., O'ConnorS., 1958; DarrisC, 1960; Koworth M., 1963). По мне​нию В.3.Колтуна (1971), посадка не должна быть фиксиро​ванной в каком-либо, даже наиболее выгодном со всех то​чек зрения одном положении. Лишь чередование видов по​садки (переднего, заднего и промежуточного положений) способно обеспечить периодическую смену работающих мышц и изменение величины статических усилий. Все это касается и положения головы — не рекомендуется длитель​ное пребывание в положении с наклоненной головой. Тре​буются дальнейшие исследования, в какой мере целесооб​разны различные посадки в зависимости от характера и на​правления пролапса, от степени нейроостеофиброза пояс​ничных и других мышц и т.д. На этапе регрессирования и в начале ремиссии мы рекомендуем сидение на стуле, мак​симально придвинутом к столу: так, чтобы туловище было иммобилизовано между столом и спинкой стула. Также и сидение оператора на производстве или в автомобиле и кабине летчика должно обеспечить опору на спинку (Гон​чаров З.Н., 1964; Берновский К.Б., Сипухин Я.М., 1965; Williams P., 1965; Eisner R., 1969). Больным с болями в обла​сти копчика лучше избегать продолжительной езды в авто​мобиле (Thiele G., 1950).
В положении стоя, на производстве, при умывании или на кухне больному остеохондрозом следует полностью ис​ключить позу полунаклона или наклона. Поднимать пред​мет следует, согнув ноги в коленях и сохраняя вертикальное положение туловища. В случае же наклона в тазобедренном суставе следует сгибать ноги и в коленях (рис. 13.2). Подни​мание тяжелого груза без крайней надобности — не для че​ловека, склонного к обострениям остеохондроза. Как уже упоминалось выше, этот вид работы сказывается неблаго​приятно в условиях несостоятельности кинематической це​пи «позвоночник-ноги» и при отсутствии остеохондроза у лиц с плоскостопием. У больных остеохондрозом при на​личии функциональной недостаточности стоп пребывание
542

Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
[image: image235.jpg]



Рис. 13.2. Неправильный изгиб позво​ночника при поднимании предмета с пола (а, б) и правильный изгиб (в или вь г) в позвоночнике и колен​ных суставах.

в положении стоя вызывает утомление на 8-10-й минуте. При выполнении той же задачи, но с дополнительным гру​зом, утомление регистрировалось уже на 5-8-й минуте и при отсутствии функциональной недостаточности стоп.
При длительной ходьбе, особенно по лестнице с высоки​ми ступенями, возникают толчкообразные статико-дина-мические нагрузки на диски и на зоны нейроостеофиброза на ногах. Особенно нежелательна при этом поза гиперлор​доза. У человека в положении легкого гиперлордоза при спуске по лестнице с высокими ступенями нагрузка при​мерно удваивается сравнительно с нагрузкой при низких ступенях и нормальных физиологических искривлениях по​звоночника (Munchinger R., 1964).
Профилактика обострений — это профилактика пораже​ний не только диска, но и экстравертебральных структур. При длительном существовании пареза "отдельных мышц в викарно перегружаемых соседних мышцах формируется нейроостеофиброз. Поэтому массаж паретичных мышц, их стимуляция — это профилактика нейроостеофиброза сосед​них мышц. Сказанное касается и позных перегрузок, на​пример при послеоперационном фиксированном кифозе (еще одно отрицательное последствие оперативного лече​ния остеохондроза). После перенесенного поражения гру​шевидной мышцы дистрофические нарушения развивают​ся в различных мышцах голени неравномерно — больше других страдает длинная малоберцовая мышца. Воздейст​вия на нее и на викарно перегружаемую икроножную мыш-

цу, особенно ее внутреннюю головку, требуют дифференци​рованного подхода: первую следует стимулировать, во вто​рой необходимо устранять явления нейроостеофиброза. Ос​тается неразрешенным вопрос о регуляции нагрузок на про​дольные мышцы и аддукторы бедра (о соотносительной ин​тенсивности упражнений и процедур и об их характере). Индивидуальная оценка профилактических мероприятий требуется и при других синдромах.

Вторичная профилактика в период ремиссии включает укрепление мышечного корсета и мышечного воротника. Упражнения для укрепления мышечного корсета не долж​ны сопровождаться фазической активностью поясничных мышц, т.е. возможностью смещения неполноценного дис​ка. Они не должны перегружать и диск статико-динамичес-кими нагрузками в положении больного стоя или сидя. Но и при этом выбор упражнений должен вестись с учетом безопасности для пораженных дисков и складывающихся на данном этапе двигательных стереотипов. Так, рывковый подъем руки сказывается механически и синергически (че​рез мышечный корсет) на состоянии поясничных ПДС и крестцово-подвздошных сочленений (брахиокруральный симптом А.А.Опокина, 1935). Мы предлагаем в этих целях безопасную интенсивную синергическую активность мы​шечного корсета. В положении на спине при согнутых в ко​ленях ногах больной совершает 6-8 активных движений против сопротивления: ладонями вытянутых рук он пооче​редно сопротивляется сгибанию бедер (ладонями отталки-
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вает сопротивляющиеся колени), их разгибанию (ладонями пытается прижимать сопротивляющиеся колени к животу), их приведению и отведению; следующие два движения — прижимание локтей (и одновременно таза) к постели и при​жимание ладони к ладони. В любой последовательности эти упражнения выполняются по 3-4 минуты несколько раз в день (см. «Лечебная физкультура»).
Для шейной мускулатуры рекомендуется изометричес​кое произвольное напряжение самих шейных мышц (Касва-надзе З.В., 1971, 1990).
При разработке профилактических мероприятий следу​ет, наконец, учитывать роль психогенно вызванного мы​шечного напряжения при наличии определенной возбуди​мости центральных аппаратов. Т.к. через эти аппараты за​мыкаются и патологические рефлексы, следует считать, что профилактика рефлекторных синдромов — это и снижение такой возбудимости. В.А.Миненков (1978), выявивший у больных остеохондрозом ряд психопатологических синд​ромов, главным образом неврозоподобных, считает, что ле​чение психотропными средствами требуется и в порядке профилактики обострений.

По наблюдениям Л.Р.Хаббарда (1996), устранение кле​точной «записи» (инграммы) о давней психогенной или другой травме в системе психосоматики — важнейший путь профилактики «артрита». «Исчезает инграмма — уходит боль, пропадает артрит» (с. 73). При всех диагностических и других трактовках сама мысль более чем интересна.
Важное значение в профилактике обострений имеет и предотвращение неблагоприятных температурных влия​ний. Согласно нашим наблюдениям над рабочими ремонт-но-инструментального завода, в цехах, где не устранены сквозняки, люмбальгии и люмбаго обострялись в три раза чаще, чем в цехах без сквозняков. На роль данного фактора указывали все авторы, занимавшиеся заболеваемостью «ра​дикулитами» в условиях производства. Необходимо остере​гаться не только сквозняков, но и влажного холода, пота, поэтому не следует кутаться (Лихтенштейн В.А., 1967). Зна​чение охлаждения было подчеркнуто в главах о патогенезе и течении. Особенно велико значение охлаждения как раз​дражителя, вызывающего неблагоприятные рефлекторные реакции. Кроме того, холод является разрушающим факто​ром в иммунобиологическом компоненте патогенеза. Пре​дотвращение обострений — это, в частности, исключение охлаждения, макро- и микротравм. Такова система воздей​ствия режима и физических факторов.

Что касается травм, например, в условиях трудовых и спортивных перегрузок у лиц, перенесших одно или не​сколько обострений, то это не только перегрузки, воздейст​вующие на диск механически. Травма сказывается неблаго​приятно на мышце, поврежденные элементы которой ста​новятся аутоантигенами. В плане профилактики следует учесть, что повреждения дистрофично-мышечных тканей происходят, во-первых, как уже упоминалось, при резких маховых движениях, превышающих по амплитуде пределы подвижности в соответствующих суставах. Это возможно в условиях спортивной деятельности при соскоке с гимнас​тического снаряда с чрезмерно резким прогибом, в момент замаха или задержанного выпуска снаряда при метании (До​бровольский В. К., 1967). Повреждения происходят, во-вто​рых, при внезапном противодействии сильному сокраще​нию или растяжению сокращающейся мышцы. Это воз-


можно при закрепощенном некоординированном движе​нии, особенно при поднятии тяжестей, срыве намеченного движения. Повреждение, в-третьих, происходит при ударе по мышце или сухожилию в момент их сокращения.
При отсутствии остеохондроза и явлений нейроостеофи-броза умеренные боли в мышцах в начальном периоде ин​тенсивной тренировки быстро проходя щи. Однако у неко​торых тренирующихся, особенно при нагрузках большой интенсивности, развивается острая миальгия. Боли беспо​коят не только при движениях и ощупывании, но и в покое. Появляется общее чувство разбитости, иногда повышается температура тела из-за общей интоксикации. Объем движе​ний ограничивается, а наиболее нагруженные мышцы при​обретают почти хрящеподобную плотность. Если при ощу​пывании расслабленных мышц в них определяются уплот​ненные участки, говорят об остром миогелозе и объясняют его исчерпанием запасов АТФ в «окоченевших» участках.
Требуются специальные исследования для выяснения взаимосвязи аутоиммунных процессов мышц и дисков, ди​агностической и прогностической значимости описанных клинических, биохимических и иммунологических сдви​гов — в какой мере они имеют и не имеют отношение к ос​теохондрозу. Однако, и это ясно уже в настоящее время, ли​цам, перенесшим обострение остеохондроза, противопока​заны не только перепады температур, не только известные неблагоприятные позы, особенно при подъеме тяжести, но и упомянутые маховые движения, резкие прогибы в мо​мент замаха, внезапные противодействия сильному сокра​щению или растяжению мышцы и др.

Возникает вопрос о сроках, в течение которых недопус​тимы или относительно нежелательны мышечные перегруз​ки. Этот вопрос связан и с продолжительностью необходи​мого предупредительного лечения в стадии ремиссии. По этому поводу имеются разрозненные данные. Л.О.Голо-сова (1969), наблюдавшая эффективность вибрационных ванн при шейном остеохондрозе, обратила внимание, что повторный курс требуется через 6-8 месяцев, без чего часто наступает рецидив. Относительно поясничного остеохонд​роза имеются наблюдения В.И.Приходько (1968), согласно которым в тяжелых случаях требуется противорецидивное лечение через 3 месяца, а в более легких — через 6 месяцев. Ранние сроки противорецидивного лечения (через 2-3 ме​сяца), по данным автора, требуются у лиц, у которых был недостаточным эффект лечения в остром периоде. Так, в на​шей клинике ТИ.Бобровникова и И.З.Марченко (1963) по​казали, что обострения легче возникают у тех, у кого при выписке из стационара остаются мышечно-тонические на​рушения и локальные вегетативно-сосудистые нарушения. В.И.Приходько (1968) придает особое значение стойкому спастическому состоянию сосудов ног. Естественно, что од​ного этого показателя недостаточно для решения вопроса о времени проведения противорецидивного лечения. Кроме того, не только устойчивое вазоспастическое, но и вазопа-ретическое состояние, притом еще в большей степени, тре​бует лечебных мероприятий. Как показано нами, вазодила-тация наблюдается часто при наличии дополнительного экстравертебрального очага ирритации, особенно со сторо​ны гениталий или других внутренних органов. В этой связи сроки противорецидивного лечения должны определяться и наличием экстравертебральных заболеваний. Лечение указанных заболеваний требуется и тогда, когда с обычной
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Таблица 13.1 Схема «профилактического лечения» больных с различными синдромами поясничного остеохондроза в стадии ремиссии
	Синдромы
	Лечебные мероприятия

	
	Группа 1
	Группа 2
	Группа 3

	Люмбаго
	Ультрафиолетовое облучение (УФО) на область пояс​ницы через день,
№5
	УФО на область поясницы че​рез день, №5; аппликация ди​мексида с 0,2 новокаина через день, №5
	УФО на область поясницы через день, №5; аппликация димексида на область поясницы с 0,2 новокаина и 0,01 АТФ через день, №5

	Люмбоишиальгия с преимуществен​но сосудистыми проявлениями
	Электрофорез 5% раствора новокаина на область пояс​ницы ежедневно, №10
	Электрофорез 5% раствора но​вокаина на область поясницы ежедневно, №10; аппликация димексида с 0,2 новокаина на область подколенной ямки че​рез день, №5
	Электрофорез 5% раствора новокаина на об​ласть поясницы ежедневно, №10; аппликация димексида с 0,2 новокаина, а также, при ва-зоспастике, 0,2 эуфиллина или, при вазодила-тации, 0,1 эфедрина на область подколенной ямки ежедневно, №10

	Люмбоишиальгия с преимуществен​но мышечно-тоническими про​явлениями
	Электрофорез 5% раствора новокаина на область пояс​ницы ежедневно, №10
	Электрофорез 5% раствора но​вокаина на область поясницы ежедневно, №10; аппликация димексида с 0,2 новокаина и 0,02 мелликтина на поражен​ную область ежедневно, № 10
	

	Люмбоишиальгия с преимущест​венно дистрофи​ческими проявле​ниями
	Электрофорез 5% раствора новокаина на область пояс​ницы ежедневно, №10
	Электрофорез 5% раствора но​вокаина на область поясницы ежедневно, №10; аппликация димексида с 0,2 новокаина на пораженную область поясницы ежедневно, №10
	Электрофорез 5% раствора новокаина на об​ласть поясницы ежедневно, № 10; аппликация димексида с 0,2 новокаина и 0,01 АТФ на по​раженную область ежедневно, № 10

	Компрессионные синдромы
	Электрофорез 5% раствора новокаина на область пояс​ницы ежедневно, №10
	Электрофорез 5% раствора но​вокаина на область поясницы ежедневно, №10; аппликация димексида с 0,01 прозерина на пораженную область ежеднев​но, №10
	Электрофорез 5% раствора новокаина на об​ласть поясницы ежедневно, №10; аппликация димексида с 0,01 прозерина на пораженную область ежедневно, № 10; гипотиазид по 100 мг ежедневно, №3

	Всем больным, наряду с указанным лечением, целесообразно назначение витамина В, кальция хлорида 10% — 10,0 внутривенно ежедневно. Весь этот комплекс гимнастических, физиотерапевтических, бальнеогрязевых и других меро​приятий возможен как в условиях поликлиник, медсанчастей, так и, в особенности, в профилакториях и санаториях.


точки зрения гинеколога или интерниста «процесс закон​чен». Рубцовые изменения в малом тазу или брюшной поло​сти и при отсутствии воспаления являются источником па​тологической импульсации, зачастую субсенсорной. Поэто​му невропатолог и в подобного рода случаях должен наста​ивать на соответствующем лечении.
Итак, сроки противорецидивного лечения находятся в пределах между 3 и 6 месяцами после завершения обостре​ния. Что же касается характера требуемых мероприятий, то он определяется как особенностями патогенеза резиду-альных явлений, так и условиями проведения этих меро​приятий.
В период ремиссии одни авторы ограничивают объем ле​чебных мероприятий массажем и ЛФК, другие — комплек​сом самых разнообразных нейроортопедических, физиоте​рапевтических, инъекционных и других лекарственных средств.
Выбор средств профилактического лечения во многом определяется, как упоминалось выше, патогенезом резиду-альных явлений, которые в любое время могут стать акту​альными, процессуальными. В этой связи необходимы, во-первых, мероприятия по укреплению мышечного корсета

и воротника в целях стабилизации пораженного сегмента. Во-вторых, требуются мероприятия по размягчению и рас​сасыванию эпидуральных и арахноидальных Рубцовых об​разований, по улучшению кровообращения в корешках. Сказанное относится и к необходимым воздействиям на экстравертебральные очаги поражения. Как было показано в нашей клинике, в период ремиссии требуется детальный учет зон нейроостеофиброза в районах викарных и позных перегрузок. Учет зон нейроостеофиброза необходим с це​лью локального воздействия аппликациями димексида с другими лекарственными веществами, воздействия фоно-форезом гидрокортизона, сегментарным массажем и пр. Если нейроостеофиброз локализован в подколенной ямке и сопровождается приступами крампи, требуется назначе​ние препаратов атропина и воздействие на церебральную патологию, проведение курса инъекций, например, раство​ров глюкозы и сернокислой магнезии.
Т.к. функциональная недостаточность стоп является в некоторой степени и следствием остеохондроза, и факто​ром его усугубления, потребовалась разработка специально​го комплекса ее лечения. В целях «воспитания» нормальных реципрокных отношений в деятельности мышц голени
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и стопы после активного расслабления мы предлагаем про​водить специальные упражнения (Иваничев Г.Л., 1975). Больной медленно, но ритмично в течение трех секунд со​вершает сгибание стоп с одновременным сгибанием паль​цев. Следующие три секунды выделяются для расслабления до исходного уровня. Отдых — 10-15 с. Затем в таком же темпе проводится разгибание стоп, далее опять сгибание стоп и в том же порядке движения пронации и супинации и т.д. Больному рекомендуется дальнейшее применение уп​ражнений на расслабление и тренировку координации в до​машних условиях. Установлено, что лучшие результаты на​блюдаются при сочетании тренировки координации и ЛФК. Критерием компенсации функциональной недоста​точности стоп является исчезновение утомляемости мышц голени и стоп при статической работе по удержанию веса тела в течение 15 минут, сокращение времени упомянутой динамической пробы и нормализация биоэлектрических показателей реципрокных отношений.

В нашей клинике разработана схема «профилактического лечения» остеохондроза позвоночника в стадии ремиссии с учетом синдромов предшествовавшего острого периода, а также с учетом выраженности резидуальных явлений — ед​ва выявляемых, скрытых (1 группа), слабо выраженных, явно не препятствующих трудовой деятельности (2 группа) и вы​раженных резидуальных явлений (3 группа). Данные для па​тологии поясничного отдела представлены в табл. 13.1.
Способствует урежению и укорочению обострений рабо​та по «профилактическому лечению» в специальных амбу​латориях и стационарах. По инициативе новокузнечан в на​чале 60-х годов (Гутман Е.Г., Заславский Е.С., 1974) такие учреждения диспансерного типа были созданы в Ставропо​ле, Киеве, Донецке, Биробиджане, Запорожье, Иваново и других городах. И.А.Шехтер и М.С.Рицнер (1978) сообща​ют о дополнении специализированного стационара соот​ветствующим поликлиническим звеном. Специальный ка​бинет был создан при областной поликлинике без увеличе​ния штатного расписания за счет перераспределения пото​ка неврологических больных. Врач и фельдшер занимаются приемом и консультацией больных остеохондрозом, реаби​литацией, диспансеризацией и методической работой. Ка​бинет оснащен тракционным оборудованием с комнатой для инъекционного лечения. Рядом располагаются физио​терапевтический кабинет, комнаты для массажа и ЛФК. Благодаря организации кабинета удалось снизить почти на​половину количество выдаваемых больничных листов, про​должительность пребывания на больничном листе при ре​флекторных синдромах, в меньшей степени (с 22 до 18 дней) — при корешковых синдромах. Б.Ф.Зимовский еще в 1966 г. рекомендовал организацию специализирован​ных 90-коечных отделений при всех областных больницах. Это уже осуществлено во многих регионах.

13.2. Профилактика обострений в условиях производства
В условиях промышленного и сельскохозяйственного производства профилактика и заболеваемость обнаружива​ют зависимость от следующих четырех факторов: система разработок, степень освоения проектных мощностей, сте​пень механизации работ и качество медицинского обслужи​вания. Кроме неблагоприятных рабочих поз, способствую-

щих развитию дистрофических процессов в опорно-двига​тельном аппарате, в условиях производства следует избегать стереотипизма движений и локальных статических напря​жений, которые относят к III типу производственной вред​ности (Тарасова Л.А., 1991). Соответствующие сенсомотор-ные нарушения и по устранении этих вредностей регресси​руют медленно. Т.к. неблагоприятные статико-динамичес-кие нагрузки, особенно в условиях тяжелого физического труда, способствуют обострению, важнейшее профилакти​ческое значение приобретает автоматизация производства и механизация всех трудоемких работ. Однако на пути дан​ных оценок имеются существенные подводные камни. Как показали исследования наших сотрудников в условиях гор​ного и металлургического (Прохорский A.M., 1971), а также автомобильного производства (Веселовский В.П., 1976), час​тичной механизации недостаточно для снижения заболева​емости остеохондрозом. Многие подсобные операции, свя​занные с работой угольного комбайна или современного станка, требуют самых неблагоприятных рабочих поз, ло​кальных нагрузок (Астапенко М.Т., Эрялис П.С., 1975), пре​вышения оптимальных амплитуд рабочих движений. Так, на ремонтно-инструментальном заводе мы наблюдали, как токари при удалении стружки из-под станины станка вы​нуждены совершать рывковые движения, находясь в позе «подъемного крана». Эти операции у 65% токарей, страдав​ших поясничным остеохондрозом, были непосредственным фактором обострения заболевания. То же касается отдель​ных профессий. На том же заводе, где поясничным остео​хондрозом болеет в среднем 3 на 100 работающих, среди слесарей заболеваемость составляет 9 на 100, а среди элект​ромонтеров — 35 на 100. Подобные наблюдения неодно​кратно приводились в литературе (Хоцянов Л.К., 1961; Wilson P., 1962; Максимчук З.М., Момот М.И., 1965; Сил-лам А.Л., 1967; Чернявский А.А., 1968, 1959; Delank H., 1973; MusiollA. etal., 1975; Горник В.М., 1976 и др.). Максимальная механизация подсобных работ, «малая механизация» — важ​ное средство профилактики обострений остеохондроза. Важным социально-производственным фактором профи​лактики обострения остеохондроза является устойчивость штата работающих, отсутствие текучести кадров, что обес​печивает возможность хорошего производственного обуче​ния, тренировки, выработки оптимальных рабочих ритмов, совершенной координации движений. Этой же цели служит профилактика производственного травматизма, раннее вы​явление висцеральных и других заболеваний как экстравер-тебральных факторов. Отсюда необходимость предвари​тельных и периодических медицинских осмотров. Важное значение для профилактики обострений остеохондроза имеют санитарно-бытовые сооружения: производственные бани, душевые с их отделениями, фотариями. Периодичес​кое посещение последних способствует установлению хоро​шей ремиссии и урежению обострений (Матошин В.М., 1960;СвидлерС.М., 1960; Прохорский A.M., 1971 и др.). Нема​ловажно наличие нормально действующих гардеробных, су​шилок, хорошо продуманной спецодежды и др.
Наблюдение за условиями труда и быта на промышлен​ных предприятиях осуществляется врачами медико-сани​тарных частей совместно с районным профпатологом, про-мышленно-санитарным врачом санитарно-эпидемиологи​ческой станции в содружестве с отделом техники безопас​ности и профсоюзной организацией. Соответствующий
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
опыт по профилактике обострений остеохондроза имеется и в нашей стране, и за рубежом (Japichino A., Bray E., 1962; Wilson P., 1962; Devlin H., Goldman M., 1966 и др.). Все боль​ные с синдромами остеохондроза должны быть взяты на диспансерное наблюдение, что вполне осуществимо в усло​виях производства (Кокарев А. Ф., 1961; Журавлев Е.В., 1970; Веселовский В.П., 1976; Хабриев Р.У., 1983). Для этого требу​ются автоматизированные или полуавтоматизированные системы для проведения профилактических осмотров и со​ответствующей обработки материалов диспансеризации лиц с факторами риска. В процессе их осмотра невропато​лог или ортопед устанавливает группу диспансерного на​блюдения. Однако не везде имеются условия для этого. По​этому некоторые авторы предлагают брать на учет в среднем 25% лиц, болеющих длительно и часто (Богатырева И.Д., 1962; Весенша В.А., 1966; Лудянский Э.А., 1977). Мнение о том, что на учет должны быть взяты лишь лица, выполня​ющие тяжелый физический труд, недостаточно обосновано: данная категория лишь в большей степени, чем лица других профессий, нуждается в больничном листе, тогда как угроза обострения для всех одинакова. В главе о диагнозе описана больная С, у которой диагностированный синдром позво​ночной артерии отвлек внимание от опухоли мозга. При своевременной диспансеризации врач, оценивая кар​тину в динамике, мог своевременно выявить нетипичные для вертеброгении признаки. Дополнительное обследова​ние и своевременная диагностика опухоли позволили бы спасти жизнь больной. По мнению Т.Г.Морозовой (1974), периодические осмотры находящихся на диспансерном учете и противорецидивное лечение следует проводить два раза в год. Более дифференцированный подход предложен ИАШехтером и М.С.Рицнером (1975).

В зависимости от качественной характеристики невроло​гического синдрома, частоты экзацербации и полноты ре​миссий все пациенты распределяются на четыре учетные группы: 1) больные со стойкой компенсацией процесса — полная ремиссия в течение 2 лет (осмотры один раз в год; ре​комендуется ЛФК и санаторно-курортное лечение); 2) боль​ные с неустойчивой компенсацией — полная или хорошая неполная ремиссия, экзацербация 1-2 раза в год, длительно​стью не более 10 дней (осматриваются два раза в год в «опас​ные» для обострения периоды и проводится противореци​дивное лечение — ЛФК, физиотерапия, тракция; трудоуст​ройство через ВКК); 3) больные с субкомпенсацией процес​са — трудоспособность, как правило, ограничивается, экза​цербации по два-пять раз в год, длительностью 3-4 недели, ремиссии неполные, синдромы компрессионные (ком​плексная противорецидивная терапия три-четыре раза в год, госпитализация, трудоустройство, курортное лечение); 4) больные с декомпенсацией процесса — длительные и час​тые экзацербации, нестойкие и неполные ремиссии, повтор​ные случаи лечения в стационаре до 4-8 недель, смена про​фессии, оперативное лечение, инвалидизация (осматрива​ются ежеквартально, комплексная консервативная терапия, рациональное трудоустройство, курортное лечение). Р.У.Ха-бриев (1983), предлагая в основном ту же практику, кладет в основу выбора определенного комплекса противорецидив-ного лечения коэффициент выраженности болезни (КВБ). При этом рекомендуется проводить все лечебные мероприя​тия амбулаторно или в профилактории, а при высоком зна​чении КВБ (выше 2,0) — в стационаре.


Важную роль в профилактике остеохондроза играют предварительные медицинские осмотры. Их задача — не до​пустить на работу, требующую рывковых движений, подъе​ма тяжестей и пребывания в неудобных позах, лиц с остео​хондрозом или склонных к его развитию. Задачей этих ос​мотров и выделения указанных больных является также по​мощь в выборе ими профессий, проведение соответствую​щей санитарно-просветительской работы. В условиях про​изводства в целях прогнозирования и профилактики жела​тельно вьщелять не только заболевших или перенесших обострение в прошлом, но и тех, у кого обострения возмож​ны в будущем, т.е. лиц, подверженных действию факторов риска. Эту группу можно дифференцировать от группы лиц, которые не заболеют. Р.У.Хабриевым (1988) был предложен метод выявления ранних признаков синдромов остеохонд​роза с использованием ЭВМ на этапе доврачебного осмот​ра. 1-й этап — средний медработник анкетирует всех рабо​чих и на основании результатов обработки данных в ВЦ вы​деляются группы: а) не нуждающиеся в диспансеризации; б) подвергающиеся неблагоприятным экзо- и эндогенным факторам; в) перенесшие в прошлом обострение; 2-й этап — цеховой (участковый) терапевт по унифицирован​ной схеме обследует подвергающихся неблагоприятным факторам и из них выделяет группу, нуждающуюся в осмот​ре невропатолога; 3-й этап — невропатолог выделяет группу нуждающихся в диспансерном наблюдении, учитывая дан​ные общего осмотра лиц, направленных терапевтом, и лиц, имеющих в анамнезе обострение заболевания. Этот метод, кроме сплошного охвата трудящихся, позволяет экономить время, на которое отрываются от работы обследуемые. Ра​бота может быть облегчена при использовании ЭВМ для ди​агностики и прогнозирования синдромов остеохондроза пу​тем линейно-дискриминантного, последовательного стати​стического и кластерного анализов, применяющихся в ки​бернетике и статистике для распознавания образов.
По данным Б.ВДривотинова с соавт. (1979), воспользо​вавшихся этими методами для прогнозирования и диагнос​тики компрессионных синдромов, факторами риска явля​ются некоторые производственные условия (статические и динамические нагрузки, метеорологические факторы, стаж указанных условий); поясничные боли как спонтан​ные, так и после физической работы; травмы; заболевания желудочно-кишечного тракта; высокий рост и наследствен​ная предрасположенность. С учетом этих и указанных ниже факторов целесообразно единомоментное анкетирование. Полученная информация кодируется, вводится в ЭВМ, ко​торая сравнивает факторы риска каждого рабочего с обуча​ющим массивом и вычисляет вероятность принадлежности его к группе «заболевших». Затем печатающее устройство выдает список лиц, у которых вероятность заболевания пре​вышает некоторый порог (в данном случае — 0,8). Особое внимание обращается на группу риска, с которой и прово​дится профилактическая работа. Как подчеркивалось в гла​вах по этиологии и патогенезу, остеохондроз особенно рано и часто развивается у лиц с дизрафическим статусом, с ано​малиями пояснично-крестцового перехода; неблагоприят​ному течению способствуют и другие аномалии и заболева​ния опорно-двигательного аппарата. Поэтому при предва​рительных осмотрах следует фиксировать внимание и на функциональной недостаточности стоп, деформациях по​звоночника и конечностей, варикозном расширении вен
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конечностей, остаточных явлениях травм позвоночника и конечностей.

В перспективе можно предположить широкую организа​цию работы по медико-генетическим консультациям с уче​том наследственной предрасположенности к остеохондрозу. Важность такой работы определяется тем, что выборочная диспансеризация длительно и часто болеющих способству​ет снижению временной и стойкой нетрудоспособности, но не предупреждает роста первичной заболеваемости, вне поля зрения выборочной диспансеризации остаются лица с доклиническими проявлениями заболевания. С целью вы​явления лиц с наследственной предрасположенностью в Но​вокузнецке И.Р.Шмидт и соавт. (1977) провели популяцион-но-генетическое обследование 8513 человек популяции старше 17 лет. Авторы использовали пятигрупповую систе​му при переходе на всеобщую диспансеризацию (Цин-кер М.Н. с соавт., 1973). Первая группа — все клинически здоровые (старше и моложе 30 лет), у которых при флюоро​графии выявлены аномалии позвоночника и признаки дис​трофии в дисках или имеются данные о семейной отяго​щенное™ остеохондрозом. Вторая группа — больные в пе​риоде стойкой ремиссии с наличием в анамнезе слабых про​явлений заболевания, не сказывающихся формально на трудоспособности. Третья группа — больные в период ре​миссии с наличием в анамнезе приступов заболевания с на​рушением трудоспособности. Четвертая группа — больные в период неполной ремиссии с частичным ограничением трудоспособности, с прогрессирующим рецидивирующим течением. Пятая группа — больные в период обострения, требующие стационарного лечения.


Наконец, важным элементом профилактики остеохонд​роза и его обострений является санитарная пропаганда. Она должна быть серьезно продуманной, с минимумом рекомен​даций общего характера, т.к. мероприятия, полезные для од​ного пациента, могут оказаться губительными для другого. Образцом профессионализма и хорошей деонтологии в во​просах санитарной пропаганды является «Памятка больному остеохондрозом позвоночника» (НИИ комплексных проблем гигиены АМН; Шмидт И.Р., Заславский Е.С., 1978). Эффектив​ность нацеленных организационных мероприятий, проводи​мых в последние годы с учетом вертеброгенного характера за​болевания, не вызывает сомнения. Так, профилактическая и противорецидивная лечебная работа в ночном профилак​тории Невинномысского химкомбината обеспечила сниже​ние заболеваемости остеохондрозом в два раза сравнительно с другими промышленными предприятиями города (Кульба-ков И.Н. с соавт., 1973). Подобная работа в условиях Нижего​родского автозавода позволила снизить частоту обострений и добиться ремиссии более трех лет у половины диспансер​ных больных, а в контрольной группе — лишь немногим бо​лее чем у одной трети. По данным А.М.Прохорского (1987), обследованные до пребывания в профилактории болели в среднем 2,8 раза, после же — лишь 0,5 раза: снижается по​казатель повторности (отношение числа случаев заболевания к числу заболевших в течение года). Поданным В.М.Горника (1976), профилактическая работа, проведенная совместно с врачами Московского металлургического завода «Серп и молот», позволила снизить заболеваемость пояснично-крестцовыми «радикулитами» и сократить продолжитель​ность временной нетрудоспособности в 2-2,5 раза.
Глава 14 ЭКСПЕРТИЗА
14.1. Трудности экспертизы при
вертеброгенных заболеваниях
Экспертиза при вертеброгенных заболеваниях — это практически оценка того, в какой мере больной способен передвигаться, трудиться. В какой мере вопросы трудоспо​собности при поясничных, шейных или грудных болях не могут быть решены однозначно за счет одной какой-либо группы признаков, в какой степени они определяются мно​жеством факторов, включая и социально-исторические, можно судить по следующим данным.

Отношение к поясничным болям как к серьезной причи​не нетрудоспособности было различным в различные исто​рические периоды. Так, в Казанской неврологической кли​нике в 1898 г. находился 41 человек, в том числе лишь 4 с за​болеваниями периферической нервной системы. Среди 867 амбулаторных больных в 1898 г. по поводу болей в пояснице и ноге обратилось лишь 36, т.е. более 4% (Первушин В.П., 1899). В 1977 г. в той же клинике указанная группа (больные остеохондрозом позвоночника) составляет в базовом рес​публиканском стационаре 22-25%, в городских стационарах (не принимающих ургентных больных) — 50-57%, в поли​клиниках — около половины всех обращающихся.
Среди стационарных больных в неврологическом отде​лении больницы горняков в Австрии вертеброгенные забо​левания составляют 42% + 5% радикулярных синдромов не​ясного генеза (Turnher С, Barolin G., 1987). Экспертная зна​чимость проблемы станет ясной при сравнении с составом остальных больных стационара: полинейропатии — 9%, по-лирадикулоневриты — 7%, неврозы — 4%, опухоли нервной системы — 3%, опоясывающий лишай — 3% (итак, 66% за​болеваний периферической нервной системы), энцефало-миелиты — 1%, арахноидиты — 1%, прочие — 8%.
По-видимому, в наш век уменьшения доли физического труда в быту и производстве (при непривычных перегрузках на уборке картофеля и пр.) создались более благоприятные, чем в прошлом, условия для вертеброгенной патологии и сузились возможности спонтанной компенсации. Об этом говорит и тот факт, что в настоящее время заболеваемость поясничным остеохондрозом с временной утратой трудо​способности у городского населения в 1,5-2 раза выше, чем у сельского (Кульбеков И.Н., Прохорский A.M., 1973; Батя-сов Ю.И., 1973). Изменились представления о значимости заболевания, о его, так сказать, сигнальном значении в со​знании не только врача, но и больного.

F.Thomson и R.Gordon (1928) сообщали: с тех пор, как в английских страховых кассах начали выдавать пособия больным «фиброзитом», т.е. главным образом страдающим остеохондрозом, врачи стали значительно чаще диагности​ровать это заболевание, причем не только при тяжелых, но и при легких его вариантах. В настоящее время в Англии в связи с вертеброгенными поясничными болями фиксиру-

ют ежегодно потерю 30 млн. рабочих дней, в Швеции — 2 млн., в США, в одном лишь штате Вашингтон, — до 0,5 млн. (Chaffln D., 1974). Центральная страховая касса Ли​она (более 1 млн. населения) регистрирует ежегодно более 85 000 случаев люмбаго. Во Франции (Plenier R., 1974) и в Швеции (Banur E., Reiclin J., 1958) этот процент выше, притом от 10 до 50% застрахованных, получающих ссуды по болезни, составляют больные остеохондрозом, в том числе 25% оперированных по поводу грыжи диска. В перерасчете на затрачиваемые средства по выплате пособий, если учи​тывать продолжительность обострений, удельный вес стра​ховых затрат, эти цифры окажутся еще выше. В США от 30 до 60% всех расходов по пособиям тратится на больных, страдающих поясничными болями (McDonald U., 1958). По данным J.Bonica (1981), поясничная боль стоит народу Калифорнии в среднем 200 млн. долларов в год: это около 4 млн. болеющих, 45 млн. дней ограниченной трудоспособ​ности, 30 млн. койко-дней. Поясничными болями, соглас​но данным Национального центра здоровья, страдает до 80% населения США: они занимают первое место среди за​болеваний у людей в возрасте до 45 лет, а в возрасте 45-64 го​да — третье место после сердечно-сосудистых и суставных заболеваний (серия 10:92, 1969/1970/1974).

В нашей стране по количеству дней нетрудоспособности эти заболевания, как уже упоминалось, занимают первое место. Так, только по Кемеровской области из-за позвоноч​ного остеохондроза за 1971 г. был потерян 308 131 рабочий день и недодано промышленной продукции на сумму свы​ше 16 млн. рублей (ХроленкоД.Е., 1973). Среди лиц, получа​ющих у невропатолога поликлиники больничный лист, приблизительно каждый четвертый получает его в связи с поясничным остеохондрозом. Ориентировочно 1/3 дней нетрудоспособности по неврологическим заболеваниям приходится на поясничный остеохондроз. При этом лица, получающие больничный лист, в 10% нетрудоспособны дольше недели (таковы данные и по Канаде — Whited A., 1966).
Обращаемость городского населения по поводу «пояс-нично-крестцового радикулита» составляет 26,4 заболева​ния на 1000 населения (Ерохина Л.Г. с соавт., 1981). На 100 работающих уровень утраты трудоспособности в 60-е годы — 5-6 случаев, в более поздние годы уровень этот коле​бался в больших пределах, снижаясь до 3,4-3,5 случаев при средней продолжительности одного случая 12 дней (Заводно-ва З.И., 1981); &о 3-6 случаев (при поясничном остеохондро​зе) и 34-69 дней временной нетрудоспособности на 100 рабо​тающих (Хабриев Р.У., 1988). Среди всех причин нетрудоспо​собности «пояснично-крестцовые радикулиты» составляют 4% (3-5% всех потерь рабочих дней), а среди нервных боль​ных — 70% (Гарина М.Г., 1970). У 6%, получающих по этому поводу больничный лист, последний приходится после 4 ме​сяцев продлевать решением ВТЭК. 40% больных пояснич-
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ным остеохондрозом получают больничный лист ежегодно (Лупьян Я.А., 1987). Среди больных с первичной инвалидно​стью в связи с заболеванием нервной системы лица с заболе​ваниями периферической нервной системы составляют 18-19%, а среди инвалидов III группы — 62% (Зимов-скийБ.Ф., 1966). Больные поясничным остеохондрозом сре​ди неврологических больных-инвалидов составляют 12% (Денисевич U.K., 1970). Это сравнительно небольшая часть всех болеющих остеохондрозом — 1,8% по М.А.Фарберу (1973). Процент этот, по данным автора, высок лишь среди оперированных (среди 34 человек после вмешательства на диске у 18 определялась инвалидность в течение 1,5-5 лет). По отношению ко всем инвалидам лица с болевыми прояв​лениями в области поясницы и ноги с давних пор составля​ют среди мужчин 2%, среди женщин — 1% (Вигдорчик Н.А., 1940). Средний возраст их — 42 года, т.е. более молодой, чем среди инвалидов по многим другим заболеваниям.
На производстве лица с временной или стойкой нетрудо​способностью по остеохондрозу — это наиболее часто рабо​чие, выполняющие квалифицированный физический труд (слесари, станочники, электросварщики). В 4-8 раз реже не​трудоспособны инженерно-технические и административ​ные работники (Magora A., Taustein J., 1969; Денисевич Н.К., 1970; Rowe R., 1971; Chaffln D., 1974).
Таким образом, наблюдается рост количества людей, считающих себя нетрудоспособными из-за синдромов по​ясничного остеохондроза и признаваемых таковыми офи​циально. Поражают при этом не только различия числа не​трудоспособных по данному заболеванию в разные эпохи. Мы отмечали уже колебания соответствующей заболевае​мости по стране в течение одного десятилетия (от 8-10 до 3-4 на 100 работающих) и резкие колебания заболеваемости среди лиц различных профессий на отдельных производст​вах. За счет каких же признаков остеохондроза и его синд​ромов определяется эта заболеваемость с утратой трудоспо​собности? Выше подчеркивалось, что это не рентгенологи​ческие и не неврологические признаки выпадения сами по себе. Эти признаки могут быть грубыми у вполне трудоспо​собного и отсутствующими у глубоко страдающего и нера​ботоспособного пациента. Степень выраженности этих страданий, болевых ощущений как показатель возможности или невозможности приспособления пациента, как крите​рий необходимости покоя, освобождения от труда или об​легчения его условий и учитывается в первую очередь при вертеброгенных синдромах.
Когда истинная сущность заболевания была неизвестна, основной подход к вопросам экспертизы заключался в по​исках средств объективизации боли. В связи с этим предла​гались десятки специальных симптомов, которые позволя​ют объективно (обычно визуально или пальпаторно) оце​нить корреляты болевых ощущений и раскрыть симуляцию или агравацию. Особенно большое значение придавалось различным неизвестным больному вариантам прямых и пе​рекрестных симптомов растяжения (Членов Л.Г., 1940; Соко-лянский Г.Г., Холоденко М.И., 1959; Wartenberg R., 1961; AriefF. et al., 1961; Фельдман Э.А., 1962 и др.). Степенью вы​раженности болевых ощущений и их объективных призна​ков, длительностью и частотой обострений и оценивалась трудоспособность.
При градуации боли приходится пользоваться комплек​сом субъективных и объективных показателей. О них шла

речь при изложении предложенной в нашей клинике пяти​балльной системы оценки болевых ощущений. Напомним о требованиях Центрального института экспертизы трудо​способности определять три степени болевых ощущений: умеренные, выраженные и резко выраженные. Согласно нашим наблюдениям, в условиях поликлиники на резко вы​раженные боли жалуется примерно 12%, на выраженные — 25% и на умеренные — 63% больных. Подходя с разных сто​рон к экспертной оценке выраженности болевых проявле​ний в области поясницы и ноги, большинство авторов обра​щается к показателям вегетативно-сосудистых сдвигов как к коррелятам боли (Членов Л.Г., 1940; Кислое В.А., 1940; Бей-линсонА.Б., 1940; Жоров СМ., 1940; Ирхо Р.Х., 1957; Добро-мыслова СИ., 1966; Зайцева Е.П., 1971 и др.), пневмографии (Бобин В.А., 1974). В последние годы изучается ранговое значение диагностических дескрипторов. Количественную оценку боли пытаются дать по ее визуальным аналогам и по ее соматическим проявлениям (Stewart M.L., 1977; MelzackR., 1985; Антонов И.П., Лупьян Я.А., 1986; WaddellG., 1987; Шухов B.C., 1991). Однако еще Д.А.Шамбуров (1954), а затем О.Нагпарр (1966), В.С.Шухов (1991) указывали, что сам по себе критерий выраженности (особенно слабой вы​раженности) боли ненадежен: весьма нередки случаи, когда больной, признанный на основании этого критерия трудо​способным и выписанный на работу, через короткое время становится нетрудоспособным. Нередко наоборот, больной, освобожденный от профессионального труда только на ос​новании этого критерия, выполняет даже тяжелые физиче​ские работы и действия в быту (Plenier R., 1974). Необходи​мость уложить в постель больного, у которого начался ост​рый приступ вертеброгенных болей, не вызывает сомнения. Труднее решить вопрос о продолжительности периода вре​менной нетрудоспособности. А.С.Вольф (1948), Д.А.Шам​буров (1954), В.Г.Воробьева (1957), Н.К.Боголепов и Ю.Д.Арбатская (1960) предлагали определять момент окончания временной нетрудоспособности по исчезнове​нию: а) спонтанных болей; б) болей при движениях и в) объективных проявлений боли. Исключение составля​ют больные, не занятые тяжелым физическим трудом, — они могут быть выписаны на работу при наличии незначи​тельно выраженных болевых ощущений.
При всей серьезности попыток дать таким образом объ​ективную оценку трудоспособности (соблюдая также пра​вило безупречного изучения условий труда) изложенные критерии страдали приблизительностью. Это определялось неточностью представлений о сущности заболевания. По​этому в настоящее время предстоит пересмотр экспертных оценок, и эта работа лишь начинается. С учетом сущности данного заболевания задача экспертизы вовсе не ограничи​вается определением искренности заявлений пациента о болевых ощущениях или установлением степени их выра​женности. Впрочем, имеется одна группа объективных при​знаков, которая отражает не только выраженность боли, но и выраженность всего вертебрального синдрома.
При военной и трудовой экспертной оценке состояния больного «ишиасом» Р.В.Волевич (1945) фиксировал основ​ное внимание на антальгических позах больного и функци​ональных пробах, выявляющих скрытые антальгические позы. Приемы эти автором приравнивались к функцио​нальным пробам, выявляющим состояние сердечной недо​статочности. К таким признакам причисляют, в частности,
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симптомы Ласега, Бехтерева (что весьма спорно — см. ни​же) и ограничение подвижности поясничного отдела позво​ночника.

В положении стоя больной чуть наклонен вперед, неред​ко и в сторону (если не имеет место гиперлордоз). Пояснич​ные мышцы, в особенности многораздельная, резко напря​жены, чаще на больной стороне. Когда центр тяжести пере​носится на больную ногу, это напряжение на противопо​ложной стороне выражено резко, но оно остается (исчезает не полностью), и на больной стороне наблюдается симптом ипсилатерального напряжения многораздельной мышцы (По-пелянский Я.Ю. с соавт., 1973). Не выключается ипсилате-ральная многораздельная мышца и тогда, когда на больной стороне протягивается вперед рука с грузом (Кадырова Л.А., 1971). Эти симптомы невозможно симулировать, т.к. паль​пируемая и визуально определяемая врачом мышца нахо​дится вне поля зрения больного. С помощью этого симпто​ма мы попытались дать и количественную оценку болевых ощущений (см. главу 3). Такая же оценка возможна и при использовании другого симптома, связанного с напряжени​ем тех же мышц, — симптома выключения многораздельной мышцы при определенной степени наклона туловища вперед.
Пациент стоит преимущественно на здоровой ноге, больная полусогнута, слегка отставлена в сторону и вперед. Из-за контрактуры аддукторов таз приподнят, и больная но​га слегка опирается на носок (Волевич Р.В., 1945; Konek L., Aranoyosi M., 1964). При ходьбе больной хромает на пора​женную ногу, старается меньше наступать на нее, стремясь перенести тяжесть тела на здоровую. Часто пользуется пал​кой, сгибая корпус вперед и в сторону. Походка осторожная, мелкими шагами. Все же многие предпочитают стояние или даже ходьбу сидению, либо же они сидят в позе «треноги» (при синдроме грушевидной мышцы). Сидение в постели с вытянутыми ногами невозможно: туловище отклоняется назад, а больная нога (иногда и здоровая) сгибается в колен​ном суставе. В постели наиболее характерна вынужденная поза, более чем в половине наблюдений по C.Arseni (1957). Больной лежит обычно на здоровом боку. Туловище и боль​ная нога согнуты. При наличии фиксированного кифоза больной может лежать на животе, если живот большой. В противном случае он пользуется нередко подкладной по​душкой. При резких болях пациент иногда принимает поло​жение a la vache, на четвереньках (в 3,7%). Особенно часто (в 30%) мы наблюдали положение на животе у больных с синдромом люмбаго. У лиц с корешковыми синдромами положение на животе принимали 8-11% (несколько чаще лица с одновременным поражением корешков L5 и Si). В положении на спине больной, наоборот, старается подло​жить подушку под грудной отдел и согнуть ноги, чтобы со​хранить кифотическую позу в поясничной области. В ост​рой стадии при наличии фиксированного лордоза больные предпочитают положение на боку или на животе с подуш​кой под грудью, или, наконец, на спине с маленькой по​душкой под поясницей. Положение на спине предпочти​тельнее принимают больные с компрессией корешка L5 (в 26-28%). Если при лежании на спине или на животе боль​ные пытаются укладываться так, чтобы сохранить имеющу​юся вынужденную установку, то в отношении сколиоза мы наблюдали нередко и обратную тенденцию: при укладыва​нии в постель больные принимали такие положения, при которых сколиоз уменьшался или даже исчезал. По-

движность поясничного отдела позвоночника в положении больного стоя, хотя и ограничена, отличается от стойкой ту-гоподвижности при других процессах в позвоночнике, на​пример при анкилозирующем спондилоартрите. Если в по​следнем случае фиксация определяется прежде всего анки​лозом в мелких суставах позвонков и крестцово-подвздош-ном сочленении, то при дискогенном процессе — преиму​щественно рефлекторными антальгическими мышечно-то-ническими реакциями. Вот почему при спондилоартрозе спина как бы зацементирована в определенном положении, составляя одно целое с тазом и даже иногда с ногой. При ос​теохондрозе же имеется избирательное ограничение движе​ний в одном направлении при достаточном объеме движе​ний в другом направлении. Соответственно при наклонах напрягающиеся паравертебральные мышцы сохраняют де-фанс менее или более продолжительное время, выключаясь обычно при определенном угле наклона туловища. Цифро​вая оценка этих показателей (в секундах, в угловых градусах, миллиметрах по курвиметру) — важное подспорье в работе эксперта. Особенно важен учет угловых градусов, при кото​рых в момент наклона туловища вперед выключаются мно​гораздельные мышцы. Но, пожалуй, не меньше обогащает врача обычное наблюдение за тем, как у больного меняется подвижность поясничного отдела (и одновременно реакция на боль), когда пациент обслуживает себя и при выполне​нии им простых заданий. При поднимании предмета с пола больной, сгибая обе ноги, сохраняет почти вертикальное положение позвоночника. Когда подвижность несколько сохранена, пациент сгибает ноги в коленях или отставляет назад больную ногу, согнув другую в колене. Чтобы снять носок, он откидывает туловище назад, сгибая ногу в тазобе​дренном и коленном суставах и чуть отводя ее в сторону. Поднимаясь с постели, он вначале опирается на локоть; поднимаясь с сидячего положения, нередко предварительно опирается на ладони выпрямленных рук, как бы провисая на руках. Характерен превосходно описанный Л.С.Мино​ром (1898) подъем больного с пола из сидячего положения. Если при корешковом синдроме, который обычно является односторонним, все же возможно выпрямление тела за счет преимущественного разгибательного усилия в здоровой но​ге и пояснице, у больного с синдромом люмбаго такое раз​гибание невозможно без дополнительной опоры. Чтобы не усугублять боли за счет разгибательных усилий поясничных и ягодичных мышц, больной выпрямляется, упираясь ладо​нями о согнутые колени, что внешне напоминает больного миопатией.

Антальгические позы и отдельные признаки, связанные с ними, играют важную роль. Однако самостоятельное зна​чение их сомнительно, его нередко переоценивают. Так, еще и в настоящее время иногда придают решающее экспертное значение симптомам Кернига-Ласега, напряжению пояс​ничных мышц в положении больного стоя. Не всякое напря​жение поясницы является признаком боли и признаком, уг​рожающим рецидивом болезни в условиях трудовых нагру​зок. Во всех предшествующих главах мы пытались показать, что в одних случаях резкое напряжение мышц поясницы и деформация ее в позе кифоза обеспечивают хорошую им​мобилизацию пораженного позвоночного сегмента и, соот​ветственно, отсутствие болей в пояснице при вызывании симптома Ласега; в других случаях при отсутствии напряже​ния видимых длинных позвонковых мышц в позе покоя
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имеет место контрактура глубоких мышц позвоночника; в третьих (например, при фиксированном гиперлордозе) — напряжение паравертебральных мышц является признаком неблагоприятного варианта течения. Во всех этих случаях оценка мышечно-тонических симптомов в плане прогноза и экспертизы должна быть различной. Следует также учесть, что не любая мышечно-тоническая реакция является ре​зультатом болевой импульсации и ее коррелятом; импульса-ция, вызывающая ее, может быть субсенсорной.
Согласно специальным разработкам И.А.Сухова (1977), значительную связь с выраженностью болевого синдрома обнаруживают симптомы в приводимой ниже последова​тельности: мышечно-тонические (посадки, ипсилатераль-ного напряжения паравертебральных мышц и тугоподвиж-ности поясницы), болезненность типичных точек с появле​нием вегетативных реакций (изменение пульса и окраски кожи — симптом Манкопфа), симптомы Дежерина, Роте-пиле-Боннэ, Ласега и его аналоги. Сюда относят симптом Брагарта — усиление болей, если одновременно со сгибани​ем ноги разогнуть стопу. Эти данные значительно обогаща​ют экспертную мысль. Но и сама по себе сумма определен​ных признаков при наличии нерезких болевых ощущений не является, как отмечено, абсолютным противопоказани​ем к закрытию больничного листа. Важную роль играет от​ношение пациента к своим ощущениям, характер его попы​ток компенсации боли: «внутренняя картина болезни» по Р.А.Лурия (1935). Специальное обследование на заводе «Серп и молот» показало, что почти 90% больных с болями в пояснице и ноге продолжали работать, хотя объективное исследование указывало на наличие признаков болезни. Подобные данные приводили также А.Б.Резников и Л.О.Корст (1933). Подобное мы наблюдали в кризисный 1992 г. в нашей стране. Имеет значение как положительная, так и отрицательная установка пациента. Так, H.PIenier (1974) приводит пример заключения экспертизы, отверг​шей протест больной швеи. Согласно заключению экспер​тов, пациентка после трех месяцев покоя могла работать по специальности, хотя у нее и оставался сколиоз. С другой стороны, эксперт обязан выявить самовнушенные или на​рочито выпяченные симптомы. Поэтому G.Clark (1964) при шейном остеохондрозе в плане экспертизы рассматривает две группы больных: 1) компенсированных, но аггравирую-щих (фиксация внимания на провоцирующих болезнь про​изводственных факторах, а не на симптомах; больные обра​щаются вначале к юристу, а уже потом к врачу); 2) чрезмер​но жалующихся («все болит», дыхание с судорожным вдо​хом) с чрезмерной защитной эмоциональной реакцией на пальпацию (при повторной пальпации «невзначай» не реа​гируют).

Таким образом, трудности подстерегают при экспертизе не только в связи со сложностью оценки объективных при​знаков и выраженности боли, но и в связи с определением экспертной значимости самой боли. Ошибки при решении этих вопросов определяются, как следует из всего изложен​ного, рядом факторов. Имеет значение, во-первых, уровень наших знаний о прогнозе заболевания. При сравнительно более изученных неврологических заболеваниях, как, на​пример, сосудистых или опухолевых, определение диагно​за и установление прогноза ориентировочны; подобные знания о прогнозе остеохондроза в науке в такой степени еще не определились. Во-вторых, ошибки возни кают тогда,

когда эксперт при оценке синдромов остеохондроза игно​рирует их многообразие, ограничиваясь представлениями об одних лишь корешковых синдромах. Переоценка роли симптомов выпадения корешка, которые могут быть кли​нически незначимыми остаточными явлениями, или недо​учет тяжести заболевания при отсутствии корешковых яв​лений (т.к. при остеохондрозе они часто отсутствуют) — важный источник ошибочных суждений о степени трудо​способности. В-третьих, необоснованными являются, как указано выше, попытки судить о состоянии тяжести про​цесса по выраженности мышечно-тонических реакций или так называемых симптомов натяжения без учета патогене​тической значимости этих симптомов в каждом случае при различных позах.

14.2. Временная нетрудоспособность
Вопрос об экспертизе временной нетрудоспособности и целесообразности выписки больного на работу решается на основе общих принципов врачебно-трудовой эксперти​зы с учетом медицинских и социальных критериев. Меди​цинские критерии требуют учета не каких-либо изолиро​ванно взятых симптомов. Таких решающих симптомов нет. Медицинские критерии — это учет всей современно пони​маемой семиотики, индивидуальных особенностей тече​ния, резервов компенсации и адаптации.

Стандартных сроков пребывания на больничном листе нет. Н.К.Денисевич (1970) считает, что выдачу больничного листа на сроки до шести дней следует отнести или к разряду диагностических ошибок, если после этого больной благо​получно продолжает трудовую деятельность, или к разряду экспертных ошибок. При дебюте или обострении заболева​ния средняя продолжительность пребывания на больнич​ном листе, по данным Д.А.Шамбурова (1950), составляет 19-20 дней. Некоторые авторы считают, что для практичес​кой деятельности врача-невропатолога важно рекомендо​вать не средние, а минимальные сроки временной нетрудо​способности. В стадии люмбаго, по мнению автора, реко​мендуется постельный режим в течение 3-5 дней, мини​мальные сроки временной нетрудоспособности — 14 дней, что касается и больных острой цервикальгией. Для преду​преждения более быстрого прогрессирования заболевания необходим перевод больного на работу, в которой нет про​тивопоказанных факторов. Например, слесаря по обработ​ке крупных деталей следует перевести на работу слесаря-сборщика мелких деталей, грузчика — на легкую подсобную работу и т.д.

При возникновении же болей в ноге (руке) рекоменду​ются более длительные сроки временной нетрудоспособно​сти: постельный режим при поясничной патологии — 5-7 дней и минимальная продолжительность временной не​трудоспособности — 18-20 дней. При более затянувшемся течении, когда возникает очередное обострение, автор ре​комендует постельный режим в условиях стационара в тече​ние 10-12 дней и минимальные сроки временной нетрудо​способности 28-30 дней. При необходимости продолжи​тельность временной нетрудоспособности должна быть уве​личена с учетом медицинских и социальных факторов. Н.К.Денисевич (1970) регистрировал сроки временной не​трудоспособности в «несложных случаях» в 15-25 дней, а в стационарной группе больных — 65 дней. Сам автор счи-
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тает, что это неоправданно продолжительный период, опре​деляющийся ошибочной тенденцией врачей длительно удерживать в стационаре лиц с легкими остаточными явле​ниями. Это лишь усугубляет тревожное отношение больных к своим болевым ощущениям. Такие пациенты нуждаются в психотерапии и отвлекающем действии трудовых процес​сов. Следует согласиться: избыточное пребывание в услови​ях стационара нередко усугубляет невротические наруше​ния. Сроки пребывания на больничном листе при отдель​ных обострениях люмбаго или люмбальгии могут быть и не​большими. При этом, особенно в первые дни, больной дол​жен соблюдать покой, и посещение поликлиники ради од​ной лишь отметки о продолжении больничного листа неце​лесообразно.

Таким образом, трудная задача определения сроков вре​менной нетрудоспособности не должна решаться в пользу одной какой-либо крайности: пагубно как укорочение, так и удлинение соответствующих сроков. Важно установить устойчивость компенсации, ее надежность и, следователь​но, допустимость или недопустимость включения больного в определенную трудовую деятельность. При вертеброген-ном заболевании это означает определение надежности им​мобилизации пораженного позвонкового сегмента, резерв​ных компенсаторных механизмов близлежащих пояснич​ных сегментов, равно как и опорно-двигательного аппарата ног и его нервных структур, и (см. ниже) учесть трудовые, бытовые или спортивные нагрузки, ожидающие пациента на следующий день.

По данным Н.В.Федосеева и соавт. (1976), при люмбаго металлурги были нетрудоспособны в среднем 8 дней, при люмбоишиальгии — 23 дня. Если средняя продолжи​тельность периода нетрудоспособности в этих обеих группах составляла 16 дней, то у лиц тяжелого физического труда она достигала 24 дней, а при повторном обострении — 29 дней (у лиц интеллектуального труда — соответственно 11 и 23 дня). В целях предотвращения повторного обострения лица тяжелого физического труда трудоустраивались на лег​кую работу.

Нельзя, как это часто требуют администраторы, любой ценой возможно скорее выписывать больного на работу. По​собие по больничному листу действительно убыточно проф​союзу. Так, среднедневное пособие по больничному листу в деревне составляло 5-6 рублей по дореформенным ценам. Стоимость медицинской помощи по вертеброгенным забо​леваниям составляла 10,5 рубля (Зиняков И.Н. с соавт., 1987). Однако при решении вопроса о продолжительности пребы​вания пациента в стационаре врачи не должны излишне ско​вывать себя сроками: преждевременные статико-динамиче-ские нагрузки, возможные вне стационара, нарушения ре​жима, особенно под влиянием алкогольного опьянения, приводят к рецидиву заболевания. Таким образом, мы под​ходим ко второму критерию экспертизы — социальному.
Вопрос о выписке на работу определяется характером предстоящих данному субъекту производственных нагру​зок. Когда миновал период значительных болей, регресса мышечно-тонических реакций (устойчивые реакции ком​пенсации — не в счет), легкие остаточные явления сами по себе не препятствуют выходу на работу. Это касается лиц как умственного, так и физического труда. Требуется лишь решить вопрос о допустимых и недопустимых нагрузках: бухгалтер или чертежник не должен сидеть или стоять часа-

ми, наклонившись вперед, разнорабочий не должен стоять внаклон и т.д. Если работа (это касается только физическо​го труда) требует нефизиологических нагрузок на позвоноч​ник, больной должен быть трудоустроен на работу, не требу​ющую наклонов, неблагоприятных рабочих поз и нагрузок. Такой перевод (по решению ВКК), по мнению некоторых авторов, может осуществиться лишь на определенное вре​мя. Впрочем, последующее возвращение на прежнюю рабо​ту может привести к рецидиву заболевания. Больные долж​ны быть трудоустроены на работу в облегченных условиях не временно, а постоянно. Учитывая, однако, создающиеся компенсаторные ситуации в области пораженного позво​ночного сегмента, мы полагаем, что данный вопрос не мо​жет быть решен однозначно. Наблюдения, сделанные Н.Ф.Евсеевым и соавт. (1976) на большом числе металлур​гов, показали, что среди тех, кто устраивался на легкую ра​боту временно, число обострений сократилось до одного в два-три года. Такой результат был получен у 1/3, и лишь у 1/5 потребовалось постоянное трудоустройство на легкую работу. Перевод с противопоказанной работы, когда она влечет за собой потерю или снижение квалификации, осу​ществляется через ВТЭК.

14.3. Стойкая нетрудоспособность
Если обострение не завершается в течение четырех меся​цев и не прогнозируется близкая ремиссия, больные, как упомянуто выше, подлежат направлению на ВТЭК для уста​новления III или II группы инвалидности или решения во​проса о продлении больничного листа. Основанием для на​правления на ВТЭК, кроме безуспешности четырехмесяч​ного лечения, служат: а) частые и продолжительные реци​дивы болезни, связанные с воздействием неблагоприятных факторов производства, если они предшествуют выполне​нию работы по основной профессии; б) невозможность тру​доустройства на работу равной квалификации вне контакта с профвредностями по решению ВКК. Согласно инструк​тивным положениям, критериями определения III группы инвалидности являются стойкие и выраженные болевые мышечно-тонические и вегетативные проявления, перио​дические обострения (1-2 раза в месяц), возникающие при выполнении работы по основной специальности или в слу​чае, если при трудоустройстве происходит снижение квали​фикации или значительно сокращается объем производст​венной деятельности. При определении III группы инва​лидности у таких больных районные ВТЭК и районные от​делы социального обеспечения должны предусмотреть воз​можность переобучения. После переобучения и приобрете​ния больным равноценной профессии необходимость про​дления инвалидности отпадает. Поэтому переосвидетельст​вование обязательно каждый год, притом для инвалидов не только III, но и II группы.

Признаками II группы инвалидности (полная стойкая ут​рата трудоспособности) являются резко выраженные дли​тельные болевые проявления, значительные нарушения ста-то-динамических функций, отсутствие улучшения от прово​дившейся терапии, небольшой срок после операции по по​воду грыжи диска при невозможности выполнения любой работы. I группа инвалидности устанавливается лишь ли​цам, нуждающимся в постоянном уходе в связи с тяжелыми осложнениями (параличи, сфинктерные нарушения).
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Инвалидность по поясничному остеохондрозу определя​ется реже, чем при других хронических заболеваниях. Учи​тывая, однако, что число болеющих остеохондрозом очень велико, значительным оказывается и число инвалидов по этому заболеванию. По данным М.А.Фарбера (1973), среди 1000 поликлинических и 700 стационарных неврологичес​ких больных инвалидность была установлена у 30 (1,8%). Н.К.Денисевич (1970) изучил состав больных, вышедших на инвалидность. По материалам ВТЭК г. Минска за 1963 г. среди всех заболеваний, приводящих к определению инва​лидности, «пояснично-крестцовый радикулит» составлял 2,4% у первично освидетельствованных и 3,4% — у повтор​но освидетельствованных (среди инвалидов по неврологи​ческим заболеваниям — 12,4-15,7% и среди инвалидов по заболеваниям периферической нервной системы — 64,4-66,5% соответственно).
Таким образом, вертеброгенные заболевания — это самые распространенные заболевания человека. Они — причина временной (и реже — стойкой) нетрудоспособности: по сравнению с инфекционными, сосудистыми и травмати​ческими заболеваниями нервной системы — соответственно 25%, 23% и 22% (Зимовский Б.Ф., 1966). Обследуемым, на​правленным на ВТЭК с диагнозом «пояснично-крестцовый радикулит», в большинстве случаев (87,5%) устанавливалась та или иная группа инвалидности, чаще — III (51,4%), не​сколько реже — II (35,4%). Среди «мышечно-скелетных за​болеваний» (включая остеохондроз) в профессиональной реабилитации нуждается 41% (Kramer F. etal., 1983).
Нелегкой и требующей дальнейшей разработки пробле​мой является трудоспособность при торакальных вертебро-генных синдромах.
При анализе 843 больничных листов наш сотрудник А.М.Прохорский (1971) установил, что среди заболеваний периферической нервной системы на долю пояснично-крестцового отдела падает 86,2%, шейного — 9,1%, грудно​го — 4,7%. Этот относительно небольшой процент имеет от​ношение к большому абсолютному числу болеющих, если учесть распространенность заболеваний периферической нервной системы. Следует, кроме того, учесть характерные вегетативные и, в особенности, ипохондрические, депрес​сивные, тревожные и астенические состояния, столь часто сопровождающие торакальные синдромы. Отсюда не толь​ко продолжительность пребывания на больничном листе, но и снижение психического тонуса работающих. Значите​лен и процент стойкой утраты трудоспособности у больных с торакальными синдромами. Так, среди больных, поступа​ющих в хирургические стационары, большая часть нетрудо​способна в течение многих месяцев. Более 10% из них явля​ются инвалидами П-Ш групп (Дусмуратов М.Д., 1972). По​этому некоторые авторы, особенно хирурги, считают, что нарушение трудоспособности при торакальных синдромах вообще определяется в первую очередь степенью вовлече​ния спинного мозга. По мнению Г.С.Юмашева и М.Е.Фур-мана (1973), «нередко... больным оформляют инвалидность вместо того, чтобы направить их на оперативное лечение» (с. 260). Эта иллюзорная надежда возможного решения столь сложной проблемы оправдана не «нередко», а лишь у тех немногих среди торакальных вертеброгенных больных, у которых имеет место некомпенсируемая компрессия спинного мозга. Вслед за 1,5-месячным пребыванием на койке после операции больным определяется II группа ин-

валидности на 6-12 месяцев. По данным Н.М.Маджидова и М.Д.Дусмуратова (1982), причиной инвалидности являет​ся позднее применение консервативного лечения. Такое ле​чение и диспансерное наблюдение при грудной вертебро-генной патологии должно по необходимости проводиться не только невропатологом, но и терапевтом. Нет сомнения, что указанное запоздалое консервативное лечение способ​ствует развитию некомпенсированных форм компрессии спинного мозга, требующих и хирургического лечения, и определения инвалидности. В подавляющем же большин​стве наблюдений имеет место лишь временная утрата трудо​способности и удается осуществить рациональное трудоуст​ройство. Правильное решение этих вопросов возможно лишь при учете необходимых диагностических дефиниций (необходимость развернутого диагноза как рентгенологиче​ского, так и клинического: синдромы, степень выраженно​сти, этапы обострения, характер течения). Требуется учет и нейроортопедических проявлений (нестабильность, мы-шечно-тонические, дистрофические проявления и пр., а не просто учет лишь субъективных болевых проявлений), об​щесоматического и психического фона; требуется и учет не​обязательного соответствия клинических и рентгенологи​ческих данных (а среди последних учитывать не только по​звоночник, но и его соединения с ребрами). В тех случаях, когда период временной утраты трудоспособности затяги​вается надолго (до четырех месяцев), но имеется явная тен​денция к улучшению, целесообразно не определение груп​пы инвалидности, а продление больничного листа через ВТЭК для долечивания. Иногда, когда перевод на другую работу ведет к снижению или потере квалификации, боль​ного направляют на ВТЭК для установления III группы ин​валидности. Отнести «грудной остеохондроз» к профессио​нальным заболеваниям (только у шахтеров, грузчиков, зем​лекопов, бетонщиков, кузнецов, некоторых рабочих-лесо​рубов) можно лишь после заключения специальных отделе​ний профпатологии.
Отличием (экспертного характера) остеохондроза от дру​гих хронических заболеваний нервной системы является от​носительно непродолжительный период пребывания мно​гих больных остеохондрозом на инвалидности. В упомяну​той группе больных, наблюдавшихся М.А.Фарбером (1973), срок инвалидности не превышал 6-12 месяцев. Остающиеся столь непродолжительный срок на инвалидности — это, по-видимому, в первую очередь лица тяжелого физического труда. 10-33% оперированных по поводу грыжи диска в те​чение более продолжительного времени признаются инва​лидами II и III групп (Ват Е., ReiclingJ., 1958; Шустин В.А., 1966; Дубнов Б.Л., 1967; Злотник Э.И., Дривотинов Б.В., 1972; Юмашев Г.С., Фурман М.Е., 1973). Впрочем, некоторые из этих больных до операции выполняли не показанный им физический труд, и квалифицированный эксперт опреде​лил бы необходимость перевода на легкий труд и до опера​ции (Климович A.M., 1977). Согласно наблюдениям А.И.Ос-на (1967), почти половина оперированных возвращается к работе в облегченных условиях, по данным Г.Л.Костовец-кого (1967), Я.К.Асса (1971), такие лица, а также оставшие​ся полностью нетрудоспособными составляют больше по​ловины, причем это чаще больные, имеющие II группу ин​валидности.
При определении инвалидности по поводу поясничного остеохондроза в большей степени, чем при других заболева-
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Таблица 14.1 Решения военно-врачебной комиссии
	Решение ГВВК
	Военнослужащие срочной службы, %
	Офицеры и военнослужащие сверхсрочной службы, %

	Отдых при части
	57,5
	5,5

	Отпуск по болезни
	36,8
	89

	Годен к службе вне строя в мирное время. Ограниченная годность I степени в военное время
	0,5
	5

	Негоден к службе в мирное время. Годен к нестроевой службе в военное время (ограниченная годность II степени); негоден к военной службе с исключением с учета
	5
	0,5


ниях, возникает вопрос о психологической неподготовлен​ности больного к данной ситуации. Привычные представ​ления о хорошей курабельности «радикулита», хорошее со​стояние жизненно важных органов, не пораженных грубо данным заболеванием, временные улучшения, отмечаемые пациентом под влиянием различных лечебных воздейст​вий, — все это вселяет надежду на близкую ремиссию. Сле​дует согласиться с Н.А.Вигдорчиком (1948): заговорить с больным об инвалидности — значит раскрыть перед ним всю безнадежность его положения.

Лучшим психологическим приемом в данной ситуации является информация о практике экспертизы «стойкой» не​трудоспособности при остеохондрозе: она по существу вре​менная, почему и требуется ежегодное переосвидетельство​вание.

Ряд экспертных трудностей возникает при военно-вра​чебной экспертизе, когда имеет место поясничный остео​хондроз. Представленные Г.Л.Костовецким (1967) эксперт​ные выводы относительно 801 военнослужащего с пояснич​ными вертеброгенными заболеваниями нервной системы показаны в табл. 14.1. При этом солдаты не сразу признава​лись негодными в мирное время. После лечения и насту​пившего улучшения они выписывались в часть. Некоторым предоставлялся отпуск. В 86% случаев больные, которым давалось временное освобождение от служебных обязанно​стей, поступали в дальнейшем неоднократно вновь на ста​ционарное лечение с обострением, при этом обычно уже в первые полгода. Попытки оставить их в армии оказыва​лись безуспешными. Все эти лица в конце концов признава​лись военно-врачебной комиссией негодными к военной службе в мирное время.

Если попытки предоставлять временное освобождение от службы обоснованы при вертебральных синдромах или других начальных некорешковых проявлениях, остальные синдромы остеохондроза требуют иной военно-врачебной экспертной оценки. Военнослужащих срочной службы с подобными проявлениями и, в частности, лиц с признака​ми сдавления корешка следует признавать негодными к во​енной службе в мирное время, годными к нестроевой служ​бе в военное время. Предоставление отпуска после прове​денного лечения недостаточно оправдано. В отношении офицерского состава и служащих сверхсрочной службы во​прос о годности к военной службе в мирное и военное вре​мя должен решаться индивидуально.


Позвоночный остеохондроз — заболевание мультифак-ториальное, в его развитии играет роль взаимодействие ге​нетической предрасположенности и средовых факторов. Установлена роль перетруживания, статико-динамического перенапряжения, рывковых неадаптированных движений, детренированности, а также температурных перепадов как факторов, провоцирующих обострение, способствующих хроничности течения, утяжелению клинических проявле​ний. Т.к. эти факторы могут быть определены характером и условиями профессионального труда, допустима трактов​ка заболевания как «профессионального».

Согласно списку профессиональных заболеваний, ут​вержденному Министерством здравоохранения СССР и ВЦСПС в 1970 г., к ним можно причислить в отдельных случаях и заболевания периферических нервов и мышц. Речь идет о стойких, часто рецидивирующих невральгиях, невритах, миозитах, «пояснично-крестцовых радикули​тах» у рабочих, испытывающих длительное статическое напряжение мышц, выполняющих однотипные движения в быстром темпе, работающих в вынужденном положении туловища или конечностей (например, работа вальцовщи​ков, штамповщиков, формовщиков-прессовщиков, куз​нецов и др.). Эти факторы по количественным показате​лям относятся к третьему типу вредности (Тарасова Л.А., 1991). Должно быть доказано начало развития заболева​ния в связи с условиями труда. Характер и условия труда должны быть документально подтверждены копией тру​довой книжки и санитарно-гигиенической характеристи​кой, составленной промышленно-санитарным врачом, осуществляющим надзор заданным предприятием. Когда развитие заболевания находится в прямой зависимости от производственной травмы, в том числе и по пути следова​ния на работу или с работы, причина инвалидности опре​деляется как трудовое увечье. При направлении больного на ВТЭК администрацией или профсоюзной организаци​ей, либо народным судом для возмещения причиненного ущерба, если несчастный случай произошел на производ​стве или заболевание признано профессиональным, ВТЭК должна определить процент утраты общей и про​фессиональной трудоспособности. Если развитие заболе​вания находится в прямой зависимости от ранения или травмы на фронте при наличии военно-медицинских до​кументов, должна быть установлена соответствующая причина инвалидности.

НЕКОТОРЫЕ ЗАКЛЮЧИТЕЛЬНЫЕ СУЖДЕНИЯ
В настоящем руководстве изложены вопросы клиники (преимущественно неврологической) патологии позвоноч​ника, чей костно-хрящевой компонент представляет собой дистрофию. Это чаще всего остеохондроз, реже имеют мес​то травма, воспаление, опухоли (включая сосудистые) и пр. В американской и европейской литературе само определе​ние остеохондроза позвоночника, его широкие границы по существу остаются вне сферы компетенции соответствую​щих специалистов — нет вертеброневрологов, есть лишь вертебрологи. В английской литературе вообще игнориру​ется сущность остеохондроза, и вертеброгенные неврологи​ческие синдромы привязываются к некоему безграничному «спондилезу». Серьезно разрабатывается лишь один (самый простой) неврологический вариант заболевания — ком​прессия нервно-сосудистых структур грыжей диска. Не уди​вительно, что при всей высоте неврологической планки в западной литературе в ней нет четких дефиниций в отно​шении неврологических рефлекторных синдромов остео​хондроза. Одиозным образом это прослеживается на соот​ветствующих пунктах Международной классификации бо​лезней, включенных без участия российских специалистов: вместо конкретного источника рефлекторных синдромов (моносегментарное поражение рецепторов задней продоль​ной «связки») — механистические «смещения диска», вмес​то синдромологии — средневековое back ache.
Для читателя, не желающего по какой-либо причине рас​статься с подобными взглядами на проблему, чтение настоя​щего руководства, пожалуй, ни к чему. Описанные здесь компрессионные корешково-сосудистые и рефлекторные (и многие миоадаптивные) синдромы привязаны обычно к поражению рецепторов преимущественно одного позво-ночно-двигательного сегмента, чаще всего к остеохондрозу. Остеохондроз — лучшая модель моносегментарного пораже​ния позвоночника. При воспалительной или другой патоло​гии позвоночника нет столь четко ограниченного источника рефлекторных синдромов, а значит, и относительно четких границ самих синдромов. К сожалению, и некоторые рос​сийские авторы не вникли в эту моносегментарную сущ​ность и в это значение остеохондроза. Между тем в россий​ской рентгенологии четко обозначены границы остеохонд​роза: моносегментарность при первичности поражения «пульпозного комплекса», вторичность реактивного вовле​чения микротравмируемых костных и других тканей в обла​сти двух смежных позвонков. Неврологическая сущность этой микротравматизации — в иннервационном дисбалансе позвоночных, особенно моносегментарных мышц, теряю​щих нормальную фиксационную (корсетирующую) функ​цию. В отличие от остеохондроза, спондилез «корсетирует» не активно-мышечно, а пассивно, уплотненными тканями.
В последние годы установлено, почему остеохондроз в указанном выше понимании не свойственен животным типа хордовых и человеку до пубертатного периода. И те,

и другие не обладают полостным «пульпозным комплек​сом» взрослого. К 14-15 годам редуцируются остатки хор​ды — студенистые ядра. Им на смену приходят онтогенети​чески формирующиеся «пульпозные комплексы» в форме третьего (внутреннего) слоя фиброзного кольца диска с кре-сто- или тавроподобной полостью с ее ворсинчатыми «пом​пами» (см. рис. 2.1. а). Только дистрофия этого онтогенети​чески нового образования, с богатой пролиферативной ак​тивностью хондроцитов, открывает страницу моносегмен​тарного клинически многогранно проявляемого остеохонд​роза человека. Это одна из издержек его фило- и онтогене​за, его отрыва от земли — высвобождения рук для создания и использования орудий производства.

Другая издержка того же фило- и онтогенетического прогресса и выхода в ноосферу (не только приспособление к природе, но и управление ею) — специфически человече​ские неврозы и некоторые психозы.

Таким образом, остеохондрозы (подобно неврозам) — не «одно из...», не общехордальное заболевание, не просто объект вертебрологии, и адекватнее было бы название «постхордоз». В целях же здоровой традиционности сущест​вующий термин «остеохондроз», пусть и не совсем отража​ющий специфику процесса, должен быть сохранен. Изме​нению подлежит осмысление его истинного значения.
В 1866 г. А.О.Ковалевский доложил в Петербургской ака​демии о личиночной подвижной стадии асцидии, обладаю​щей хвостовым тяжем клеток, напоминающих растительные. Другая стадия — неподвижная, прикрепленная ко дну. Ч.Дар​вин вскоре выразил восторженное отношение к этому откры​тию, дающему основание считать, что с личинок асцидии на​чинаются две линии: одна — регрессирующая (асцидии), дру​гая — прогрессирующая (тип хордовых). В настоящее время стало известно: если начальный пункт развития хорды пред​ставлен в ланцетнике или гипотетическим пикайя, его конеч​ным пунктом стало пульпозное ядро новорожденного челове​ка. На этом завершается этап развития животных типа хордо​вых, а с пубертата человека начинается этап постхордального живого существа — человека («антропоноосфер»?). Органно этот этап начинается в сфероидном пульпозном постхордаль-ном полостном «пульпозном» комплексе.

Хорда в филогенезе была первым осевым органом, опре​делявшим линию покоя и движения в среде, отношение «я» животного к окружающему. По мере приобретения новых ориентиров организма (анализаторы и абстрактное мышле​ние) хорда подвергалась редукции. К этому решающему скачку в развитии живого мира — не к какому-либо «част​ному» органу или ткани — привязаны остеохондрозы и не​врозы. Отсюда их распространенность, их богатая полисин-дромальность, но отсюда же их первоначальная локализа​ция в одном «пульпозном комплексе», при учете столь зна​чимой и столь же конкретной сущности остеохондроза сами по себе отпадут его гипо- и расплывчатая гипердиагностика.
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Ортопедическая неврология. Этиология, патогенез, диагностика, лечение
Если до середины XX века имела место «гиподиагностика» в отношении вертеброгений, в настоящее время «гипердиаг​ностируются» грыжи дисков, корешковый синдром, различ​ного рода «альгии», т.е. по существу как бы домедицинские определения (люмбо-, дорзо-, цервико- или краниальгии).
Диагностическое мышление невролога общего профиля привычно ждет признаков поражения мозга или нервного ствола. Рефлекторные же ортопедо-неврологические синд​ромы инициируются не только локально, но и из дополни​тельных очагов — источников рефлекторных ответов, осо​бенно из опорно-двигательного аппарата (см. название дан​ного руководства; такова и вся неврология). Казалось бы, все это синдромы неспецифичные. Однако при всей неспе​цифичности рефлекторных синдромов вообще, на модели остеохондроза представляется возможным оценить их ло​кальный и общий образ — всю сущность постхордального остеохондроза. В какой мере это возможно — судить читате​лю по содержанию данного руководства.

И, наконец, о перспективах возможного радикального лечения остеохондроза.


В связи со всем сказанным об онтогенезе пульпозного комплекса возникает мысль о малой перспективности по​иска путей радикального лечения остеохондроза. Если он результат последних шагов самой эволюции, возможно ли «лечение» этого консервативного фактора? В лучшем слу​чае — заплата (спондилодез) или штопание (дискэктомия). Репаративные возможности плотной соединительной тка​ни диска — низкие (Vreeman M.A., Meachim G., 1979). Одна​ко в рыхлой соединительной ткани внутреннего слоя фиб​розного кольца — в пульпозном комплексе, особенно в очагах микротравматизации, имеется источник активной пролиферации с развитием хондроцитов аваскулярных тка​ней. Происходит репарация и волокон гиалинового хряща, о чем писал еще Н.И.Бут (1959). Не следует ли щадить эти источники? Щадить и как-то их активизировать? И это то​же покажет будущее. Что же касается одновременного вос​становления координации движений в позвоночных сег​ментах, т.е. нейродинамики, то человеку дано богоподоб​ное совершенство (мозговая функциональная пластич​ность).
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Индекс ретино-брахиальный 287 Индуктотермия 510 Иннервация позвоночника 31 Иннервация Гильтона 84 Иннервация сегментарная 106 Инсульты корешковые 233
· спинальные 231, 362 Инфаркт миокарда 266, 270 Инфрагиббарный лордоз 130, 131 Инъекции по Шлейху 516 Инъекционная дистрофия 517 Ишемия интермиттирующая 230

· нерва 382 Ишиас 160, 161,516

· парализующий 328 Йод-паста 517 Каемка краевая 18 Казанская клиника 548 Кальций 416

Кальция антагонисты 524
· роль 416 Канал Гюйона 281

· запястья 532

· позвоночный 118, 22, 49

· тарзальный 204

· узкий 229

Капилляров микрорайон 216 Капсула суставная 18, 43, 95, 260 Капсулит93, 314, 321 Кардиальгия 327 Кардионевроз331 Кардиопатия зостерная 343 Катехоламины 522, 523 Кинетерапия491
Кислота гиалуроновая 13, 523
Кисть 274
Кифоз 358, 361,440,490
—
юношеский 394, 534
Кифосколиоз 394
Кисты 375
де Клейна проба 308 Клиппель-Фейля болезнь 48 Ключично-реберные пробы 249 Ковача косой ход луча 390
—
подвывих 61
Предметный указатель
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Кожно-гальванический рефлекс 457 Коленно-сосковое расстояние 66 Коксартроз 477 Кокцигодиния 120 Колба Краузе 68 Коленный липоматоз 390 Коллаген 77, 431 Коллагеноз 45

Количественные показатели 410 Кольцо фиброзное 13, 420, 431
—
разрывы 137, 222
Компенсации формы 42
Комплекс гимнастический 539
Компрессионные синдромы 216, 292, 337, 341
Компрессия фораминальная 218
Компьютерная томография 47
Конкресценция 47

Консервативное лечение 468 Конский хвост 216, 227, 228, 375 Консультация медико-генетическая 547 Конституция 414, 425 Контрактура 177, 266, 443

· Дюпюитрена 274, 275
· Фолькмана 275
· рефлекторная 443 Контроль воротный 519 Координация 315, 422, 425, 426 Копчик 168

Кордональные боли 121 Корешковая боль 219, 353, 359
· дисгемия ? Корешок грудной 341
· отек 353
· шейный 295
· Корень дужки 23
· имбиря 517
Коронарные нарушения 331 Корсет 478, 542

—
мышечный 542
Костный канал 49
Кохлео-вестибулярные нарушения 285 Коэффициент болезни 478, 546 Крампи 178

Краниальгия 237, 245
—
напряжения 245
Кривошея 372
Кранио-вертебральная область 238 Краузе колбы 68

Крестцово-подвздошный сустав 18 Крови группы изменения 447 Кровообращение коллатеральное 300
—
спинальное 298, 340
Кровоснабжение позвоночника 42
«Круглая спина» 352

«Крыши» форма 366 Курвиметрия 54 Курковая зона 86 Кушелевского симптом 120 Лабильность 329 Лазарева точки 258 Лазеротерапия 511


Лапинского-Киблера признак 390 Ларрея симптом 120 Ласега симптом 59, 63, 66, 550 Лекарственные смеси 513 Леклерка признак 261 Лекозим 523 Лептоменингит 306 Лестничная мышца 249 Лечебные смеси 513 Лечение 464

· внутридисковыми воздействиями 474
· диетой 476
· консервативное 468
· ЛФК 542
· мануальное 496
· ортопедическое 478
· принципы 464
· продолжительность 529
· противорецидивное 539, 543
· профилактическое 544
· психотропное 543
· пункционное 474
· радикальное 468
· растяжением 479, 531
· режимом 476
· стационарное 477
· хирургическое 465, 520, 526
· эффективность 525
· сравнительная 470, 525 Лигаментоз стенозирующий 179 Лидаза 510, 523

Ликвор 375 Лимбус 15
Лимфатические отеки 273 Линия Вакенгейма 240
—
Чемберлена 240
Липоматоз коленный 390
Лица иннервация 243
Ловкость 422, 490
Лопатка 257, 436
Лопаточно-реберный синдром 257
Лордоз 23, 30, 54, 61, 123, 126, 128, 131, 204, 490
—
инфрагиббарный 131
Луча перелом 281
Лучевая диагностика 111
Лучевого нерва синдром 33, 279
Люмбаго 112, 113, 114, 115, 504
Люмбализация 68, 218

Люмбальгия 112, 114, 115, 118, 504, 526, 527 Люмбоишиальгия 528 Люси-примат 124 Люшка нерв 32

—
сустав 19
Магнитное поле 509
Мак-Клюра-Олдриджа проба 274
Малый таз 527, 528

Малярия 274
Манжетка дуральная 217
Манифестация затылочного позвонка 240
Маркелова симптом 462
Маркеры антигенов 352
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Ортопедическая неврология
Массаж 503
· отсасывающий 505

· сегментарный 505, 506 Мацеста512 Мегакауда 376 Медосмотр 546 Межкорешковые связи 219 Межкостных нервов синдромы 278, 279 Мембрана атланто-аксиальная 23

· атланто-затылочная 307 Менингеальные нарушения 370 Менискоиды 18, 113, 114, 391 Меннеля прием 64

Меньероподобные приступы 286, 311 Менопауза 289, 328
Меральгия парестетическая 198 Метатарзальгия 205 Метание диска 540 Методика Седина 54 Мигрень «наружная» 283
—
шейная 283
Миелогенная перемежающаяся хромота 230 Миелопатии 305, 362, 471 Миелинизация 455 Микрорайон капиллярный 216 Микроэлементы 457 Минора позы 116 Миоадаптация 244, 315, 355 Миоатрофия старческая 384 Миогелоз 73
—
острый 543
Миокарда инфаркт 266, 270 Миоклонии ночные 214 Миопатия 524 Миопатоз 67 Миорелаксанты 524 Миофиброз 67, 74, 82, 124 Мобилизация 498 Модель тела Гюнтца 123, 124 Модель Вайна 507
Модель мышечного сокращения 69, 70
Мочевой пузырь нейрогенный 387
MP-томография 111, 391
Мультифакториальность 427, 429
Мультифидус-синдром 117
Мумие 535
Мышцы 26, 124, 434, 435, 436
· аутоантиген 447

· белые 71
· берцовые 94, 177

· глубокие позвоночника 145

· гипертонус 78, 89, 454

· головы 243, 245, 307

· грудные 258, 317, 318

· грушевидная 157, 482, 495, 529

· двуглавая бедра 94, 175, 176

· двуглавая плеча 99

· дельтовидная 99

· диафрагмальные 312, 320

· длинная шеи 254

· запирательная 169



· зубчатая верхняя задняя 314

· икроножная 178, 221, 542

· иннервация 67, 70

· ишиокруральные 174

· камбаловидная 94, 178, 184, 541

· квадратная поясницы 59

· контрактура 78

· координация 335

· косая головы 245

· красные 71

· кровоснабжение 76, 80, 83, 458

· леватор ануса 168

· лестничная 97, 249

· лопаточные 257, 260, 263, 317

· малоберцовая 542

· малая ягодичная 530

· межкостные 281

· межпоперечные 144

· межреберные 312, 318

· многораздельная 59, 60, 117

· многосуставные 65

· модель 69, 446 -Вайна 69, 102,445

· надостная 533

· напряжение тоническое 490

· нижняя косая 246

· окоченение 446

· перекресты 319

· плечелучевая 275

· подвздошно-поясничная 93, 124, 171

· позвоночника 26, 145, 146, 313

· приводящая бедра 94

· проекционные точки 146

· разгибатель спины 116

· разрыв 261

· растяжение 445

· рецепторы 458

· реципрокные отношения 148

· склонные укорачиваться 155

· сокращение 67, 74, 444

· трапециевидная 315

· трехглавая бедра 94

· тяга 70

· уплотнения 74, 78, 136, 459

· утомление 335

· фиброз 359

· широчайшая спины 316

· ягодичные 156 Мягкотканная техника 506 Наблюдение диспансерное 545 Нагрузки разгибательные 491

· сгибательные 491 Наклоны туловища 491, 539 Наклоны шеи 368 Напряжения краниальгия 245 Нарушения аутоиммунные 78, 306, 431, 447

· вегетативные 312, 325, 355, 361, 362, 363, 448,455, 457, 543
· венозные 31, 102

· гортанно-глоточные 187, 326

· зрительные 287

· коронарные 331

-
Предметный указатель

на
· атипичной локализации 334
· кохлеовестибулярные 285
· кровообращения хронические 306
· менингеальные ?
· нейрососудистые 102, 206, 266, 326, 448
· памяти 289
· половые 340
· сосудистые 528
· стволовые 286
· тропизма 46
· химические 460
· эндолимфатические 287 Наследственность 356, 421, 437, 546 Нафталанотерапия 511

· межреберная 342 Неврастения 328 Неврология 9 Невроз 543 Нейрон 72

Недостаточность стопы функциональная 195 Нейроостеофиброз 75, 82, 361, 363, 462, 524, 541 Нейропатия берцовая 194, 204

· запирательная 198
· ишемическая 206
· локтевая Осборна 531
· парестетическая 198
· ягодичная 196 Немощная спина 361 Нерв берцовый 201, 204
· блуждающий 241, 332
· боковой кожный бедра 93
· диастаз 63
· диафрагмальный 251, 288
· добавочный 240
· задний межкостный 279
· запирательный 530
· затылочный 95, 247, 277, 309
· локтевой 279
· лопаточный 263
· лучевой 279
· Люшка 32
· межкостный 279
· межреберный 329
· Нажотта 292
· подвздошно-паховый 342
· подзатылочный 277, 307, 309
· подкожный 200
· подмышечный 263
· позвоночный 282, 333
· половой 154, 198
· седалищный 63, 160, 197, 530
· сердечные 331
· скрытый 200
· трофические 75
· языкоглоточный 287 Нестабильность 118, 406 Нестероидные препараты 523 Нетрудоспособность 360, 365, 467, 478, 552
· временная 551
· пособия 548
· стойкая 552

Нистагм 286
· невестибулярный 247 Нити актиновые 69

· актин-миозиновые 69 Новокаин 517

Ноцицептивный контроль 51 ? Ночная бицепсодиния 175
—
дизестезия 280
Обера признак 172
Область краниовертебральная 23" Облитерирующие заболевания 2'. 5 Обмена изменения 447 Обморок 284 Обострение 356, 526, 539, 546
· продолжительность 359, 362 Обращаемость 548 Обызвествление 36 Окоченение 450

· трупное 522 Оксигемометрия 536 Оксикортикостероиды 507 Операция 526

· на мышцах 519

· на нервах 529

· осложнения 467

· поздние 470

· показания 466, 467

· при туннельных синдромах 531 Опиаты 515, 530

Опокина симптом 542 Оппеля-Вербова проба 102 Опухоль 136, 219, 262, 344, 403 «Ортопедический конфликт» 130 Ортопедоневрология 9 Осмотр периодический 545, 546 Остеомиелит 380 Остеопатия 437 Остеопороз 442
—
заднего угла 36
Остеофит задний контурирующий 36. 352
Остеохондрин 521
Остеохондроз 34, 312, 405, 430, 431
· «детский» 394, 403, 418

· негрыжевой 149

· определение 429

· «системность» 428

· стадии 41, 44 Острый период 526 Ость седалищная 93 Отальгия 245 Отведения признак 172 Отверстие большое затылочное 308

· крестцовое 92

· межпозвонковое 18, 23, 126, 217, 294
· межпоперечное 21 Отек 273, 276, 405, 452

· корешковый 353

· лимфатический 273, 469 Отечная рука 263 Отросток зубовидный 240
· остистый 91, 322
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Ортопедическая неврология
· целующиеся 393
· поперечный 21, 408
· суставной 217 Охлаждение 434 Охроноз 424 ОЦТ 125, 130 Ошейник 531
Р-субстанция 458
Памяти нарушения 289
Панкреатит 388
Панникулит 388, 506
Папаин 15, 461
Паракузии 285
Параплегии 396, 399
Парестезии 51, 250, 280, 342
Парестетическая меральгия 198
Пароксизмы 284
Патогенез 430
Патология неонатальная 262
Патрика симптом 64
ПДС 15
· дисфиксация 118
· подвижность 143, 144
· фиксация 124
· функциональная недостаточность 118 Педжета болезнь 396

Пектальгия 327
Пептидергические волокна 458 Перевоспитание нейромоторное 490 Перегрузки викарные 188

· статодинамические 543 Перекрест мышц 319 Перелом луча 281

· надмыщелка 276 Перемежающаяся хромота 210 Переохлаждение 363 Перепонка покровная 238 Перетруживание 328

Переход краниоцервикальный 238, 239 Периартроз голеностопный 193
· коленный 191
· плечелопаточный 259, 533
· тазобедренный 189, 495 Перидуральные блокады 514 Перимизий 69

Петля безопасности 253
· Вьесена 282
· подключичная 282 Питание 415, 540 Плавание 491, 540 Пластины Рекседа 71, 522 Пластинки гиалиновые 15, 430, 431 Платибазия 239

Плевра 313, 318, 344 Плевродиния 315, 318 Плоскостопие 129, 193, 541 Подвывих 42, 177, 310, 313, 342
—
по Ковачу 42
Подкожная клетчатка 389
Подушка Вастена 162
Подъем тяжестей 541, 546

Пожилые 460
Поза 53, 102, 116, 136, 143, 186, 476, 494, 531, 560
· сидя, стоя 540, 541
· стыдливой девочки 490 Позвонок затылочный 240 Позвоночника иннервация 31
· конфигурация 441
· кровоснабжение 31
· подвижность 18, 19, 27, 54
· тугоподвижность 550
Позвоночно-двигательный сегмент (ПДС) 20, 494 Позитронная томография 391

Покой 464, 476, 526
Пол 422, 423
Полисахариды 442
Полость грудная 312
Постизометрическая релаксация 498
Потоотделение 104
Походка 386
Почки 386
Пояс штангиста 540
Предвестники 358
Преднастройка 426, 437
Преспондилолистез 118
Прием Меннеля 64
· пилы 506
· универсальный 500
· Чарнеля 63 Признак Белша 276
· ипсилатерального напряжения 60
· Лапинского-Коблера 390
· Леклерка 261
· Обера 172
· отведения 172
· приведения 172
· ранние 546
· скошенности 35, 37
· Тома 172
· Томсена 276
· «треноги» 179
· Фалена 280
Приступы меньероподобные 286, 311
· падения 285
· синкопальные 284
· Унтерхарншайдта 284 «Приякоривание» 260 Проба Аллена-Эдсона 250
· вибрационной отдачи 85, 86, 446
· гиперемии 102
· Гольдфламма 102
· Кети 103
· де Клейна 308
· ключично-реберная 249
· Ланьел-Левастина 102
· Мак Клюра-Олдрича 274
· Оппель-Вербова 102
· Отто 102
· позные 102
· реактивной гиперемии 102
· Эдсона 250 Проводимость 460
Предметный указатель

---
Прогнозирование вероятностное 427, 490 Пространство эпидуральное 217
—
варикоз 226
Пролапс 352
Пролотерапия 523
Проницаемость диэлектрическая 448 Пропаганда санитарная 547 Проприоцепция 439, 489 Простатит 387
Пространство периневральное 293 Протрузия локальная 38 Профессии роль 360 Профилактика 542, 547
· вторичная 540, 542

· первичная 540 Псевдоспондилолистез 131 Психические проявления 289, 362 Психогения 403 Психотерапия 543

Псоит 131 Псориаз 402 Пузырь желчный 268 Пудендонейропатия 198 Радикулальгия 462 Радикулит негрыжевой 473 Радикулосаккография 391, 406 Раздольского точки 389 Разгибательная ригидность 132 Раздражение электрическое 458 Раздражители химические 113 Разминание по Марсовой 504 Разрыв задний простой 38, 137 Раса 421, 422 Раствор гипертонический 73, 74, 517
· грязевой 511, 528

· физиологический 516 Расстояние коленно-сосковое 66 Растяжение горизонтальное т. 2— 166, 560

· сегментарное 511 Реакция ориентировочная 89 Реберной дуги болезненность 322 Ребро 59, 98

· резекция по Холмсу 516

· скользящее 468

· шейное 48, 249, 454 Ревматизм мышечный 428 Редрессация 491

Релаксация постизометрическая 498 Ремиссия 508, 539, 543, 544 Рентгенограмма 19 Рентгеноденситометрия 391 Рентгенотерапия 521 Реперкуссия 85, 357, 516 Рефлекс Гофмана 71, ПО
· висцерокутанные 506

· кожно-гальванический 457

· периферического ганглия 281, 284

· моторно-висцеральные 327, 489

· на растяжение 313

· сосудистые 507

· спинально-стволовой 456


Рецепторы 32, 314 Рецессус 137 473 Рецидивы 390, 543 Реципрокность мыши шшшат Ригидность децеребрг_ •:--..      1  —
· пояснично-тазобедрен:-::.; -:
· разгибательная 132 Ризотомия 547

Рубец 52, 129, 202, 224, 441. 5"
Румалон 521
Рычаговые системы 33, 65
Сакрализация 139
Сакроилеит 120,401
Саногенез 220
Санитарная пропаганда 5-^5
Сарколемма 68
Саркоплазма 68
СВЧ 509
Связи межкорешковые 219
Связка атланто-аксиальная 23S
· желтая 15, 225, 230, 302, 527
· задняя продольная 17, 112,220
· зубовидная 337, 474

· крестообразная 238

· крестцово-бугорная 66, 155

· крестцово-остистая 66, 155

· межостистая 17, 91

· подвздошно-поясничная 91

· поперечная атланта 238

· поперечно-реберная 342

· растяжение 491, 492, 529

· трансфораминальная 17 Сегмент двигательный 15

· позвоночно-двигательный 15 Сенестопатия 289 Сенсорная дивергенция 520 Сидение 168, 540

Силы гравитационные 59 Симпатальгия 214 Симпатическая дистония 65 Симптом Бехтерева 64, 66, 550
· Боннэ 120

· брахио-круральный 318

· Вассермана 64

· Вербова 66

· Виленкина 162

· выключения мышц 550

· вожжей 129, 398

· Гейта 120
· Дежерина 551

· «доски» 116

· жжения ног 212

· ипсилатерального напряжения 550

· Кушелевского 120

· Ласега 63, 64, 65, 550

· Ларрея 120

· Манкопфа551

· «натяжения» 119, 462

· Нафцигера 251

· нерва запястного канала 281

· Опокина 542
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· Патрика 64
· плети 259
· «по соседству» 353
· распорки 124
· растяжения 119, 120, 462
· рефлекторные 237
· Сикара 65
· снимания шлема 283
· Собразе 120
· струны 116
· тетивы 313
· Тинеля 280
· Турина 65
· Фергюссона 120
· Фолькмана-Эриксена 120
· Юргенсона 261 Синдром 11, 12,137,282
· аддукторный 173
· Арнольд-Киари 239
· Барре-Лье 281
· беспокойных ног 212, 530
· болевой сложного генеза 334
· вегетативно-ирритативный 325, 395, 409, 454
· Гризеля 388, 379
· Гроссмана 162
· грудопоясничного перехода 342
· заднестолбовой 303
· «застой-фиброз» 168
· канатиковый 303
· компрессионно-ишемические 216
· компрессионные 196, 292, 297
· корешковые 217, 224
· Лермита кордональный 121
· локтевой 279, 281
· лопаточно-реберный 257
· лучевого нерва 279
· малоберцового нерва 201
· Маркелова 462
· межкостных нервов 278, 279
· менопаузальный 328
· миоадаптивные 186
· Моркио 307
· натяжения 63, 66, 67
· нижней косой мышцы 245, 532
· Пауэрса 467
· пельвиомембральные 155
· передней грудной стенки 328, 329, 331, 332
· передней лестничной мышцы 249, 532
· перекрестные 319
· Персонейдж-Тернера 258
· подгрушевидныи перемежающейся хромоты 210
· подколенный 185
· позвоночной артерии 282, 532
· Поттенжера 313, 315
· пронатора 278
· пяточной опоры 435
· рефлекторные 237
· рефлекторной симпатической дистонии 409
· ригидного человека 373
· скользящего ребра 323
· спинальные 297, 300, 337


· стернокостальный 322
· симфизальный 435
· тарзального канала 204, 530
· тазового дна 121, 387
· Титце 323, 535
· торакальные 315, 321
· треугольника 117
· туннельные 196, 275, 529
· шейные 300 Синкинезия 69, 491 Синостоз 48, 415
Синус атланто-затылочный 307, 308
· каротидный 318 Сирингомиелия 307, 383 Система антиноцицептивная 520
· вертебробазилярная 310
· рычаговая 33, 65 Скаленотомия 251, 536 Скапулалгия 258 Сквозняк 543 Скиограмма 62

Склероз боковой амитрофический 305
—
рассеянный 382
Склеротом 84, 100, 156, 243, 528
Сколиоз 53, 54, 137, 138, 142, 146, 187, 313, 361, 394, 396
· альтернирующий 141
· степени 143 Скорость проведения 121 След эмбриогенетический 520 Слух 285

Смесь блокирующая 517, 531
· лекарственная 513, 517
· лечебная 513, 514, 517 Соединения тиоловые 476, 521 Соль поваренная 73, 241, 247 Соскальзывание 39

Сосуды лимфатические 526
Спазм ортостатический подвздошно-поясничный 170
Спайки 469, 538
Спираль 57, 92, 459
Сплетение крестцовое 160, 499
· плечевое 252
· позвоночной артерии 308 Спондилез деформирующий 34
· Форестье 374, 393 Спондилит 397
Спондилоартрит анкилозирующий 401 Спондилолистез 118 Спондилопатия климактерическая 396 Спондилопериартроз 391 Спринтеры 356, 427 Стабильность 406

—
триггерная 81
Стайеры 356, 427
Старческие миоатрофии 383
«Стенки» форма 22

Стеноз канала 49, 229, 337, 352, 363, 406 Стеносолия 185 Стереотип двигательный 45 Ствол симпатический 294 Стволовые нарушения 286

Предметный указатель
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Стеноскагтулия 292
Стопы функциональная недостаточность 195, 542, 544
Стул 541
Субокципитальгии 237
Сульфгидрильные группы 519
Сустав атланто-аксиальный 238
· атланто-затылочный 56, 239, 244, 277
· блокады 497
· болевые точки 120
· капсула 17, 18,21,44,45
· крестцово-подвздошный 19, 154, 401
· Крювелье 21
· локтевой 275
· луче-локтевой 276
· Люшка 19, 40
· ложный 393
· межпозвонковый 18, 236, 361, 406, 438
· тазобедренный 56, 495
· унковертебральный 17, 23, 40
· артроз 310 Сухая игла 517, 534 Сухожилия разрыв 261
Сфинктер перстневидноглоточный 288 Таз 124

· выжимание 152, 495
· колебания 385
· «корсет» 139
· малый 528
· признак 67
· скручивание 152, 495
· типы 61, 130 Тазовое дно 118 Тампоны вагинальные 528 Тарзальный канал 204 Тела модель Гюнтца 123
Темп развития заболевания 356, 357, 421 Температура кожи 103, 321

· среды 540 Тендиноз261, 416 Тензальгиметр 90 Теннисный локоть 275, 279 Теория инволютивная 412 Тепловидение 63, 104 Терапия инъекционная 513
· мануальная 9, 12, 496
· модификации 501
· показания 498
· противопоказания 498
· рефлекторная 513 Тератома 375 Тетивы симптом 313 Течение 351

· последовательность 361
· послеоперационное 362
· тяжесть 360, 364
· хроническое 354,355 Тиреоидный фактор 423 Титце синдром 323, 535
Ткань соединительная 67, 77, 424, 425 Токи диадинамические 509
—
импульсные 509

Томография компьютерная 391
· магнитно-резонансная 9,111
· позитронная эмиссионная 391 Тонзиллит 244

Тоническая активность 114 Торакальгия 527

Торможение пресинаптическое 519 Точка Бирбраира 94

· болевые 84, 90
· Вале (F.Valleix) 90
· височная 95 -Гара91

· Геда 389
· Гринштейна 409
· Лазарева 258
· максимальная 345
· Мюсси 322
· надэрбовская 97
· обтураторная 93
· подгребешковая 92, 93
· позвоночной артерии 96
· Раздольского 389
· стернальная 99
· триггерная 86, 87
· Эрба 97
Травма 262, 416, 418, 419, 420, 543, SJ6
—
краниоцервикальная 244
Тракции 479, 536
Транспортир 61
Тропизм 407, 408

Труда роль 51, 417, 419, 422, 545. 54S. 552
Трунцит 394, 395
Туберкулез 381
Угол сфеноидальный 240
Узелки мышечные 85, 89, 505
Узлы симпатические 287
· хрящевые 40
· Шморля 40, 394 Ультразвук 507 Ультрафиолет 509 Универсальный прием 500 Унковертебральный сустав 19,23, Ш Унтерхарншайдта приступ 284 Уплотнение 89

Упражнения дыхательные 490
· статические 492, 496
· на синергию 542
· физические 540, 542 Установка 437

· по Узнадзе 490 Ущемление менискоида 39 Факторы механические 412
· перинатальные 415
· провоцирующие 412
· производственные 433. 545
· профессиональные 41S. 5-5
· риска 546
· социальные 9
· тиреоидный 423
· экологические 419
· эндокринные 281, 416, 423. 441:
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Ортопедическая неврология
Фасетэктомия 471 Фасция 81, 88, 245, 274, 385
· пояснично-грудная 26
· подсекание 520
· спины 319 Феномен Вульпиана 184 Феномен опережения 55
· Фенца 56
· Френикуса 98 Фергюссона симптом 120 Фибральгия 462 Фиброзит 66, 548 Физиологический раствор 516 Физиотерапия 506

Фобия 363
Фонофорез 511
Формула психотерапевтическая465
Френикуса феномен 98
Фтор 81
Функциональная недостаточность стопы 195
Хватка кистевая 502
Химические раздражители 452
Химотрипсин 523
Хлорэтил 531
Ходьба 492
—
по лестнице 542
Холестеатомы 136
Холецистит 268
Холинорецепция 101
Холода действие 281, 434, 518
Хондроитинсульфат 15
Хондрокатепсины 476, 522
Хорда 421

Хромота миелогенная перемежающаяся 230
—
перемежающаяся подгрущевидная 210
Хроническое течение 358

Хрящевые узлы 35
Центр тела 427
Цервикальгия 248, 530
Церебральные влияния 212, 235, 270, 274, 287, 306, 312, 329
Чарнеля прием 63
Частота обострений 355, 360, 547
Чрескожная электростимуляция 509
Чувствительность 112, 427
Шарпеевские волокна 113
Шеи уровни 258
Шейные синдромы 237
Шейный мышечный воротник 542
Шиацу 520
Школьникова блокада 528
Шлем апоневротический 244
Штанга 540
Щели межпозвонковые 18, 45

Щитовидная железа 442 Эдсона проба 250 ЭКГ 334, 335 Экспертиза 548

—
трудоспособности военная 548, 552
Экстравертебральные очаги 143
Экстрасенсорика 465
«Эластичное выпячивание» 135
Эластометрия 53, 54
Электрическое поле 509
Электроанальгезия 510
Электровозбудимость 108

Электромиография 104, 119, 131, 146, 180, 269, 353, 444
Электропроводность 109, 392
Электростимуляция чрескожная 509
Электрофорез 510
Электроэнцефалография 456
Эмбриогенетический след 326, 520
Эндартериит облитерирующий 528
Эндокринные факторы 281, 423, 442, 507
Эндометриоз 388
Эндомизий 68, 69
Энцефалит клещевой 429
Эпидуральные блокады 513
Эпидурит 137, 226, 372
Эпидурография 406
Эпикондилез 275, 520
Эпиневрия болезненность 90
Эпиконус 227, 379
Эритема ультрафиолетовая 509
Эстрогенов влияние 167
Этиология 412
Эуфиллинозависимость 382
Эффективность лечения 525
Юношеские формы 351
· кифоз 394, 467, 534 Ягодичная атрезия 381, 382 Яд змеиный 517

· пчелиный 517
Ядерно-магнитный резонанс 111,391 Ядро пульпозное 13

—
студенистое 13
Язвенная болезнь 313, 315, 388
Язвы стоп 340

ЯМР Ш..404 Drop attacks 285 Proctalgia fugas 168 Syndrome giving away 119
—
gracilis 173
