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Резюме

Идиопатический сколиоз – распространенное заболевание опорно-двигательного аппарата, поражающее 2–3 % 
детей и подростков во всем мире. Этиология и патогенез сколиотической деформации позвоночника до сих 
пор не раскрыты, несмотря на многочисленные многолетние исследования. Моделирование сколиоза на жи-
вотных может стать основой, позволяющей изучить возможные этиологические факторы и патогенетические 
механизмы формирования рассматриваемой патологии и перспективы возможного лечения сколиоза в будущем. 
На сегодняшний день создано и изучено множество разных типов моделей сколиотической болезни. Целью 
настоящего обзора явился анализ литературных данных моделирования сколиоза на животных для понимания 
этиологического фактора идиопатического сколиоза у человека. Материал и методы. Обзор выполнен с ис-
пользованием баз данных электронных информационных ресурсов PubMed (MEDLINE), Scopus, eLibrary.ru. 
Анализ проведен по следующим поисковым словам: «идиопатический сколиоз», «экспериментальная модель 
сколиоза», «модель сколиоза на животных», «механические модели сколиоза», «модели резекции пинеальной 
железы», «генетические модели сколиоза». Результаты. Анализ данных научной литературы подтверждает вы-
сокую значимость экспериментальных моделей сколиоза на животных для изучения этиологии идиопатического 
сколиоза. В обзоре обобщены и проанализированы сведения об основных направлениях моделирования сколио-
тической деформации: механические, нейроэндокринные и генетические модели. Заключение. Модели сколио-
за, представленные в литературе, осуществлены с разной степенью успешности и не смогли прояснить вопроса 
этиологии патологии позвоночника, однако они являются полезным средством для тестирования вмешательств, 
направленных на исправление и предотвращение деформации. Разработка оптимальной экспериментальной мо-
дели сколиоза на животных в дальнейшем позволит преодолеть имеющиеся ограничения в определении этиоло-
гического фактора идиопатического сколиоза и описать процессы развития болезни, характерные для человека.

Ключевые слова: идиопатический сколиоз, экспериментальная модель, модели сколиоза на животных, ме-
ханические модели сколиоза, модели резекции пинеальной железы, генетические модели сколиоза.
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Abstract

Idiopathic scoliosis is a common disease of the musculoskeletal system, affecting 2–3% of children and adolescents 
worldwide. The etiology and pathogenesis of scoliotic spinal deformity have not yet been disclosed, despite numerous 
long-term studies. Animal modeling of scoliosis can become the basis for studying possible etiological factors and 
pathogenetic mechanisms of the formation of the pathology in question and the prospects for possible treatment of 
scoliosis in the future. To date, many different types of models of scoliotic disease have been created and studied. The 
purpose of this review was to analyze the literature data on animal modeling of scoliosis in order to understand the 
etiological factor of idiopathic scoliosis in humans. Material and methods. The review was carried out using databases 
of electronic information resources PubMed (MEDLINE), Scopus, eLibrary.ru. The analysis of scientific literature was 
carried out according to the search words: “idiopathic scoliosis”, “experimental model of scoliosis”, “animal model of 
scoliosis”, “mechanical models of scoliosis”, “pineal gland resection models”, “genetic models of scoliosis”. Results. 
The analysis of scientific literature data confirms the high importance of experimental animal models of scoliosis for 
the study of the etiology of idiopathic scoliosis. The review summarizes and analyzes data on the main directions of 
modeling scoliotic deformity: mechanical, neuroendocrine and genetic models. Conclusions. The models of scoliosis 
presented in the literature have been implemented with varying degrees of success and have not been able to clarify 
the etiology of spinal pathology, but they are a useful tool for testing interventions aimed at correcting and preventing 
deformity. The development of an optimal experimental model of scoliosis in animals will further overcome the existing 
limitations in determining the etiological factor of idiopathic scoliosis and describe the processes of disease development 
characteristic of humans.

Key words: idiopathic scoliosis, experimental model, animal models of scoliosis, mechanical models of scoliosis, 
pineal gland resection models, genetic models of scoliosis.
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Введение
Сколиоз – это деформация позвоночника, 

характеризующаяся искривлением во фронталь-
ной, сагиттальной и поперечной плоскостях [1]. 
Термином «сколиоз» принято определять любое 
искривление позвоночника с углом Кобба >10°, 
диагностируемое на переднезаднем рентгенов-
ском изображении [2]. Данный термин чаще все-
го ассоциируется с идиопатическим сколиозом 
(ИС) – наиболее распространенным нарушени-
ем опорно-двигательного аппарата в детском и 
подростковом возрасте. К идиопатическим от-
носится 80 % всех известных сколиозов, при-
чины происхождения которых не известны [3]. 
ИС проявляется незадолго до полового созрева-
ния или во время него. В периоды активного ро-
ста скелета риск прогрессирования деформации 
увеличивается. Заболевание чаще встречается у 
девочек, чем у мальчиков [4]. Сколиоз вызывает 
значительную степень дискомфорта, начиная от 
изменения позы, походки, хронической боли в 
спине и заканчивая затрудненным дыханием, воз-
никающим из-за сдавливания жизненно важных 
органов в грудной клетке [5]. Лечение варьируется 
в зависимости от тяжести и прогрессирования де-
формации и может быть консервативным (наблюде-
ние и ортопедические меры) на ранних стадиях или 

хирургическим в запущенных или прогрессирую-
щих случаях [6]. Часто хирургические манипуляции 
приводят к еще более плохим перспективам для ка-
чества жизни, чем сам сколиоз [7]. 

Многочисленные исследования сколиотиче-
ской деформации позвоночника не смогли рас-
крыть этиологию и патогенез рассматриваемого 
заболевания. ИС не поддается пониманию отча-
сти из-за его генетической сложности. В послед-
ние годы успехи были достигнуты в результате 
недавних исследований общегеномных ассоциа-
ций (GWAS) и благодаря методам секвенирова-
ния нового поколения (NGS) [8]. Значительным 
препятствием для выявления этиологического 
фактора ИС является отсутствие эксперимен-
тальной модели, позволяющей изучить генети-
ческие и биологические механизмы формирова-
ния патологии. Создание модели на животных 
осложняется тем, что часть исследователей свя-
зывают формирование сколиотической дефор-
мации с «двуногим» состоянием тела человека. 
Руководствуясь данной теорией, можно сделать 
вывод, что вероятная предпосылка развития ско-
лиоза у человека обусловлена прямохождением, 
и сколиоз является так называемой расплатой за 
строго вертикальное положение тела [2]. Однако 
деформации позвоночника (врожденный сколиоз, 
кифосколиоз и др.) наблюдаются у других видов 
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позвоночных, в частности у четвероногих живот-
ных (мыши, кошки, собаки) и даже у водоплава-
ющих (рыбы, киты) [9–11]. Разработка экспери-
ментальной модели сколиоза на животных, по 
биомеханическим параметрам наиболее близкой 
к человеку, позволит исследовать генетические 
механизмы формирования патологии и обеспечит 
понимание развития заболевания у человека.

Цель настоящего обзора – анализ литератур-
ных данных моделирования сколиоза на живот-
ных для понимания этиологии ИС у человека. 

Материал и методы
Проведен анализ научной литературы, анон-

сированной в базах данных электронных ин-
формационных ресурсов PubMed (MEDLINE), 
Scopus, eLibrary.ru, поиск выполнялся по клю-
чевым словам «идиопатический сколиоз», «экс-
периментальная модель сколиоза», «модель 
сколиоза на животных», «механические модели 
сколиоза», «модели резекции пинеальной желе-
зы», «генетические модели сколиоза». В анализ 
включены статьи, написанные на русском, ан-
глийском и французском языках. Глубина поиска 
составляла период 1959–2021 гг. и определялась 
фундаментальностью исследований.

Модели сколиоза на животных
Первые попытки создания модели сколиоти-

ческой болезни у животного были предприняты 
после начала исследований этиологического фак-
тора сколиоза у человека. За последние десятиле-
тия разработано и опробовано более 200 различ-
ных моделей сколиоза, представляющих собой 
обширную и достаточно разнородную группу. 
Основа предложенных моделей сильно варьиру-
ется – от неврологической причины до генетиче-
ской мутации и морфометрических изменений, 
приводящих к неблагоприятным биомеханичес-
ким дисбалансам, вплоть до многофакторного 
нарушения развития позвоночника. Выделяют 
несколько основных направлений моделирования 
сколиоза на животных: модели резекции пине-
альной железы (нейроэндокринные), механичес-
кие модели и генетические модели [2]. Разрабо-
танные модели представлены экспериментами на 
двуногих и четвероногих животных, а также ры-
бах. Несмотря на то что двуногие и четвероногие 
не имеют одинаковых векторов осевой нагрузки 
и напряжения, однако все позвоночные испыты-
вают механические нагрузки и скручивание по-
звоночника при перемещении в окружающей сре-
де, независимо от того, являются они наземными 
или водными [12]. Доступность и эффективность 
моделей на четвероногих животных и наличие 
генетических сходств у людей и рыб способство-

вали их использованию в экспериментальных ис-
следованиях. 

Механические модели
Системное взаимодействие внешних и вну-

тренних компонентов опорно-двигательного ап-
парата человека (кости, хрящи, соединительная 
ткань, мышцы, периферическая нервная система) 
имеет важное значение в развитии и поддержа-
нии гомеостаза позвоночника. Дефекты в од-
ном или нескольких из этих компонентов могут 
приводить к формированию деформации позво-
ночного столба. Например, возникновению не-
стабильности позвоночника способствуют незна-
чительные дефекты иннервации параспинальных 
мышц и межпозвоночного диска [13]. В связи с 
этим начальные исследования патогенеза ИС ос-
нованы на эмпирическом тестировании разнооб-
разных механистических идей на моделях жи-
вотных. Большинство моделей ИС было создано 
путем установления механической асимметрии 
с помощью фиксации, привязывания или резек-
ции осевых тканей. Первые данные по экспери-
ментальному сколиозу путем систематического 
резекционного анализа были получены на кро-
ликах [14, 15]. В дальнейшем исследования на 
мышах показали, что односторонняя остеотомия 
ребер или нехирургическая деформация грудной 
клетки приводят к прогрессирующему грудному 
сколиозу (рис. 1) [16]. Представленные данные 
согласуются с полученными ранее результатами 
[17, 18] и подтверждают модель, в которой био-
механическое разъединение грудной клетки и по-
звоночника может привести к возникновению и 
прогрессированию сколиоза. 

Моделирование сколиотической деформации 
на животных с использованием механической 
асимметрии стало одним из предпочтительных 
методов индукции сколиоза, приводящих к высо-
кой частоте воспроизведения результатов. Мето-
дика была применена к широкому спектру видов, 
включая также крупных животных – козлят [20, 
21], свиней (рис. 2) [22–24], телят [25]. Результа-
ты исследований стали широко применяться в до-
клинических испытаниях различных устройств 
для коррекции сколиоза [26].

После успеха резекции ребер у четвероногих 
животных данный метод был применен на дву-
ногих, являющихся наиболее привлекательным 
вариантом для моделирования деформации по-
звоночника, поскольку, как и люди, подвержены 
воздействию на позвоночник осевых сил, вторич-
ных по отношению к гравитации. Индуцирование 
сколиоза через резекцию ребер было показано на 
цыплятах [27] и приматах [28]. Полученные дан-
ные согласовались с аналогичными эксперимен-
тами на четвероногих животных. 
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В последующие годы было высказано пред-
положение, что кроме внутренних дефектов 
осевого скелета значительный вклад в патоге-
нез ИС могут вносить компоненты, связанные 
с функционированием позвоночника, такие как 
дисфункциональный сенсомоторный контроль, 
асимметрия полукружного канала и вестибуляр-
ные дефекты [29, 30]. Показано, что односторон-
няя резекция внутреннего уха или вестибулярных 
структур у лягушки приводит к прогрессирую-

щему сколиозу без дисплазии позвонков [31]. Та-
ким образом, механические модели сколиоза на 
животных могут служить подтверждением того, 
что как структурные, так и нервно-мышечные 
асимметрии в периоды развития позвоночника 
могут приводить к развитию сколиотической де-
формации. В периоды быстрого роста даже не-
значительные дефекты биомеханических свойств 
элементов позвоночника могут быть первичными 
для инициации сколиоза. Представленные моде-
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Рис. 1.  Механическая асимметрия вдоль позвоночника четвероногого животного, созданная путем односто-
ронней резекции ребер и реберно-позвоночного сустава (а), односторонней привязки между поперечны-
ми отростками ипсилатеральных позвонков (б) или односторонней привязки между ипсилатеральным 
тазом и лопаткой (в) [19]

Fig. 1.  Mechanical asymmetry along the spine of a four-legged animal, created by unilateral resection of the ribs and the rib-
vertebral joint (а), unilateral tethering between the transverse processes of the ipsilateral vertebrae (б) or unilateral 
tetheсring between the ipsilateral pelvis and the scapula (в) [19]

Рис. 2.  Модель раннего сколиоза у свиньи Лан-
драса, индуцированная задней асиммет-
ричной спинно-мозговой привязью: пе-
реднезадний рентгеновский снимок (а), 
корональная компьютерная томография 
позвоночника и грудной клетки (б) [23]

Fig. 2.  A model of early scoliosis in a Landrace 
pig induced by a posterior asymmetric 
spinal tether: anterior-posterior X-ray (а), 
coronal computed tomography of the spine 
and chest (б) [23]
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ли расширяют возможности для изучения хирур-
гических вмешательств, которые направлены на 
уменьшение установленной деформации.

Нейроэндокринные модели
Наиболее распространенная нейроэндокрин-

ная модель сколиоза основана на резекции пи-
неальной железы и представлена эксперимен-
тами на курах [32]. После того как у цыпленка, 
подвергшегося пинеалэктомии (хирургической 
абляции шишковидной железы, PINX), сформи-
ровалось искривление позвоночника, возникла 
гипотеза о том, что нейроэндокринный белок ме-
латонин играет важную роль в развитии сколио-
за. Прогрессирование сколиоза на фоне дефицита 
мелатонина у кур [33] после удаления шишковид-
ной железы впервые наблюдалось в 1959 г. У цы-
плят, которые после вылупления подвергались 

пинеалэктомии, в 52–100 % случаев наблюдалось 
развитие резкой деформации позвоночника. Мо-
дель была дополнительно подтверждена, когда 
у цыплят с резецированной пинеальной желе-
зой, которым вводили мелатонин или серотонин, 
сколиоз не развивался [34–37]. В более поздних 
исследованиях порок развития позвоночника на-
блюдался у 93 % цыплят с удаленным шишковид-
ным телом (рис. 3) [38]. В контрольной группе 
формирования деформации позвоночника не про-
исходило. 

Показано, что частота образования боковой 
кривизны позвоночника после хирургической 
пинеалэктомии из-за различий в сроках наблю-
дения может значительно варьировать (рис. 4) 
[32, 39, 40]. Было высказано предположение, что 
дисфункция специфических рецепторов мелато-
нина в спинном мозге из-за снижения выработ-

Рис. 3.  Типичный образец позвоночника цы-
пленка после пинеалэктомии: прямой 
позвоночник (контрольная группа без 
хирургического вмешательства) (а), 
сколиотическая деформация позво-
ночника после хирургической пинеа-
лэктомии (б) [38]

Fig. 3.  A typical sample of the chicken spine 
after pinealectomy: straight spine 
(control group without surgery) (а), 
scoliotic deformity of the spine after 
surgical pinealectomy (б) [38]
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Рис. 4.  Формирование сколиоза у цыплят 
Камей. Пинеалэктомия (PINX) произ-
ведена цыплятам через три дня после 
вылупления. Через 34 дня после опера-
ции все цыплята в группе PINX проде-
монстрировали сколиоз. В контроль-
ной группе с фиктивной операцией 
(Sham) сколиоза не обнаружено [32]

Fig. 4.  Formation of scoliosis in Cameo chickens. 
Pinealectomy (PINX) is performed on 
chicks three days after hatching. 34 days 
after surgery, all chickens in the PINX 
group showed scoliosis. No scoliosis 
was detected in the control group with a 
fictitious operation (Sham) [32]
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ки гормона может быть ответственна за развитие 
различных деформаций позвоночника, таких как 
сколиоз [39, 41].

В последующем данная модель была проте-
стирована на млекопитающих и показала, что у 
крыс с пинеалэктомией сколиотическая дефор-
мация развивается только в том случае, если они 
становятся двуногими (путем хирургического 

удаления одной пары конечностей), косвенно 
подтверждая, что осевая нагрузка на позвоночник 
играет неотъемлемую роль в развитии сколиоза. 
Исследования по моделированию сколиоза с ин-
дуцированным дефицитом мелатонина не нашли 
подтверждения у высших млекопитающих и мо-
лодых приматов [42–44]. В немногочисленных 
работах по хирургической или химической резек-

Рис. 5.  Внешний вид мышей с дефицитом гена SHP2 в хондроцитах (а) и рентгенографическая оценка позвоноч-
ника, демонстрирующая у них сколиоз и кифоз, переднезадняя и боковая проекции (б) [55]

Fig. 5.  The appearance of a mouse with a deficiency of the SKP2 gene in chondrocytes (а) and radiographic evaluation 
of the spine, demonstrating scoliosis and kyphosis in them, antero-posterior and lateral projections (б) [55]
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ции шишковидной железы у человека по поводу 
опухоли показано, что ни у одного из детей не 
развились сколиотические деформации [43, 45]. 
Таким образом, роль мелатонина в развитии ско-
лиоза у примитивных видов неоспорима, однако 
у людей эти данные остаются гипотетическими 
[44, 46–48].

Генетические модели
Инновации в методе секвенирования в по-

следние десятилетия способствовали быстрому 
и значительному расширению генетических ис-
следований сколиоза [49]. Возникновение новых 
методов генетического анализа и совершенство-
вание уже существующих на фоне создания ге-
нетически определенных линий лабораторных 
животных позволили продвинуться вперед в во-
просе этиологии ИС. Анализ связей в семьях и об-
щегеномные исследования ассоциаций (GWAS) в 
спорадических случаях [50] определили большое 
количество генов-кандидатов, связанных с пато-
генезом сколиоза. Выявленные гены были экс-
траполированы на модели сколиоза у животных. 
Исследования на наследуемых моделях способ-
ствовали более глубокому пониманию генетики 
нормального позвоночника и особенностей па-
тогенеза сколиоза у человека. Использование ге-
нетически определенных моделей лабораторных 
животных выявило наследуемые генетические 
поражения, которые способствуют развитию ско-
лиоза [51–54]. 

Мыши являются распространенной генетиче-
ской моделью для изучения сколиоза, поскольку 
их геном тщательно изучен. Существует несколь-
ко мутантных штаммов мышей с признаками, ха-
рактерными для ИС, причем большинство из них 
является результатом дефектов в развитии или го-
меостазе соединительных тканей и хрящей [55]. 
Методами генной инженерии с помощью введе-
ния тамоксифена получены генетически моди-
фицированные мыши с индуцируемой делецией 
гена протеин-тирозинфосфатазы-2 SHP2, фер-
мент в их хондроцитах инактивируется во время 
ювенильной стадии роста начиная с 4-недельного 
возраста мыши. В течение двух недель с момента 
начала дефицита SHP2 развивалась прогрессиру-
ющая кифосколиотическая деформация (грудной 
лордоз и грудопоясничный кифосколиоз) (рис. 5) 
[55].

P.F. Giampietro et al. [56] выполнили анализ 
базы данных генома мыши по фенотипической 
категории, показавший, что животные с рядом 
мутаций демонстрировали сколиотический фено-
тип. Среди генов, несущих мутации, ответствен-
ных за деформацию их позвоночника, имеются 
аналоги у человека, включая Pax1, Dll3, Wnt3a, 

Ky, Lmx1a, Fbn2 и Sim2. Таким образом, значи-
тельная часть исследований моделирования ско-
лиоза проведена на четвероногих животных. В то 
же время известно, что они не подвержены таким 
осевым нагрузкам и спинному напряжению, как 
двуногие. Подобное замечание можно отнести и 
к рыбам, строение позвоночника и центр тяжести 
которых отличны от таковых у человека. Однако 
опыт наблюдения за лежачими больными [14] 
позволил сделать вывод, что сколиотическая де-
формация может возникать и прогрессировать в 
позвоночнике, ориентированном в горизонталь-
ной плоскости и свободном от дорсальной силы 
тяжести. 

Одной из моделей животных с естествен-
ной деформацией позвоночника является гуппи 
(Poecilia reticulata). Исследования рыбок гуппи 
с искривлением позвоночника [57] продемон-
стрировали, что деформация может развиваться 
и у не-двуногих животных, в частности у рыб, и 
близка формированию ИС у человека (рис. 6). 

У гуппи возможно образование боковой кри-
визны позвоночника в разное время после рож-
дения. Предложенная модель была использована 
для изучения первичных факторов, участвующих 
в развитии искривления осевого скелета в отсут-
ствие гравитации [58]. Обнаружен полигенный 
тип наследования с преобладанием большей де-
формации позвоночника у особей женского пола. 
K.F. Gorman et al. показали, что аналогично лю-
дям гуппи имитируют широкую изменчивость 
фенотипа с разным возрастом начала, скоростью 
прогрессирования и величиной кривой. 

В качестве экспериментальной модели ско-
лиоза в последние десятилетия используются му-
танты зебрафиш (Danio rerio) c недостаточным 
Wnt-сигналингом (мутации протеин-тирозинки-
назы-7). Исследования показывают, что зебра-
фиш, несущие мутации в гене ptk7, – это первая 
генетически определенная модель развития чело-
веческого ИС (рис. 7) [51]. Установлено, что люди 
и рыбы имеют много генетических сходств, кото-
рые могут быть полезны при дальнейшем иссле-
довании этиологии сколиоза. Выделенные после-
довательности генов у рыб имеют соответствия 
последовательностям у людей, включая гены, 
участвующие в дифференцировке остеобластов 
и хондроцитов, образовании костей и мышц [19]. 
В клинических работах показано, что сверхэк-
спрессия гена LBX1 связана с ИС у человека и 
является причиной деформации у зебрафиш [59]. 
В основном прозрачные тела рыбок делают их 
все более ценными объектами для изучения пост-
эмбрионального развития скелета и заболеваний 
позвоночника [60–62]. 
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В последние годы появляются исследования 
[63], показывающие, что в качестве молекуляр-
ной модельной системы для изучения этиологии 
ИС также может быть использована гетерандрия 
средиземноморская (Aphanius fasciatus), имею-
щая врожденную деформацию скелета. Харак-
теристика сколиоза у Aphanius fasciatus выявила 

морфологические и биохимические параллели со 
сколиозом у человека. 

Таким образом, генетические модели сколио-
за на животных позволяют установить вклад раз-
личных генов в процесс формирования деформа-
ции позвоночника. В большинстве генетических 
исследований показана значительная роль генов, 
участвующих в становлении хряща и кости. Ана-
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Рис. 7.  Зиготические ptk7-мутанты зе-
брафиш с трехмерным искривле-
нием позвоночника: внешний вид, 
прогрессирующая кривизна (а), 
вид сбоку (б) и сверху (в) [51]

Fig. 7.  Zygotic ptk7 zebrafish mutants with 
three-dimensional curvature of the 
spine: appearance, progressive 
curvature (а), side (б) and top view 
(в) [51]

Рис. 6.  Деформация позвоночника у гуппи 
(Poecilia reticulata): сагиттальный 
профиль нормального животного 
(а); сагиттальный профиль (б) и 
вид сверху самца с деформацией (в) 
[57]

Fig. 6.  Spinal deformity in guppy fish 
(Poecilia reticulata): sagittal profile 
of a normal animal (а); sagittal profile 
(б) and top view of adult male with 
deformity (в) [57]
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лиз результатов на моделях сколиоза у мышей 
и рыб показал, что нарушения в формировании 
костной ткани позвоночника на стадии хряща мо-
гут способствовать развитию сколиоза [64–69]. 
Модели сколиоза со специфической инактиваци-
ей или отключением генов или белков, связанных 
с регуляцией хряща, предполагают, что дефекты 
аномального энхондрального окостенения, хон-
дрогенной дифференцировки и апоптоза хондро-
цитов приводят к искривлению позвоночника [52, 
65, 67, 69]. Основные механизмы генетических 
факторов, приводящих к искривлению позвоноч-
ника, еще предстоит подтвердить.

Обсуждение
В природе не существует животного с по-

звоночником, анатомия и физиология которого 
идентичны таковым позвоночника человека. Не-
смотря на это широкое распространение ИС спо-
собствовало созданию моделей сколиоза на жи-
вотных. Предложенные модели порой вызывали 
у исследователей больше вопросов, чем давали 
ответов. Процедуры, направленные на развитие 
сколиоза, варьировались от системных до локаль-
ных вмешательств и от вида к виду. В целом, в 
большинстве методов использовались животные, 
которые не достигли скелетной зрелости, что от-
ражает главным образом убеждение в том, что 
сколиоз тесно связан с ростом и является разви-
вающимся и динамичным процессом.

За последние десятилетия разработано не-
сколько десятков моделей сколиоза, однако ни 
одна из них не может четко воспроизвести пато-
физиологию заболевания и имитировать анато-
мию позвоночника человека. Представленные мо-
дели создают деформации позвоночника, близкие 
к ИС, и, как правило, обеспечивают лишь малую 
часть истинной патологии этого сложного состоя-
ния с точки зрения этиопатогенеза, анатомии или 
биомеханики [70]. Полученные результаты порой 
порождают у исследователей закономерный во-
прос: как позвоночник любого животного можно 
сравнить со специализированным, сегментиро-
ванным и гравитационно нагруженным человече-
ским позвоночником?

Безусловной и неоспоримой ценностью моде-
лей является то, что они позволяют определить 
особенности развития позвоночного столба в 
норме и обнаружить факторы, которые могут при-
вести к формированию сколиотической и других 
деформаций позвоночника. Разработанные моде-
ли могут быть полезны при изучении молекуляр-
ной генетики и механики развития позвоночника 
и заболеваний опорно-двигательного аппарата. 
Таким образом, на данный момент не существует 

идеальной животной модели для изучения этио-
патогенеза ИС и невозможно выделить истинную 
модель сколиоза. Следовательно, исследователи 
должны четко определить, что хотят изучить, а 
затем выбрать модель, наиболее подходящую для 
их целей.

Каждая модель расширила знания и внесла 
определенный вклад в вопрос изучения дефор-
мации позвоночника. В то же время они имеют 
значительные ограничения, не позволяющие экс-
траполировать полученные данные на человека. 
Модели на четвероногих животных широко ис-
пользуются в экспериментальных исследованиях, 
несмотря на то что четвероногие не подвержены 
таким же осевым нагрузкам и спинному напря-
жению, как человек. Применение подобных мо-
делей обусловлено доступностью, простотой ма-
нипуляций, низкой стоимостью, быстрой сменой 
поколений и глубоким изучением существующих 
трансгенных линий [70]. Широкое использова-
ние в последние годы моделей сколиоза на рыбах 
определяется наличием генетических сходств у 
людей и рыб в последовательностях ряда ключе-
вых генов, возможностью изучения постэмбрио-
нального развития рыб с установленными гене-
тическими дефектами и другими причинами. В 
частности, активная работа с моделями сколиоза 
на гуппи обусловлена простотой в обращении с 
рыбками, коротким временем генерации и до-
ступностью использования геномных ресурсов. 
Существенными очевидными недостатками у 
рыб в качестве модели сколиотического живот-
ного является отсутствие гравитации и форми-
рование деформации в сагиттальной плоскости, 
в то время как для ИС характерна трехмерная де-
формация позвоночника с гравитационным при-
тяжением. Таким образом, экспериментальные 
модели сколиоза на рыбах не отражают патоге-
нетические механизмы, формирующиеся у жи-
вотных, средой обитания которых является суша, 
поскольку влияние механических и физических 
факторов естественной среды обитания суще-
ственно различается.

В моделях сколиоза на двуногих животных 
также можно выделить значительные недостат-
ки. В то же время использование двуногих моде-
лей сколиоза, в частности моделей на курах, для 
экспериментальных исследований определяется 
несколькими значительными основаниями. По 
мнению большинства исследователей, общая 
двуногая особенность кур и людей имеет решаю-
щее значение для развития бокового искривления 
и осевого вращения в позвоночнике. Двуногие 
модели более точно имитируют человеческую 
позу и подвержены подобным силам гравитации. 
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Описаны случаи возникновения у кур спонтанно-
го сколиоза [71]. Неоспоримым преимуществом 
моделей на куриных эмбрионах является доступ-
ность и воспроизводимость результатов. 

Заключение
Анализ современного состояния исследова-

ний по проблеме экспериментального моделиро-
вания сколиоза выявил значительный объем работ 
по данной тематике, в основном выполненных на 
таких группах, как модели резекции пинеальной 
железы, механические модели и генетические 
модели. Представленные модели осуществлены 
с разной степенью успешности и не смогли про-
яснить вопроса этиологии деформации позвоноч-
ника, однако они являются полезным средством 
для тестирования вмешательств, направленных 
на ее исправление и предотвращение. Разрабо-
танные модели позволили определить, что в раз-
витие сколиотической деформации вовлечены 
внутренние и внешние силы, действующие на по-
звоночник, где ключевую роль играет генетиче-
ская предрасположенность и нейроэндокринная 
дисфункция. Наиболее перспективными пред-
ставляются двуногие модели сколиоза, посколь-
ку более точно имитируют человеческую позу 
и, следовательно, подвержены подобным силам 
гравитации. 
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