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ЯТРОГЕННАЯ АМИЛОИДНАЯ АНГИОПАТИЯ 
КАК НОВЫЙ КЛИНИЧЕСКИЙ ФЕНОМЕН

Степанов И.А. 1, 2, Белобородов В.А. 1, Марченко А.А. 1

1 Иркутский государственный медицинский университет, 664003, г. Иркутск, ул. Красного Восстания, 1, Россия
2 Харлампиевская клиника, 664025, г. Иркутск, ул. Горького, 8, Россия.

АННОТАЦИЯ

Актуальность. Поиск литературных источников в различных базах данных продемонстрировал неоднознач-

ные и во многом противоречивые результаты в отношении этиологии, патогенеза, распространённости и диа-

гностических критериев церебральной и ятрогенной амилоидных ангиопатий, что и послужило основанием 

к написанию данного литературного обзора.

Цель. Проанализировать современные литературные данные, посвящённые этиологии, патогенезу, распро-

странённости, и диагностические критерии церебральной и ятрогенной амилоидных ангиопатий.

Методы исследования. Разработана комплексная стратегия поиска литературных источников в базах дан-

ных PubMed/Medline и Кокрейновского центрального регистра исследований. Стратегия поиска источников 

включала в себя опцию с рандомизированным контролем. Поиск исследований проводился с июля 2010 г. 

по сентябрь 2025 г. без ограничений по уровню доказательности или статусу публикаций. Анализировались 

как англоязычные статьи, так и отечественные публикации.

Результаты. Ятрогенная амилоидная ангиопатия является отдалённым осложнением после нейрохирурги-

ческих операций, в первую очередь включающих пересадку трупной твёрдой мозговой оболочки в детском 

возрасте при черепно-мозговой травме. Описываются случаи возникновения ятрогенной амилоидной ангио-

патии после эмболизации сосудов головного мозга с использованием лиофилизированной твёрдой мозговой 

оболочки, а также как отдалённого осложнения переливания эритроцитарной массы и лечения препаратами 

гормона роста. Ятрогенная амилоидная ангиопатия включает в себя широкий спектр клинических проявлений: 

от внутримозговых кровоизлияний с транзиторными неврологическими нарушениями до судорожной актив-

ности. Диагностика ятрогенной амилоидной ангиопатии основывается на Бостонских критериях 2.0 и данных 

нейровизуализации.

Заключение. Несмотря на значительный рост осведомлённости в отношении ятрогенной амилоидной анги-

опатии, вопрос дальнейшего изучения данной нозологической единицы до настоящего момента остаётся 

крайне актуальным. Необходимо проведение большего количества исследований, что поможет актуализи-

ровать и расширить представления в отношении этиологии, патогенеза, клинической картины заболевания, 

модифицировать диагностические критерии для более точной постановки клинического диагноза.

Ключевые слова: ятрогенная амилоидная ангиопатия, церебральная амилоидная ангиопатия, β-амилоид, при-
оны, клинические проявления, диагностика

Для цитирования: Степанов  И.А., Белобородов  В.А., Марченко  А.А. Ятрогенная амилоидная ангио-

патия как  новый клинический феномен. Байкальский медицинский журнал. 2025; 4(4): 11-18. https://

doi.org/10.57256/2949-0715-2025-4-4-11-18

https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.57256/2949-0715-2025-4-4-11-18&domain=pdf&date_stamp=2025-12-10
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IATROGENIC AMYLOID ANGIOPATHY AS A NEW CLINICAL PHENOMENON

Ivan A. Stepanov 1, 2, Vladimir A. Beloborodov 1, Alina A. Marchenko 1

1 Irkutsk State Medical University, 664003, Irkutsk, Krasnogo Vosstaniya str., 1, Russian Federation
2 Kharlampievskaya Clinic, 664025, Irkutsk, Gorkogo str., 8, Russian Federation 

ABSTRACT

Background. A  literature search of various databases revealed mixed and  largely contradictory results regarding 

the etiology, pathogenesis, prevalence, and diagnostic criteria of cerebral amyloid angiopathies and iatrogenic amyloid 

angiopathies, which prompted the writing of this literature review.

The aim. To analyze current literature on the etiology, pathogenesis, prevalence, and diagnostic criteria of cerebral 

amyloid angiopathies and iatrogenic amyloid angiopathies.

Methods. A comprehensive literature search strategy was developed in PubMed/Medline and the Cochrane Central 

Trials Register. The search strategy included a randomized control option. Studies were searched from July 2010 

to September 2025 without restrictions on the level of evidence or publication status. Both English-language articles 

and Russian publications were analyzed.

Results. Iatrogenic amyloid angiopathy is a late complication following neurosurgical procedures, primarily involving 

cadaveric dura mater transplantation in children with traumatic brain injury. Cases of iatrogenic amyloid angiopathy fol-

lowing cerebral vascular embolization using lyophilized dura mater have been described, as well as a late complication 

of red blood cell transfusions and growth hormone therapy. Iatrogenic amyloid angiopathy encompasses a wide range 

of clinical manifestations, from intracerebral hemorrhages with transient neurological impairment to seizure activity. 

Iatrogenic amyloid angiopathy diagnosis is based on the Boston criteria 2.0 and neuroimaging data.

Conclusion. Despite a significant increase in awareness of iatrogenic amyloid angiopathy, further study of this nosologi-

cal entity remains highly relevant. More research is needed to update and expand our understanding of the etiology, 

pathogenesis, and clinical picture of the disease, and to modify diagnostic criteria for a more accurate clinical diagnosis.

Key words: iatrogenic amyloid angiopathy, cerebral amyloid angiopathy, β-amyloid, prions, clinical manifestations, diag-
nostics

For citation: Stepanov I.A., Beloborodov V.A., Marchenko A.A. Iatrogenic amyloid angiopathy as a new clinical 

phenomenon. Baikal Medical Journal. 2025; 4(4): 11-18. https://doi.org/10.57256/2949-0715-2025-4-4-11-18
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Церебральная амилоидная ангиопатия (ЦАА) 
представляет собой прогрессирующее неврологи-
ческое заболевание, возникающее в результате на-
копления β-амилоида в стенках лептоменингеаль-
ных и корковых артерий  малого калибра и капилля-
рах, а также в паренхиме головного мозга. Считает-
ся, что именно пожилой возраст является основным 
фактором риска данного заболевания [1, 2]. Ятро-
генная амилоидная ангиопатия (ЯАА), недавно от-
дельно выделенная форма ЦAA, напротив, отлича-
ется возрастом манифестации заболевания, возника-
ет в среднем в возрасте до 55 лет и имеет широкую 
возрастную границу [3, 4]. Так, по данным зарубеж-
ных авторов, распространённость клинически диа-
гностированной ЦАА варьируется от 20 % до 100 % 
у пациентов с амилоидозом, от 0 % до 79 % у по-
жилых людей без деменции и от 16 % до 70 % в об-
щей популяции пожилых людей [1, 4, 5]. Проведён-
ный поиск литературных источников в различных 
базах данных продемонстрировал неоднозначные 
и во многом противоречивые результаты в отно-
шении этиологии, патогенеза, распространённости 
и диагностических критериев ЦАА и ЯАА, что и по-
служило основанием к написанию данного литера-
турного обзора.

ЦЕЛЬ 

Проанализировать современные литературные 
данные, посвящённые этиологии, патогенезу, рас-
пространённости, и диагностические критерии це-
ребральной амилоидной и ятрогенной амилоидной 
ангиопатий.

МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Разработана комплексная стратегия поиска ли-
тературных источников в базах данных PubMed/
Medline и Кокрейновского центрального регистра 
исследований. Стратегия поиска источников вклю-
чала в себя опцию с рандомизированным контро-
лем. Поиск исследований проводился с июля 2010 г. 
по сентябрь 2025 г. без ограничений по уровню до-
казательности или статусу публикаций. Анализиро-
вались как англоязычные статьи, так и отечествен-
ные публикации.

Ключевые слова для поиска литературных ис-
точников по MESH-словарю в базе данных PubMed/
Medline: *iatrogenic amyloid angiopathy*[title] 
O R  * c e r e b r a l  a m y l o i d  a n g i o p a t h y * [ t i t l e ] 
OR *β-amyloid*[title] OR *prions*[title] OR *clinical 
manifestations*[title] OR *diagnostics*[title]. Ключе-
вые слова для поиска источников в базах данных 
eLibrary и КиберЛенинка: ятрогенная амилоидная 
ангиопатия, церебральная амилоидная ангиопатия, 

β-амилоид, прионы, клинические проявления и ди-
агностика.

Тремя авторами проведён детальный анализ ста-
тей на наличие потенциально релевантных заголов-
ков, рефератов и полных текстов. Разногласия отно-
сительно включения/невключения литературных ис-
точников из обзора разрешались путём оценки пу-
бликации третьей стороной. Общая характеристика 
исследований, включённых в литературный обзор, 
представлена в таблице 1.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Этиология и патогенез
Ятрогенная форма ангиопатии является отда-

лённым осложнением после нейрохирургических 
операций, в первую очередь включающих пересад-
ку трупной твёрдой мозговой оболочки в детском 
возрасте при черепно-мозговой травме [4, 5, 11, 13, 
15]. В литературе также описываются случаи воз-
никновения ЯАА после эмболизации сосудов голов-
ного мозга с использованием лиофилизированной 
твёрдой мозговой оболочки, а также как отдалён-
ное осложнение переливания эритроцитарной мас-
сы и лечения препаратами гормона роста [8, 12, 16] 
(табл. 1). ЯАА может встречаться совместно с при-
онными заболеваниями, такими как болезнь Крейц-
фельдта – Якоба; на секционном материале в таком 
случае обнаруживаются как прионная патология 
(губчатая энцефалопатия), так и следы β-амилоида 
[7]. Несмотря на это, ЯАА и болезнь Крейцфель-
дта – Якоба не являются одной нозологической еди-
ницей, однако общность данных патологий состоит 
в механизме их развития: в обоих случаях проис-
ходят неправильное складывание и агрегация бел-
ков и их дальнейшее накопление. Патологический 
белок выступает как шаблон, на основании кото-
рого происходит неправильная сборка других, ра-
нее нормальных, белков, формируется агрегат, ко-
торый обладает свойством распространения [9, 17, 
18]. Общей чертой для обеих патологий являет-
ся также и длительный латентный период (до не-
скольких десятков лет). Столь длительный инкуба-
ционный период прионных заболеваний связывают 
с наличием двух фаз размножения в головном моз-
ге. На начальной фазе клинических проявлений нет, 
наблюдается прогрессирующее увеличение количе-
ства прионов до стадии инфекционного насыщения 
с формированием плато (количество прионов оста-
навливается на ранее достигнутом уровне) и на пер-
вый план выходит их нейротоксичность. Не исклю-
чена вероятность того, что аналогичный патологи-
ческий процесс лежит и в основе ЯАА, однако дан-
ная гипотеза требует дальнейшего изучения [9, 19]. 
Важно отметить, что отложение цепей β-амилоида 
приводит к дегенерации гладкомышечных волокон 
сосудов головного мозга с последующим формиро-
ванием микроаневризм [20].
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Клиническая картина
Согласно данным систематического обзора 

G. Banerjee и соавт. [7], ЯАА включает в себя ши-
рокий спектр клинико-морфологических прояв-
лений. Внутримозговое кровоизлияние, как пер-
вичное, так и повторяющееся (встречается в 87 % 
и 65,2 % случаев соответственно), встречается наи-
более часто. Транзиторные неврологические нару-
шения, так называемые «амилоидные заклинания», 
столь характерные для спорадических форм ЦAA, 
при ЯАА, напротив, встречаются крайне редко. Су-

дорожная активность является частым проявлени-
ем данного патологического состояния. По мнению 
G. Banerjee и соавт. [7], такое распространение мо-
жет быть связано как с более молодым возрастом 
начала ЯАА в сравнении с ЦAA (до 55 лет против 
пожилого и старческого возраста), так и с формиро-
ванием эпилептогенных очагов, например, на фоне 
субкортикального отёка в результате внутримозго-
вого кровоизлияния. Когнитивные нарушения встре-
чаются в 39 % случаев. За недавний период време-
ни появилось множество исследований, отмечаю-

Т А Б Л И Ц А   1

ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ИССЛЕДОВАНИЙ, 
ВКЛЮЧЁННЫХ В ЛИТЕРАТУРНЫЙ ОБЗОР

T A B L E   1

GENERAL CHARACTERISTICS OF THE STUDIES 
INCLUDED IN THE LITERATURE REVIEW

Авторы 
исследования

Годы Полученные результаты

Jaunmuktane Z. 

и соавт. [6]
2015 Описание предполагаемой передачи цепей β-амилоида.

Banerjee G. 

и соавт. [7]
2019

Описание клинической картины и данных нейровизуализационных исследований 

3 пациентов с ранним началом β-амилоидной ангиопатии. У 2 пациентов в анамнезе – 

нейрохирургическая операция с использованием трупной твёрдой мозговой оболочки, 

у 1 пациента – эмболизация опухоли.

Banerjee G. 

и соавт. [8]
2022

Описаны клинические случаи 23 пациентов со следующим данными: внутримозговое 

кровоизлияние, как первичное, так и повторяющееся (у 87 % и 65,2 % пациентов 

соответственно); крайне редкие транзиторные неврологические нарушения; когнитивные 

нарушения у 39 % пациентов.

Koemans E.A. 

и соавт. [9]
2022

Предложены диагностические критерии ЯАА с учётом возраста начала клинических 

проявлений, анамнеза заболевания, клинических и рентгенологических особенностей, 

доказательства накопления цепей β-амилоида в головном мозге, а также строгого 

исключения генетических причин заболевания.

Pikija S. 

и соавт. [5]
2023

Описание 27 пациентов (22 % – женщины) c нейрохирургическим вмешательством, 

выполненным в среднем в возрасте 8 лет (диапазон 4–18 лет). Медианный латентный 

период составил 39 лет, медианный возраст появления клинических симптомов – 49 лет 

(у 21 (78 %) пациента – внутримозговое кровоизлияние, у 3 (11 %) – судорожная активность).

Panteleienko L. 

и соавт. [10]
2024

Описание 5 случаев возможной ЯАА у взрослых в более позднем возрасте (в возрасте 

65 лет и старше), имеющих нейрохирургические вмешательства в анамнезе. Латентный 

период от момента операции до появления клинической картины составлял от 30 до 39 лет.

Fabjan M. 

и соавт. [11]
2024

Описание клинического случая 46-летней пациентки с рецидивирующими внутримозговыми 

кровотечениями и документально подтверждённой нейрохирургической операцией 

с использованием трупной твёрдой мозговой оболочки в анамнезе и гистологически 

доказанным отложением β-амилоида.

Kaushik K. 

и соавт. [12]
2024

Описание 2 клинических случаев (мужчина и женщина), имеющих в анамнезе переливание 

эритроцитарной массы. В обоих случаях с помощью методов нейровизуализации доказано 

отложение β-амилоида. 

Vera-Cáceres C. 

и соавт. [13]
2025

Описание клинического случая 41-летнего мужчины с выполненным в детстве 

нейрохирургическим вмешательством по поводу черепно-мозговой травмы. Анамнез 

пациента 

в сочетании с данными нейровизуализации и нейропсихологическими оценками подтвердил 

подозрение в отношении ЯАА. Подтверждающая позитронно-эмиссионная компьютерная 

томография выявила β-амилоидные отложения в коре больших полушарий, что 

соответствует предложенным критериям ЯАА.

Karatzetzou S. 

и соавт. [14]
2025

Обзор современных литературных данных, посвящённых вопросу ятрогенной деменции. 

Отмечается возможность развития когнитивных нарушений в связи с передачей цепей 

β-амилоида.
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щих прионоподобный механизм передачи нейро-
дегенеративных заболеваний, которые, как извест-
но, проявляются широким спектром клинических 
фенотипов. Так, можно утверждать о трансмиссив-
ности болезни Альцгеймера. Z. Jaunmuktane и со-
авт. [6] сообщают о группе пациентов с болезнью 
Крейцфельдта – Якоба, для которых характерно от-
ложение β-амилоида. Для этих пациентов было ха-
рактерно наличие симптомов болезни Альцгейме-
ра в сочетании с гистологическими проявлениями 
ЦAA; в дополнение к этому у пациентов отсутство-
вали известные генетические мутации, характерные 
для болезни Альцгеймера, и все они перенесли ле-
чение гормоном роста из трупного гипофиза. Очень 
важен тот факт, что цепи β-амилоида не локализу-
ются вместе с прионами, что говорит о том, что дан-
ные патологии развиваются независимо друг от дру-
га и имеют точку соприкосновения лишь на уровне 
механизма передачи [21]. Как известно, в основе бо-
лезни Альцгеймера лежит накопление как гиперфос-
фолирированных τ-белков, так и β-амилоидных бля-
шек. Между тем длительный инкубационный период 
между попаданием цепей и развитием клинической 
картины является субстратом для формирования 
τ-белков [14]. Таким образом, несмотря на редкую 
распространённость и малое количество описанных 
клинических случаев, можно утверждать о возмож-
ности трансмиссивной передачи болезни Альцгей-
мера, связанной с ЯАА.

Диагностические критерии
G. Banerjee и соавт. [8] приводят предполагаемые 

диагностические критерии ЯАА, которые включа-
ют в себя: 1) возраст начала заболевания; 2) исто-
рию медицинского вмешательства; 3) клинические 
и рентгенологические особенности, соответствую-
щие ЦАА; 4) доказательство накопления β-амилоида 
в центральной нервной системе; 5) исключение ге-
нетических причин болезни. Возраст начала забо-
левания до 55 лет должен вызывать насторожен-
ность в отношении ЯАА. Между попаданием це-
пей β-амилоида, например, вместе с трупной твёр-
дой мозговой оболочкой и развитием клинической 
картины проходит значительное количество време-
ни, то есть имеет место длительный инкубационный 
период (не менее 30–40 лет). В большинстве литера-
турных источников описываются случаи пересадки 
трупной твёрдой мозговой оболочки в раннем дет-
стве и развития ЯAA в возрасте около 50–55 лет. Од-
нако открытым остаётся вопрос ЯАА у пожилых лиц, 
которые подверглись аналогичному хирургическому 
вмешательству уже в зрелом возрасте. Симптомы же, 
учитывая длительный инкубационный период, поя-
вились у них уже в пожилом возрасте, для которого, 
согласно предлагаемым критериям, характерна спо-
радическая амилоидная ангиопатия. L. Panteleienko 
и соавт. [10] описывают пять случаев возможной 
ЯАА у взрослых в возрасте 65 лет и старше, где все 
пациенты имели нейрохирургические вмешатель-

ства в анамнезе и длительный инкубационный пери-
од (от 30 до 40 лет). Вопрос дифференциальной ди-
агностики спорадической ЦАА от ятрогенной ЦAA 
остаётся неопределённым и требует дальнейшего из-
учения. Но уже сейчас можно сказать о необходимо-
сти расширения возрастного спектра ЯAA и повы-
шенного внимания к случаям амилоидной ангиопа-
тии у пациентов пожилого возраста с нейрохирурги-
ческим вмешательством в анамнезе [10]. Таким об-
разом, диагноз ЯАА не может быть исключён только 
по возрастному параметру и должен рассматриваться 
у людей в возрасте 55 лет и старше, если они соответ-
ствуют другим критериям. Для постановки клиниче-
ского диагноза ЯАА необходимо учитывать следу-
ющие данные. В первую очередь учитывается исто-
рия медицинского вмешательства – соответствую-
щая нейрохирургическая операция, включающая 
этап применения трупных тканей центральной нерв-
ной системы человека. Клиническая картина долж-
на включать один или более симптомов, к которым 
относятся: первичное или повторяющееся внутри-
мозговое/субарахноидальное кровоизлияние; тран-
зиторные неврологические нарушения, так называе-
мые «амилоидные заклинания»; фокальные припадки 
(с вторичной генерализацией или без неё); когнитив-
ные нарушения (не связанные с инсультом). Для под-
тверждения диагноза ЯAA должно быть проведено 
как минимум одно инструментальное исследование 
с применением мультиспиральной компьютерной то-
мографии (МСКТ) и/или магнитно-резонансной то-
мографии (МРТ). На МСКТ отмечается конвекси-
тальное суб арахноидальное или лобарное внутри-
мозговое кровоизлияние. На МРТ (в режимах SWI, 
Т2-взвешенные изображения, 3D-FLAIR с внутри-
венным усилением и без такового) диагностически 
значимыми предлагается считать церебральные ми-
крокровоизлияния с преимущественно лобной ло-
кализацией, удалённые от мест паренхиматозного 
внутримозгового кровоизлияния, а также поверх-
ностный кортикальный сидероз (очаги или диссе-
минация). Вышеописанные особенности нейровизу-
ализации, такие как лобарное внутримозговое кро-
воизлияние, лобные церебральные микрогеморра-
гии и кортикальный поверхностный сидероз (рис. 1), 
представляются аналогичными тем же, что исполь-
зуются в Бостонских критериях 2.0 для оценки спо-
радического ЦAA, за исключением негеморрагиче-
ских поражений [22, 23].

Доказательства накопления β-амилоида в цен-
тральной нервной системе включают: признаки отло-
жения амилоида при выполнении позитронно-эмис-
сионной томографии; оценку уровней β-амилоида 40, 
β-амилоида 42 в спинномозговой жидкости [24]; би-
опсию головного мозга, демонстрирующую отло-
жение β-амилоида в сосудах при отсутствии значи-
тельного воспаления мозговой ткани. Биопсию го-
ловного мозга следует рассматривать в случаях, ког-
да дифференцировать ЯАА от другого заболевания 
крайне затруднительно (например, при церебраль-
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ном васкулите) и когда постановка альтернативно-
го диагноза будет иметь последствия для лечения. 
G. Banerjee и соавт. [7] в предложенных диагности-
ческих критериях акцентируют внимание на том, 
что наличие значительного воспаления, определён-
ного с помощью методов нейровизуализации, мо-
жет свидетельствовать в пользу альтернативного 
диагноза, такого как воспаление, связанное с ЦAA, 
или ангиит, связанный с наличием β-амилоида 49. 
Крайне важно в случае ЯAA исключить генетиче-
ский фактор. Необходимо обратить внимание на ду-
пликацию гена APP (amyloid precursor protein; белок-
предшественник β-амилоида) и, где это возможно, 
на трисомию по 21-й хромосоме, на мутацию генов 
PSEN1 и PSEN2 (кодируют белки пресенилины, ко-
торые являются частью γ-секретазного комплекса, 
участвующего в расщеплении белков, включая бе-
лок-предшественник β-амилоида). Наличие генети-
ческих маркеров заболевания будет указывать на то, 
что сосудистая амилоидная ангиопатия не носит 
ятрогенный характер. Cеквенирование следующе-

го поколения рекомендуется в случаях, когда отло-
жение β-амилоида в центральной нервной системе 
не подтверждено другими методами исследования 
(измерения β-амилоида в спинномозговой жидко-
сти, биопсия вещества головного мозга), что необ-
ходимо для выявления мутаций, приводящих к об-
разованию не-β-амилоидной сосудистой амилоид-
ной ангиопатии [8].

Воспалительный синдром
Традиционно в рамках спорадической амилоид-

ной ангиопатии выделяют воспалительный синдром, 
который возникает вследствие воспаления, развива-
ющегося в ответ на накопление β-амилоида в стен-
ках мелких лептомениальных и корковых кровенос-
ных сосудов. Нередко синдром воспаления выделя-
ют как отдельный подтип ЦAA. Однако в последнее 
время в мировой литературе предлагают рассматри-
вать воспаление как синдром именно ЦAA [24]. Дан-
ное уточнение позволяет предположить наличие вос-
палительного синдрома и при ЯАА. Зачастую имен-

1

2

3

4
5

6

7

8

Рис.  1. Нейровизуализационные признаки ятрогенной 

амилоидной ангиопатии: 1 – внутримозговая гематома 

в лобной доле; 2 – локальный кортикальный гемосиде-

роз; 3 – лейкоареоз; 4 – повреждение сосудов мелкого 

и среднего калибров; 5 – периваскулярное и воспаление 

внутренней стенки сосудов; 6 – кровоизлияние в глубин-

ные структуры головного мозга; 7 – кортико-субкорти-

кальное кровоизлияние; 8 – субарахноидальное крово-

излияние (иллюстрация А.А. Марченко)

Fig. 1. Neuroimaging signs of iatrogenic amyloid angiopa-

thy: 1 – intracerebral hematoma in the frontal lobe; 2 – lo-

cal cortical hemosiderosis; 3 – leukoaraiosis; 4 – damage 

to small and medium-sized vessels; 5 – perivascular and in-

travascular inflammation; 6 – hemorrhage into the deep 

structures of the brain; 7 – cortico-subcortical hemorrhage; 

8 – subarachnoid hemorrhage (illustration by A.A. Marchen-

ko)
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но воспаление приводит к тяжёлому клиническому 
течению, многочисленным и массивным внутри-
мозговым кровоизлияниям. Высокая частота вну-
тримозговых геморрагий может навести на мысль 
о том, что в рамках клинического диагноза ЯАА 
имеет место и синдром воспаления. Такой подход 
может изменить терапию ЯАА в сторону исполь-
зования глюкокортикостероидных лекарственных 
средств [25]. В работе L. Panteleienko и соавт. [26] 
описан клинический случай воспалительного син-
дрома при ЯАА. Авторы заключили, что стабилиза-
ция состояния пациента была достигнута исключи-
тельно после длительного курса глюкокортикосте-
роидных препаратов.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, несмотря на значительный рост 
осведомлённости в отношении ЯAA, вопрос даль-
нейшего изучения данной нозологической едини-
цы до настоящего момента остаётся крайне актуаль-
ным. Необходимо проведение большего количества 
исследований, что поможет актуализировать и рас-
ширить представления в отношении этиологии, па-
тогенеза, клинической картины заболевания, моди-
фицировать диагностические критерии для более 
точной постановки клинического диагноза. Крайне 
важна насторожённость врачей различных специ-
альностей в отношении молодых пациентов c кли-
ническими проявлениями ЦAA, в анамнезе у кото-
рых имеется указание на медицинские вмешатель-
ства c использованием материала, потенциально со-
держащего цепи β-амилоида.
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НАСЛЕДСТВЕННЫЕ НАРУШЕНИЯ СИНТЕЗА И СТРУКТУРЫ 
ЭЛАСТИНОВЫХ ВОЛОКОН

Ткачук Е.А. 1, 2, Семинский И.Ж. 1

1 Иркутский государственный медицинский университет, 664003, г. Иркутск, ул. Красного Восстания, 1, Россия
2 Восточно-Сибирский институт медико-экологических исследований, 665827, г. Ангарск, 12а микрорайон, 3, 

Россия

АННОТАЦИЯ

Актуальность. Дисплазии соединительной ткани достаточно широко распространены среди населения 

и  часто сопровождаются нарушениями формирования скелета, органов зрения, зубочелюстной системы, 

нервно-мышечной и сердечно-сосудистой патологией и др. Распространённость наследственных эластино-

патий в некоторых популяциях составляет в среднем от 10 до 30 %. Ключевым аспектом в распознавании 

эластинопатий является клиническая и молекулярно-генетическая диагностика. Недооценённость нарушений 

развития эластиновых волокон приводит к осложнениям в отдалённой перспективе и снижению качества 

жизни пациентов.

Цель. Провести анализ молекулярно-генетических и  клинических проявлений эластинопатий по данным 

литературы.

Материалы и методы. Проведён анализ литературных и баз научного цитирования: Оnline Mendelian Inheritance 

in Man, Database of Genotypes and Phenotypes, GeneCards (интегрированная база данных, предоставляющая 

подробную геномную, протеомную, транскриптомную и генетическую информацию о генах человека), GenBank 

(открытая база данных, содержащая все аннотированные последовательности генов).

Результаты. Показано, что заболевания, связанные с нарушением развития эластиновых тканей, вызыва-

ются мутациями в целом ряде генов, таких как ELN, FBN1–FBN3, FBLN1–FBLN7, TGF-β, TGFBI, TBP1–LTBP4, 
MFAP1–MFAP4, LOX, LOX1, EMILIN1–EMILIN2, VCAN, HSPG2. Как правило, эластинопатии имеют полиморфную 

клиническую картину и системный характер. Большинство наследственных заболеваний эластиновых воло-

кон проявляются скелетными дисплазиями, сердечно-сосудистыми аномалиями, заболеваниями глаз и кожи. 

Часто клиническая картина разных заболеваний имеет сходные симптомы и требует дифференциальной диа-

гностики. В связи с этим важным аспектом в диагностике эластинопатий является молекулярно-генетическое 

подтверждение диагноза.

Заключение. Нарушения развития эластиновых волокон часто остаются недифференцированными. Клини-

ческая и молекулярно-генетическая диагностика эластинопатий является важным аспектом оказания меди-

цинской помощи пациентам с данной патологией. Систематизация фенотипических проявлений и молекуляр-

но-генетических основ эластинопатий необходима для успешного предупреждения отдалённых последствий 

этих заболеваний.

Ключевые слова: дисплазия соединительной ткани, эластинопатии, гены ELN, FBN1–FBN3, FBLN1–FBLN7, 
TGF-β, TGFBI, TBP1–LTBP4, MFAP1–MFAP4, LOX, LOX1, EMILIN1–EMILIN2, VCAN, HSPG2
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ABSTRACT

Background. Connective tissue dysplasia is quite common among the population and is often accompanied by devel-

opmental disorders of the skeleton, visual organs, the dental system, neuromuscular and cardiovascular pathologies, 

etc. The prevalence of hereditary elastinopathy in some populations averages from 10 to 30 %. Clinical and molecu-

lar genetic diagnostics are key aspects in recognizing elastinopathies. Underevaluating abnormalities in elastin fiber 

development leads to long-term complications and a reduced quality of life for patients.

Aim. To analyze the molecular genetic and clinical manifestations of elastinopathies according to literature.

Materials and methods. An analysis of literature and scientific citation databases was conducted, including online 

Mendelian Inheritance in Man, the Database of Genotypes and Phenotypes, GeneCards (an  integrated database 

providing detailed genomic, proteomic, transcriptomic, and genetic information about human genes), and GenBank 

(an open database containing all annotated gene sequences).

Results. It was shown that diseases associated with impaired elastin tissue development are caused by a number 

of genes, such as ELN, FBN1–FBN3, FBLN1–FBLN7, TGF-β, TGFBI, TBP1–LTBP4, MFAP1–MFAP4, LOX, LOX1, 
EMILIN1–EMILIN2, VCAN and HSPG2. Elastinopathies typically have a polymorphic clinical picture and are systemic 

in nature. Most hereditary diseases of elastin fibers manifest as skeletal dysplasias, cardiovascular anomalies, eye and 

skin diseases. The clinical presentation of these diseases often has similar symptoms and requires differential diagnosis. 

Therefore, molecular genetic confirmation of the diagnosis is an important aspect in the diagnosis of elastinopathies.

Conclusion. Disorders of elastin fiber development often remain undifferentiated. Clinical and molecular genetic diag-

nosis of elastinopathies is an important aspect of providing medical care to patients with this pathology. Systematiza-

tion of the phenotypic manifestations and molecular genetic basis of elastinopathies is necessary for the successful 

prevention of the long-term consequences of these diseases.

Key words: connective tissue dysplasia, elastinopathies, ELN, FBN1–FBN3, FBLN1–FBLN7, TGF-β, TGFBI, TBP1-LTBP4, 
MFAP1-MFAP4, LOX, LOX1, EMILIN1–EMILIN2, VCAN, HSPG2 genes
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Дисплазии соединительной ткани (ДСТ) широ-
ко распространены среди населения и часто сопро-
вождаются скелетными дисплазиями (57 %), офталь-
мопатиями (36 %), челюстно-лицевыми аномалиями 
(27 %), нервно-мышечной патологией (22 %), сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями (18 %), патологией 
кожи (18 %), нарушениями слуха (14 %), нарушения-
ми желудочно-кишечного тракта (8 %), бронхолёгоч-
ной (6 %) и мочевыделительной (4 %) патологиями [1].

Распространённость наследственных ДСТ 
в некоторых популяциях составляет в среднем 
от 10 до 30 % [2]. Большую часть ДСТ составляют 
недифференцированные формы, однако развитие 
генетических технологий и современных методов 
молекулярно-генетической диагностики позволяет 
выявить этиологическую основу этих заболеваний. 
Следует отметить, что диагностика ДСТ представ-
ляет серьёзные трудности в связи с существованием 
как моногенных, так и полигенных форм ДСТ, а так-
же с наличием серий аллельных вариантов заболева-
ний. Важно то, что от правильной диагностики ДСТ 
зависят тактика ведения таких пациентов и, главное, 
успешность лечения и профилактики основных ос-
ложнений, которые могут быть неочевидны в отда-
лённой перспективе, но приводят к серьёзным на-
рушениям качества и продолжительности жизни, 
снижению трудоспособности. Одним из ключевых 
аспектов решения этих проблем является своевре-
менная клиническая диагностика ДСТ [1, 2].

Одним из самых распространённых нарушений 
развития соединительной ткани являются эласти-
нопатии.

ЦЕЛЬ 

Проанализировать молекулярно-генетические и 
клинические проявления эластинопатий для совер-
шенствования диагностики дисплазии соединитель-
ной ткани по данным литературных источников за 
последние 10 лет.

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

Проанализированы литературные источники, 
размещённые в основных базах научного цитирова-
ния: Российский индекс научного цитирования, еди-
ный каталог Центральной научной медицинской би-
блиотеки, каталог PubMed, OMIM (Online Mendelian 
Inheritance in Man) [3], dbGaP (Database of Genotypes 
and Phenotypes) [4], GeneCards (интегрированная база 
данных, предоставляющая подробную геномную, 
протеомную, транскриптомную и генетическую ин-
формацию о генах человека) [5] и GenBank (откры-
тая база данных, содержащая все аннотированные 
последовательности дезоксирибонуклеиновой кис-

лоты (ДНК) и рибонуклеиновой кислоты (РНК) и по-
следовательности закодированных в них белков) [6]. 

ВВЕДЕНИЕ

Нарушение развития эластиновых волокон при-
водит к развитию ряда заболеваний, имеющих тяжё-
лые осложнения и снижающие качество жизни паци-
ентов [7]. Эластиновые волокна в организме встре-
чаются повсеместно и играют важную роль в нор-
мальном функционировании всех органов и систем. 
В развитии эластиновых волокон задействован це-
лый ряд генов, ответственных за синтез самого эла-
стина (ELN) [1, 3]; фибриллинов (FBN1–FBN3), вхо-
дящих в состав микрофибрилл; фибулинов (FBLN1–
FBLN7), обеспечивающих целостность внеклеточ-
ного матрикса, клеточную адгезию и миграцию, 
ремоделирование тканей [1, 3]; скрытых связыва-
ющих белков трансформирующего фактора роста 
бета (TGF-β, transforming growth factor β) [1, 3]; са-
мого индуцированного трансформирующего факто-
ра роста бета (TGFBI), контролирующего пролифе-
рацию, клеточную дифференцировку и другие функ-
ции в большинстве клеток [1, 3]; латентного транс-
формирующего фактора роста бета (LTBP1–LTBP4), 
связывающего эластин с TGF-β и другими компонен-
тами соединительной ткани [1, 3]; микрофибрилл-ас-
социированных гликопротеинов (MAGP1–MAGP5) 
и протеинов (MFAP1–MFAP4), расположенных в ми-
крофибриллах [1, 3]; лизилоксидазы (LOX и LOX1), 
связывающей коллаген и эластин с образованием по-
перечных связей во внеклеточном матриксе; эмил-
лина (EMILIN1–EMILIN2) – гликопротеина внекле-
точного матрикса [1, 3]; версикана (VCAN) – проте-
огликана внеклеточного матрикса, удерживающего 
воду и участвующего в клеточной миграции [1, 3]; 
гепарансульфата (HSPG2) – гликозаминогликана по-
верхностей и внеклеточного матрикса клеток [1, 3].

Мутации в каждом из этих генов вызывают на-
рушение развития и функционирование эластина 
и проявляются наследственными заболеваниями со-
единительной ткани.

Эластин
Эластин является структурным белком внекле-

точного матрикса соединительной ткани, определя-
ющим её упругость, пластичность и растяжимость. 
Белок синтезируется фибробластами, и с возрастом 
его выработка снижается, что приводит к потере 
эластичности кожи. За его синтез отвечает ген эла-
стина (ELN). Мутации этого гена вызывают такие 
заболевания, как эластолизис и надклапанный аор-
тальный стеноз [8].

Эластолизис (Cutis laxa или CL) – наследствен-
ное заболевание, характеризующееся дряблостью 
кожи, которая свободно свисает, образуя складки. 
Заболевание может проявляться с младенческого 
возраста и имеет несколько вариантов [9].
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Аутосомно-доминантный тип эластолиза 
(ADCL) связан с мутацией в генах ELN (эластина), 
FBLN5 (фибулина-5), ALDH18A1 (глутамат гамма-
полуальдегидсинтетазы). Это наиболее тяжёлая фор-
ма, при которой заболевание неуклонно прогресси-
рует. У пациентов, помимо дряблой кожи, наблю-
даются желудочно-кишечные дивертикулы, грыжи, 
пролапсы половых органов. Реже имеются стеноз 

лёгочной артерии, аневризма аорты, бронхоэктазы 
и эмфизема [9].

Аутосомно-рецессивный тип Cutis laxa (ARCL) 
развивается в результате мутаций в целом ряде ге-
нов (табл. 1). Заболевание имеет полиморфные про-
явления, в которых выделяют подтипы аутосомно-
рецессивного варианта Cutis laxa. Они различаются 
тяжестью и клиническими проявлениями. Пациенты 

Т А Б Л И Ц А   1

МОЛЕКУЛЯРНО-ГЕНЕТИЧЕСКИЕ ПРИЧИНЫ 
И КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ АУТОСОМНО-
РЕЦЕССИВНОГО ТИПА ЭЛАСТОЛИЗИСА

T A B L E   1

MOLECULAR GENETIC CAUSES AND CLINICAL 
FEATURES OF THE AUTOSOMAL RECESSIVE TYPE 
OF CUTANEOUS SCLEROSIS

Подтипы 
ARCL

Гены Протеины Клинические особенности

IА FBLN5 Фибулин-5

Специфическое, опасное для жизни заболевание, характеризу-

ющееся поражением органов, ателектазом и эмфиземой лёгких, 

дивертикулами желудочно-кишечного тракта и мочеполовой 

системы, а также сосудистыми аномалиями. Сопутствующие 

аномалии черепа, позднее закрытие родничка, слабость суста-

вов, вывих бедра и паховая грыжа наблюдались, но встречались 

редко. Уменьшение количества эластических волокон в дерме 

и аномальные эластиновые компоненты, выявляемые при элек-

тронной микроскопии, являются патогномоничными признаками.

IIА ATP6V0A2

Мультисубъединичный 

протонный насос 

вакуолярного типа 

(H(+)-АТФаза 

или V-АТФаза) 

Аномальный рост, задержка развития и сопутствующие анома-

лии скелета. Помимо кутислакса, характерны персистирующие 

широкие роднички, выступающие лобные бугры, небольшая 

оксицефалия, скошенные вниз глазные щели, перевёрнутые 

V-образные брови и кариес зубов.

IIIA
ALDH18A1 

(10q24) 

Глутамат гамма-полу-

альдегидсинтетаза

Умственная отсталость, гипермобильность суставов, гиперэла-

стичность кожи, катаракта и метаболические нарушения, вклю-

чая гипераммониемию, гипопролинемию, гипоцитруллинемию 

и гипоорнитинемию.

IB
EFEMP2 

(11q13) 
Фибулин-4

Наличие тяжёлых системных аномалий соединительной ткани, 

включая эмфизему, сердечно-лёгочную недостаточность, врож-

дённые переломы, арахнодактилию и хрупкость кровеносных 

сосудов. Все симптомы связаны с нарушением формирования 

эластических волокон.

IIB
PYCR1 

(17q25) 

Пирролин-5-

карбоксилатредуктаза 1

Аномальный рост, задержка развития и сопутствующие анома-

лии скелета

IC

Синдром 

Урбана – 

Рифкина – 

Дэвиса

LTBP4 

(19q13) 

Латентный 

трансформирующий 

фактор роста бета

Дряблая и/или морщинистая кожа, что придаёт преждевременно 

состарившийся вид. Поражение лица, рук, ног, суставов и туло-

вища может быть различным. Кожа утрачивает эластичность, 

что резко контрастирует с гиперэластичностью, наблюдаемой 

при классическом синдроме Элерса – Данлоса.

IIC
ATP6V1E1 

(22q11) 

Вакуолярная 

H (+)-АТФаза 

(V-АТФаза), 

субъединица E

Генерализованная морщинистость кожи с редким подкожно-жи-

ровым отложением и дисморфичными прогероидными чертами 

лица. У большинства пациентов также наблюдаются выраженная 

гипотония и поражение сердечно-сосудистой системы

IID
ATP6V1A 

(3q13) 

Вакуолярная 

H (+)-АТФаза 

(V-АТФаза), 

альфа-субъединица 1

Генерализованная морщинистость кожи с редким подкожно-жи-

ровым скоплением и дисморфичными прогероидными чертами 

лица. У большинства пациентов также наблюдается выраженная 

гипотония, а также сердечно-сосудистые и неврологические 

нарушения

IID
FBNL3 

(EFEM1)
Фибулин-3

Дисморфизм лица, гипермобильность суставов, мышечная 

гипотония и множественные тяжёлые грыжи, включая паховые, 

вентральные, диафрагмальные, седалищные и запирательные, 

а также крупные дивертикулы желудочно-кишечного тракта 

и мочевого пузыря. Кожа тонкая и полупрозрачная, легко по-

вреждается; степень дряблости различна и прогрессирует с воз-

растом у некоторых пациентов
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могут иметь дисморфические черты лица (широкий, 
выступающего лоб, гипотелоризм, эпикант, выступа-
ющая луковица носа, плоская скуловая область, боль-
шие оттопыренные уши), морщинистую кожу (более 
выраженную на тыльной стороне рук, ног и живота), 
гиперпластичные суставы (особенно рук), старческий 
вид, внутриутробную задержку роста, задержку при-
бавки массы тела и развития, остеопороз [10].

Также выделяется Х-сцепленный рецессивный 
тип Cutis laxa. Авторы относят к этому типу эла-
столизиса лёгкий вариант болезни Менкеса и син-
дром затылочного рога, вызываемые мутацией в гене 
ATP7A (трансмембранная АТФаза P-типа, транспор-
тирующая медь). Болезнь Менкеса характеризует-
ся генерализованным дефицитом меди, ранней за-
держкой роста, своеобразным оволосением (pili torti) 
и очаговой церебральной и мозжечковой дегенера-
цией. Синдром затылочного рога проявляется кост-
ными аномалиями затылочной кости, гиперэластич-
ностью кожи и склонностью к синякам, грыжами, 
дивертикулами мочевого пузыря, гиперэластично-
стью суставов, варикозным расширением вен, мно-
жественными аномалиями скелета и лёгкими невро-
логическими нарушениями [11].

Помимо данных типов эластолизиса, выделяют 
неонатальный синдром Марфана, для которого свой-
ственны эмфизема, сердечные аномалии и диафраг-
мальная грыжа, контрактуры в локтях, бёдрах и ко-
ленях с двусторонним вывихом бедра, арахнодак-
тилия. Причиной заболевания является разрыв хро-
матиды на стыке 7q31.3 и 7q32 либо транслокация 
участка 7q31 [11].

Надклапанный аортальный стеноз (SVAS, 
supravalvular aortic stenosis) возникает в связи с му-
тациями в гене ELN. В описанных клинических слу-
чаях SVAS был ассоциирован со стенозом клапанов 
лёгочной артерии или периферических артерий, каль-
цинацией восходящей части аорты, иногда с умствен-
ной отсталостью и аномалиями лица. Описан случай 
внезапной смерти ребёнка после премедикации перед 
катетеризацией сердца, вызванный тяжёлой фиброз-
но-мышечной дисплазией лёгочных артерий [1, 12].

Фибриллины
Фибриллины являются внеклеточными глико-

протеинами. Из них формируются микрофибрил-
лы, которые играют ключевую роль в комплектации 
эластичных волокон и обеспечивают их прочность 
и эластичность. Большое количество фибриллинов 
находятся в коже, лёгких и кровеносных сосудах, 
что также обеспечивает структурную целостность 
и связь клеток с внеклеточным матриксом, регули-
рует рост тканей [13].

Ген FBN1 (фибриллин-1) отвечает за образова-
ние миофибрилл 1-го типа, которые обеспечивают 
преимущественно силовую структурную поддерж-
ку соединительной ткани. Мутации в этом гене вы-
зывают ряд заболеваний, таких как акромикриче-
ская дисплазия, семейная эктопия хрусталика, геле-

офизарная дисплазия 2-го типа, синдром Марфана, 
синдром MASS, синдром липодистрофии Марфана, 
синдром жёсткой кожи, синдром Вейля – Марчеса-
ни (2-го типа, доминирующий). Все заболевания яв-
ляются аутосомно-доминантными [13].

Гелеофизарная дисплазия 2-го типа – наслед-
ственное прогрессирующее заболевание, которое ха-
рактеризуется скелетными аномалиями, дисморфи-
ями лица и нарушениями со стороны трахеи и лёг-
ких. Исследователи сходятся во мнении, что клиника 
этого заболевания напоминает лизосомные болезни 
накопления [14]. Заболевание вызывается мутацией 
в гене FBN1 и имеет две аллельные формы: акроми-
крическая дисплазия и аутосомно-доминантная фор-
ма синдрома Вейля – Марчесани [13].

Гелеофизарная дисплазия 2-го типа характери-
зуется задержкой костного возраста, конусообраз-
ной дисплазией эпифизов (с укорочением трубча-
тых костей конечностей, кистей, стоп и ограниче-
нием движений в суставах), овальными телами по-
звонков, выраженной низкорослостью и утолщени-
ем кожи. К особенностям скелета также относится 
наличие внутренней выемки головки бедренной ко-
сти и второй пястной кости и наружной вырезки пя-
той пястной кости [14].

Характерным является лицо: круглое с чётко очер-
ченными бровями, маленьким ртом с толстыми гу-
бами и длинным, выступающим желобком, а также 
с длинными ресницами, носом картошкой и выверну-
тыми ноздрями. Другие особенности – хриплый голос, 
осложнения со стороны ушей, трахеи и дыхательных 
путей, а также псевдомускулярное телосложение [14]. 

Синдром Вейля – Марчесани 2-го типа являет-
ся аллельным вариантом гелеофизарной дисплазии 
2-го типа и акромикрической дисплазии. При синдро-
ме Вейля – Марчесани 2-го типа формируются низко-
рослость, брахидактилия, утолщение кожи, миопия 
или глаукома и лёгкая умственная отсталость [15].

Синдром Марфана. Причиной заболевания яв-
ляется мутация в гене FBN1, что проявляется мы-
шечными и скелетными (арахнодактилия, высокий 
рост, артрит, деформации позвоночника), кардиова-
скулярными (дефекты митрального клапана, анев-
ризма аорты), глазными (эктопия хрусталика, мио-
пия), дерматологическими (стрии) и лёгочными из-
менениями (спонтанный пневмоторакс) [16]. 

Синдром липодистрофии Марфана также вы-
зывается мутацией в гене FBN1. Синдром относится 
к прогероидным синдромам и характеризуется врож-
дённой липодистрофией. Обычно такие дети рожда-
ются преждевременно и имеют непропорционально 
удлинённое телосложение и характерные черты лица: 
проптоз (экзофтальм), миопию, часто – эктопию хру-
сталика, антимонголоидный разрез глаз, гипоплазию 
лицевых костей и ретрогнатию. Другими характер-
ными признаками являются гиперэластичность паль-
цев, арахнодактилия, эктазия твёрдой мозговой обо-
лочки, врождённая липодистрофия, атрофия кожи. 
Психомоторное развитие нормальное. Наследуется 
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заболевание по аутосомно-доминантному типу. За-
болевание характеризуется выраженным плейотро-
пизмом и клинической вариабельностью [17]. 

Синдром MASS – наследственный синдром, 
по сути являющийся лёгким проявлением синдрома 
Марфана с изолированным пролапсом митрального 
клапана из-за миксоматозного изменения его створок. 
Причиной также является мутация в гене FBN1 [18].

Ген фибриллина 2 (FBN2). Кодируемый им бе-
лок фибриллин 2 похож на фибриллин 1. Отличия со-
стоят в богатой глицином последовательности вбли-
зи N-конца у фибриллина 2, а у фибриллина 1 имеет-
ся богатая пролином последовательность в мотивах 
RGD и некоторые другие отличия. Нарушение со-
отношения в экспрессии фибриллина 1 и фибрилли-
на 2 в хряще уха приводят к формированию аномаль-
ной смятости завитков ушной раковины [3]. Он на-
капливается в соединительнотканных органах рань-
ше, чем фибриллин 1, и преимущественно регулиру-
ет процесс ранней сборки эластических волокон [19].

С мутациями в этом гене ассоциированы врож-
дённая контрактурная арахнодактилия и дегенера-
ция жёлтого пятна с ранним началом. 

Врождённая контрактурная арахнодакти-
лия наследуется по аутосомно-доминантному типу, 
характеризуется контрактурами, арахнодактилией, 
сколиозом и деформированными ушами и напоми-
нает синдром Марфана [20].

Дегенерация жёлтого пятна, или возрастная 
макулодистрофия (ВМД), является инволюционной 
центральной хориоретинальной дистрофией, чаще 
развивается в зрелом и пожилом возрасте и являет-
ся причиной потери зрения. Встречается в России 
с частотой 15 случаев на 1000 человек; в возраст-
ном диапазоне старше 75 лет частота ВМД состав-
ляет около 30 %. Проявляется в двух формах: сухой 
и влажной, – при которых в результате гибели кле-
ток в жёлтом пятне (из-за нарушения развития и об-
мена в соединительной ткани глаза) формируются 
мельчайшие друзы (бугорки), снижается централь-
ное зрение, а при влажной форме наблюдаются рост 
кровеносных сосудов в сосудистой оболочке глаза, 
экссудативный отёк и кровоизлияния в сетчатку. 
В итоге происходит потеря зрения [21].

Ген фибриллина 3 (FBN3) отвечает за синтез ма-
кромолекулы внеклеточного матрикса соединитель-
ной ткани, выполняющей структурную функцию, 
способствующую сборке фибриллинов в микрофи-
бриллы. Мутация в этом гене является маркером ин-
сулинорезистентности и дисфункции β-клеток под-
желудочной железы, а также ассоциирована с син-
дром поликистозных яичников (СПКЯ) [22]. 

Фибулины
Фибулины – белки, которые связывают эласти-

новую сердцевину с микрофибриллами, образуя со-
единительнотканное волокно и обеспечивая тонкую 
подстройку эластичности волокон, и таким обра-
зом выполняют функцию молекулярных шаперонов 

(т. е. помогают другим белкам сформировать правиль-
ную конфигурацию (фолдинг)). Фибулины в большей 
степени индуцируются в клетке при стрессе (нагре-
вание, охлаждение, гипоксия) и помогают волокнам 
восстановить свою функциональную структуру [23]. 

Ген фибулина 1 (FBLN1) отвечает за целост-
ность внеклеточного матрикса и необходим для раз-
вития эндотелия. Кодируемый им белок играет важ-
ную роль в процессах эмбрионального развития ор-
ганизма. При мутациях в этом гене наблюдаются 
синдром синдактилии, неопущение яичек, задержка 
моторного развития, умственная отсталость с при-
знаками атрофии головного мозга [23].

Ген фибулина 2 (FBLN2) кодирует белок, также 
расположенный в месте соединения эластина с ми-
крофибриллами и играющий важную роль в развитии 
и ремоделировании тканей, особенно в местах эпи-
телиально-мезенхимального перехода. Он участву-
ет в формировании тканей из клетки нервного греб-
ня, таких как эндокард. Белок также участвует в под-
держания целостности базальной мембраны, форми-
ровании молочной железы, сократительной функции 
гладкомышечных клеток сосудов и перестройке цито-
скелета. Мутации в этом гене ассоциируют с дефек-
том атриовентрикулярной перегородки сердца [23].

Ген фибулина 3 (FBLN3) известен как EFEMP1, 
отвечает за производство гликопротеина внеклеточ-
ного матрикса. Он участвует в формировании тканей 
глаза, и его мутации играют важную роль в разви-
тии глазных заболеваний, таких как открытоуголь-
ная глаукома 1-го типа, возрастная макулярная деге-
нерация, Cutis laxa аутосомно-рецессивного типа ID 
(см. табл. 1) [22]. 

Ген (FBLN4 или EFEMP2) кодирует белок фи-
булин 4. Белок подобен фибулину 3, но активнее экс-
прессируется в молодых клетках. Высокая экспрессия 
наблюдается в клетках аорты и тимуса. С мутациями 
в этом гене связывают такие заболевания, как Cutis 
laxa аутосомно-рецессивного типа IB (см. табл. 1) 
и дистрофия сетчатки Дойна – Сот [22]. 

Ген фибулина 5 (FBLN5) преимущественно экс-
прессируется в сердце, яичниках и толстой кишке, 
но также в почках, поджелудочной железе, яичках, 
лёгких и плаценте. Фибулин 5 связывает эластин, ин-
тегрины и продукты генов LOX, FBN1, LTBP2, LOXL1. 
С ним ассоциированы следующие заболевания: Cutis 
laxa аутосомно-доминантного типа 2 и Cutis laxa ау-
тосомно-рецессивного типа IA (см. табл. 1), возраст-
ная макулярная дегенерация 3-го типа, болезнь Шар-
ко – Мари – Тута демиелинизирующая 1H типа [23].

Болезнь Шарко – Мари – Тута – аутосомно-
доминантная периферическая демиелинизирую-
щая нейропатия. Характеризуется поздним началом 
(в 30–50 лет), сенсорными (неприятные ощущения 
в верхних конечностях и кистях) и двигательными 
нарушениями (деформации стоп, гипо- или арефлек-
сия, слабость мышц конечностей и нарушения поход-
ки). Электрофизиологические исследования соответ-
ствуют демиелинизирующей полинейропатии. Мо-
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жет наблюдаться гиперэластичность кожи или раз-
виваться возрастная макулярная дегенерация [24].

Скрытые TGF-β-связывающие белки
Скрытые (латентные) TGF-β-связывающие бел-

ки – это формы трансформирующего фактора ро-
ста бета, которые находятся в неактивном состоя-
нии и не могут связываться с рецепторами клетки. 
Они образуют комплексы с белками, такими как 
тромбоспондин, иммуноглобулины (например, 
IgG) и макроглобулины. Если активные TGF-β рас-
падаются через 2–3 минуты, то латентные TGF-β-
связывающие белки сохраняются в течение 90 ми-
нут. Поэтому латентные формы TGF-β могут быть 
депонированы в тканях и активироваться при не-
обходимости, что позволяет контролировать их ак-
тивность и предотвращать преждевременное высво-
бождение сигнальных молекул. Сигналом для акти-
вации латентной формы служат, как правило, ме-
ханические или ферментативные воздействия [25]. 

После высвобождения активный TGF-β связыва-
ется с рецепторами на поверхности клетки и запу-
скает сигнальный каскад, который включает фосфо-
рилирование белков Smad [26]. 

Ген LTBP1 отвечает за синтез скрытого TGF-β-
связывающего белка 1, который соединяет микро-
фибриллы, фибронектин и латентный TGF-β и вы-
полняет роль регулятора TGF-β (TGFB1, TGFB2 
и TGFB3), который контролирует активацию TGF-β, 
поддерживая его в латентном состоянии во время 
хранения во внеклеточном пространстве [26].

С мутациями в данном гене связана Cutis laxa ау-
тосомно-рецессивного типа IIE (см. табл. 1).

Ген LTBP2 кодирует белок внеклеточного ма-
трикса, который экспрессируется в эластичных тка-
нях и ассоциируется с микрофибриллами, содер-
жащими фибриллин 1. Мутацию в нём связывают 
с синдромом Вейля – Марчесани 3-го рецессивного 
типа (см. выше), первичной врождённой глаукомой 
3-го типа D, а также с микросферофакией с эктопией 
хрусталика и вторичной глаукомой или без неё [26]. 

Ген  LTBP3  кодирует  скрытый  TGF-β-
связывающий белок 3, который связывает микро-
фибриллы и скрытый TGF-β, оказывает как стиму-
лирующее, так и ингибирующее действие на рост 
различных типов клеток и играет роль в образова-
нии и деградации внеклеточного матрикса. Мута-
ции в этом гене вызывают гелеофизарную диспла-
зию 3-го типа (см. выше), аномалии зубов (гипопла-
стический несовершенный амелогенез с практически 
полным отсутствием эмали), низкорослость с брахи-
олмией (укорочение туловища), клапанные и/или со-
судистые дефекты (пролапс митрального клапана, 
расширение корня аорты и аневризмы аорты и дру-
гих артерий) [27].

Ген LTBP4 кодирует скрытый TGF-β-свя-
зывающий белок 4, активно экспрессируется в серд-
це, матке и тонком кишечнике и слабо – в плацен-
те, лёгких и скелетных мышцах. Мутации в гене ас-

социированы с Cutis laxa аутосомно-рецессивного 
типа IC (см. табл. 1) [27].

Микрофибрилл-ассоциированные 
гликопротеины

Микрофибрилл-ассоциированные гликопротеи-
ны (MAGs) – это белки, связанные с внеклеточными 
микрофибриллами, выполняют структурную роль 
и обеспечивают мышечное сокращение. Выполняя 
структурную функцию, они поддерживают механи-
ческую целостность тканей, а при их уменьшении 
могут быстро формироваться атеросклеротические 
бляшки, и заболевание быстро прогрессирует [27]. 

Ген MAGP1 (MFAP2) кодирует микрофибрилл-
ассоциированный гликопротеин 1, который связы-
вает белок FBN1. Его N-концевая часть богата глу-
тамином, пролином, аспарагиновой и глутаминовой 
кислотами, а C-концевая часть имеет 13 консерва-
тивных цистеинов. Высокая экспрессия наблюдает-
ся в мезенхимальных клетках на протяжении всего 
развития организма. Мутации в данном гене на жи-
вотных моделях были ассоциированы с увеличени-
ем размера тела, аномалиями костей, мужским бес-
плодием (гидроцеле яичка и инвертированными се-
менными пузырьками), а также со снижением ко-
личества тромбоцитов, геморрагическим диатезом 
и замедленным заживлением ран [27].

Ген MAGP2 (MFAP5) кодирует микрофибрилл-
ассоциированный гликопротеин 2, который локализо-
ван в микрофибриллах. С мутацией в этом гене связа-
ны семейная грудная аневризма аорты 9-го типа [27].

Микрофибрилл-ассоциированные протеины
Микрофибрилл-ассоциированные протеины – 

это белки, которые являются неотъемлемой частью 
мышечных филаментов (микрофибрилл), таких как 
актин и миозин. К ним относятся сократительные 
(актин, миозин), регуляторные (тропомиозин, тро-
понин) и цитоскелетные белки (титин, небулин), ко-
торые играют ключевую роль в сокращении мышц 
и поддержании их структуры. Актин формирует тон-
кие филаменты. На актин опирается миозин в про-
цессе мышечного сокращения. Миозин формиру-
ет толстые филаменты и имеет участки связывания 
с актином и АТФ. Именно миозин является моле-
кулярным мотором, который обеспечивает сокра-
щение мышечного волокна. Взаимодействие актина 
и миозина регулируют белки тропомиозин и тропо-
нин. Они связываются с актином и регулируют до-
ступ миозина к местам их связывания. Существу-
ют и другие микрофибрилл-ассоциированные бел-
ки, такие как белки цитоскелета титин (коннектин), 
десмин, небулин (обеспечивающие каркас и эла-
стичность миофибрилл), выполняющие структур-
ные и поддерживающие функции [28].

Гены MFAP1, MFAP3, MFAP4 кодируют ми-
крофибрилл-ассоциированные протеины 1, 3 и 4 со-
ответственно. Эти белки локализованы в микрофи-
бриллах и связаны с эластином, а могут располагать-
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ся самостоятельно. Мутации в генах MFAP1, MFAP3 
ассоциируют с синдром Марфана, MFAP4 – с син-
дромом Смита – Магениса [28].

Синдром Смита – Магениса проявляется мно-
жественными врождёнными аномалиями, задержкой 
интеллектуального развития, краниофациальными 
и скелетными аномалиями (брахицефалия, выступа-
ющий лоб, синофриз, эпикант, широкая переносица, 
аномалии развития ушей и прогнатия), нейроповеден-
ческими нарушениями (самоповреждающее поведе-
ние, аутоамплексационной стереотипией (обнимание 
себя)), нарушением сна, хриплым низким голосом, по-
терей слуха и другими отоларингологическими нару-
шениями (узелки голосовых связок и полипы) [29]. 

Индуцированный TGF-β 
Индуцированный трансформирующий фактор ро-

ста бета (TGF-βI) – белок, активирующий трансформи-
рующий фактор роста бета (TGF-β), относится к цито-
кинам и регулирует клеточный рост, дифференциров-
ку и иммунные реакции, является основными регуля-
тором развития и поддержания кровеносных сосудов. 
Его синтез активируется при воспалении и заставля-
ет клетки делиться, образуя защитный барьер и огра-
ничивая патологический очаг (при раке или фибро-
зе). В целом контролирует клеточное деление, диф-
ференцировку и иммунные реакции, а также регу-
лирует структурирование внеклеточного матрикса. 
Синтез его происходит во всех органах и тканях пер-
воначально в неактивном виде, при выходе из клетки 
происходит активация с помощью фермента, напри-
мер, плазмина. В основном локализован на границе 
между коллагеновым и эластическим волокном [30]. 

Ген TGFβI кодирует данный белок. С его му-
тациями связаны дистрофия роговицы типов Авел-
лино, Греноу I, Рейса – Баклера, Тиля – Бенке (ре-
шетчатая дистрофия типа I, решетчатая дистрфо-
фия типа IIIA, дистрофия базальной мембраны эпи-
телия). Заболевания начинаются в разном возрасте 
– от детского до пожилого – и сопровождаются из-
менением структуры соединительной ткани с про-
грессирующей потерей зрения [30].

Лизилоксидаза
Лизилоксидаза (LOX) является ферментом, уча-

ствующим в формировании и ремоделировании сое-
динительной ткани. Она катализирует образование 
поперечных связей между молекулами коллагена 
и эластина, окисляя остатки лизина и превращая их 
в альдегидные группы, что обеспечивает прочность 
и эластичность соединительной ткани [31].

Этот процесс происходит с участием меди и ко-
фактора лизилтирозилхинона (LTQ). Лизилоксидаза 
и её аналоги участвуют в процессах ремоделирова-
ния тканей, богатых соединительной тканью, вклю-
чая сердце и кожу [31]. 

Мутации в гене LOX, кодирующем лизилокси-
дазу, ассоциированы с семейной грудной аневриз-
мой аорты 10-го типа.

Лизилоксидазоподобный фермент 1 (LOXL1) 
катализирует первую реакцию в образовании попе-
речных связей между эластином и коллагеном. Если 
LOX связывает микрофибриллы и эластин посред-
ством FBLN4, то LOXL1 задействует FBLN5, делая 
эластин ретикулярным (сетчатым). Мутации в гене 
LOXL1 определяют предрасположенность к инфар-
кту миокарда [23].

Эмиллины
Эмиллин – это гликопротеин внеклеточного ма-

трикса, локализующийся в местах непосредствен-
ной близости эластина и микрофибрилл. Наиболь-
шая экспрессия наблюдалась в сердце, аорте; мень-
шая – в почках, лёгких и плаценте, матке и яичниках; 
слабая – в печени, тонкой и толстой кишке, подже-
лудочной железе и скелетных мышцах; в головном 
мозге экспрессия не обнаружена [32].

Белок EMILIN1 кодируется геном EMILIN1, 
ингибирует сигнальный путь TGF-β, специфически 
связываясь с предшественником про-TGF-β и пре-
дотвращая его созревание под действием фуриновых 
конвертаз во внеклеточном пространстве, соединя-
ется с эластическими волокнами на границе меж-
ду эластином и микрофибриллами. Мутации в гене 
EMILIN1 ассоциированы с синдромом извитости ар-
терий и хрупкости костей, аутосомно-доминантной 
дистальной моторной нейронопатией 10-го типа [32].

Синдром извитости артерий и хрупкости ко-
стей проявляется выраженной извитостью аорты 
и её боковых ветвей (в т. ч. сонных, лёгочных и под-
ключичных артерий), артерий сетчатки, коарктацией 
и аневризмой аорты, стенозом артерий. Также у па-
циентов наблюдаются пренатальные и неонаталь-
ные переломы. Риск переломов с возрастом посте-
пенно снижается [33].

Аутосомно-доминантная дистальная мотор-
ная нейронопатия 10-го типа – наследственная ней-
ропатия, поражающая периферические нервы преи-
мущественно нижних конечностей. В раннем детском 
возрасте наблюдаются дистальная мышечная сла-
бость и атрофия, что в дальнейшем приводит к труд-
ностям при ходьбе и нарушению походки. Другими 
проявлениями могут быть гиперрефлексия, лёгкая 
умственная отсталость, дефекты при визуализации 
мозга с помощью инструментальных методов, дефор-
мации стоп и дефекты соединительной ткани [34]. 

Версикан
Версикан является хондроитинсульфатным про-

теогликаном, при взаимодействии с гиалуроновой 
кислотой и фибриллином образует крупные супра-
молекулярные комплексы, формируя эластичную ги-
дратированную матрицу. Вместе с другими матрикс-
ными гликопротеинами они обеспечивают механи-
ческую поддержку и фиксированный отрицательный 
заряд. Такие молекулы также присутствуют в раз-
личных мягких тканях, где они могут играть допол-
нительную физиологическую роль [35].
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Мутация в гене VCAN, который отвечает за синтез 
версикана, ассоциирована с синдром Вагнера 1-го типа.

Синдром Вагнера 1-го типа – это витреоретиналь-
ная дегенерация, т. е. наследственное заболевание, вы-
зывающее прогрессирующую потерю зрения. Насле-
дуется аутосомно-доминантно с полной пенетрантно-
стью. Начинается в детском или подростковом возрас-
те и со временем прогрессирует. Стекловидное тело 
глаза становится водянистым, с фибриллярной конден-
сацией или аваскулярными тяжами и вуалями. Свето-
чувствительная ткань задней стенки глаза становится 
тонкой и может отслоиться. Кровеносные сосуды мо-
гут быть аномальными. В итоге сетчатка и сосудистая 
оболочка постепенно дегенерируют. Другими призна-
ками могут быть хориоретинальная атрофия с потерей 
ретинального пигментного эпителия, решетчатая де-
генерация сетчатки, осложнённая катаракта, миопия 
и периферическая отслойка сетчатки [36]. 

Гепарансульфаты
Гепарансульфаты относятся к гликозаминогли-

канам, имеют сходство с гепарином и являются важ-
ным компонентом клеточных поверхностей, внекле-
точного матрикса и базальной мембраны. Они име-
ют большое значение для межклеточного взаимо-
действия и регуляции проницаемости [37].

Ген HSPG2 отвечает за синтез белка перлекана. 
Мутации в этом гене могут вызывать диссегментар-
ную дисплазию типа Сильвермана – Хэндмейкера 
и синдром Шварца – Джампеля 1-го типа; наследу-
ется аутосомно-рецессивно [37].

Диссегментарная дисплазия типа Сильверма-
на – Хэндмейкера – летальное наследственное забо-
левание неонатальной карликовости, которое харак-
теризуется скелетной дисплазией с анизоспондилией 
(выраженные различия в размерах и форме тел позвон-
ков), микромелией (укорочение конечностей), микро-
гнатией, плоским лицом, расщелиной нёба, ограни-
ченной подвижностью суставов, энцефалоцеле [38]. 

Синдром Шварца – Джампеля 1-го типа – 
редкое заболевание, характеризующееся мышечной 
скованностью и хондродисплазией, которое начи-
нается в детском возрасте, медленно прогрессиру-
ет и не влияет на продолжительность жизни. Забо-
левание является аллельным и более лёгким вари-
антом диссегментарной дисплазии типа Сильверма-
на – Хэндмейкера. Другими признаками заболевания 
являются: мышечная скованность (с непрерывной 
активностью скелетных мышц); маскообразное 
лицо; узкие глазные щели; блефароспазм; сжатые 
губы; кифосколиз; килевидная грудная клетка; ис-
кривление длинных трубчатых костей; тазобедрен-
ная дисплазия (эпифизарная и метафизарная) [39].

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ

Согласно современным представлениям, все 
ДСТ можно разделить на восемь групп в соответ-

ствии с поражением структурных компонентов со-
единительной ткани. К ним относятся: коллагенопа-
тии, эластинопатии, фибриллинопатии, фибулино-
патии, ламинопатии, тромбоспондинопатии, проте-
огликанопатии и нарушения фибробластных факто-
ров роста, их рецепторов и антaгонистов. За каждую 
группу отвечает целый ряд генов, и мутации в них 
приводят к развитию определённых заболеваний [1].

Соединительная ткань в организме составляет 
более 50 % массы тела, а выполняемые ей функции 
являются системообразующими (структурообразую-
щая, трофическая, питательная, защитная, опорная, 
механическая, гомеостатическая). Поэтому при на-
рушениях в одном из структурных компонентов со-
единительной ткани возникают системные измене-
ния, касающиеся практически любого органа [7].

Как правило, такие нарушения остаются недоо-
ценёнными, и, по данным некоторых авторов [40], 
пациентам с ДСТ, наблюдавшимся в первичном зве-
не здравоохранения в 23,4 % случаев устанавливали 
диагноз определённого синдрома ДСТ, однако лече-
ние не проводили, в 66,3 % назначались только пре-
параты магния и лишь в 10,3 % проводилось полное 
комплексное лечение. Несвоевременная диагности-
ка ДСТ приводит к неверному выбору тактики лече-
ния пациентов и развитию более тяжёлых нарушений. 
В результате наблюдается социально-экономический 
ущерб для общества за счёт инвалидизации и ранней 
смертности среди трудоспособного населения [41]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Дисплазии соединительной ткани, в том чис-
ле эластинопатии, являются недооценёнными и ча-
сто остаются недиферренцированными, что снижа-
ет качество оказания медицинской помощи. Моле-
кулярно-генетическая диагностика является одним 
из важных этапов диагностики ДСТ, однако на на-
чальном этапе определяющей является клиническая 
диагностика. Систематизация фенотипических про-
явлений и молекулярно-генетических основ эласти-
нопатий необходима для своевременной постанов-
ки диагноза и успешного предупреждения отдалён-
ных последствий этих заболеваний.
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PREVALENCE OF CARDIOVASCULAR RISK FACTORS AMONG INDIVIDUALS 
WITH NORMOTENSION, PREHYPERTENSION, AND HYPERTENSION
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ABSTRACT

Background. Hypertension is  a  leading global health burden and  a  major risk factor for  cardiovascular disease 

and premature mortality. Prehypertension, particularly in young adults, often goes unrecognized but predicts future 

hypertension. Both modifiable factors – diet, physical activity, tobacco use, and stress – and non-modifiable factors – 

age, sex, and family history – affect blood pressure. Early detection is essential for prevention.

Aim. To assess the prevalence of normotension, prehypertension, and hypertension, and their associated risk factors 

among adults in a tertiary medical institution in Jaipur, India.

Materials and methods. A  cross-sectional study was conducted over 6  months among 700  participants aged 

18–60 years at Rajasthan University of Health Sciences College of Medical Sciences and Associated Hospitals, Jaipur. 

Blood pressure was measured according to Ministry of Health and Family Welfare guidelines. Socio-demographic, 

anthropometric, and lifestyle data were collected. Statistical analysis was performed using SPSS v. 16, with p < 0.05 

considered significant.

Results. Of 700 participants (56 % male; mean age – 22.77 ± 6.67 years), 65.0 % were normotensive, 34.9 % 

prehypertensive, and 0,02 % hypertensive. Prehypertension was more common in males, urban residents, physically 

inactive individuals, and those with obesity, central obesity, high salt intake, tobacco or alcohol use, or moderate-to-

severe stress. Family history of hypertension was more frequent in prehypertensive and hypertensive participants.

Conclusion. Prehypertension is prevalent among young adults and is strongly associated with modifiable lifestyle 

factors and family history. Early identification and targeted lifestyle interventions are crucial to prevent progression 

to hypertension and reduce long-term cardiovascular risk.
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РАСПРОСТРАНЁННОСТЬ ФАКТОРОВ РИСКА СЕРДЕЧНО-СОСУДИСТОЙ 
ПАТОЛОГИИ СРЕДИ ЛИЦ С НОРМОТЕНЗИЕЙ, ПРЕДГИПЕРТЕНЗИЕЙ 

И ГИПЕРТЕНЗИЕЙ

Анкита Тьяги, Судханшу Какер, Неха Сабу, Мунеш Кумар

Раджастханский университет медицинских наук, Колледж медицинских наук, 302033, Сектор 18, Кумбха Марг, 

Пратап Нагар, Джайпур, Раджастхан, Индия

АННОТАЦИЯ

Актуальность. Гипертензия является одной из основных проблем здравоохранения в мире и основным фак-

тором риска сердечно-сосудистых заболеваний, а также преждевременной смертности. Предгипертензия, 

особенно у молодых людей, часто остаётся нераспознанной, но является предиктором развития гипертензии 

в будущем. На артериальное давление влияют как модифицируемые факторы (питание, физическая активность, 

курение и стресс), так и немодифицируемые факторы (возраст, пол и семейный анамнез). Раннее выявление 

заболевания крайне важно для профилактики.

Цель. Оценить распространённость нормотензии, предгипертензии и гипертензии, а также связанных с ними 

факторов риска среди взрослых в третичном медицинском учреждении в Джайпуре, Индия.

Материалы и методы. Исследование проводилось в течение 6 месяцев среди 700 участников в возрасте 

18–60 лет в Медицинском колледже Раджастханского университета медицинских наук и ассоциированных 

больницах в Джайпуре. Артериальное давление измерялось в соответствии с рекомендациями Министерства 

здравоохранения и благополучия семьи. Были собраны социально-демографические, антропометрические 

данные и данные об образе жизни. Статистический анализ проводился с использованием SPSS v. 16, при этом 

p < 0,05 считалось значимым.

Результаты. Из 700 участников (56 % мужчин; средний возраст – 22,77 ± 6,67 года) 65,0 % имели нормотензию, 

34,9 % – предгипертензию и 0,02 % – гипертензию. Предгипертония чаще встречалась у мужчин, городских 

жителей, физически неактивных лиц, а также у лиц с ожирением, центральным ожирением, повышенным 

потреблением соли, курением или употреблением алкоголя, и у лиц с умеренным или тяжёлым стрессом. 

Семейный анамнез артериальной гипертонии чаще встречался у лиц с предгипертонией и гипертонией.

Заключение. Предгипертония распространена среди молодых людей и тесно связана с модифицируемыми 

факторами образа жизни и семейным анамнезом. Раннее выявление и целенаправленные изменения образа 

жизни имеют решающее значение для предотвращения прогрессирования гипертонии и снижения долго-

срочного сердечно-сосудистого риска.

Ключевые слова: артериальное давление, гипертония, модификация образа жизни, предгипертония, факторы 
риска

Для цитирования: Тьяги А., Какер С., Сабу Н., Кумар М. Распространённость факторов риска сердечно-

сосудистой патологии среди лиц с нормотензией, предгипертонией и гипертонией. Байкальский медицин-

ский журнал. 2025; 4(4): 31-38. https://doi.org/10.57256/2949-0715-2025-4-4-31-38
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INTRODUCTION

Blood pressure is a critical physiological parame-
ter that represents the force exerted by circulating blood 
on the arterial walls and varies during the cardiac cycle. 
Systolic blood pressure (SBP) is the maximum pressure 
recorded during ventricular systole, primarily depending 
on cardiac output and arterial compliance. Diastolic blood 
pressure (DBP), on the other hand, represents the mini-
mum pressure during diastole and depends on total periph-
eral resistance [1]. Stiffening of the arteries with age re-
sults in higher systolic pressure, whereas changes in vas-
cular diameter and blood viscosity affect diastolic pressure.

According to the Ministry of Health and Fami-
ly Welfare, adult blood pressure is categorized as nor-
mal (< 120/80 mmHg), prehypertensive (130–139/85–
89 mmHg), and hypertensive (≥ 140/90 mmHg). Pre-
hypertension is considered a precursor state increasing 
the risk of progression to overt hypertension if lifestyle 
interventions are not adopted [2].

Hypertension is a major public health concern 
worldwide, signifi cantly contributing to cardiovascu-
lar morbidity and mortality. It includes coronary ar-
tery disease, stroke, heart failure, and renal complica-
tions. Globally, about 1 billion people are estimated 
to suffer from elevated blood pressure. This accounts 
for approximately 13.5 % of all premature deaths. In In-
dia, the prevalence of hypertension is steadily rising due 
to urbanization, sedentary lifestyles, dietary chang-
es, and increasing life expectancy [3].

The risk factors for hypertension can be broadly clas-
sifi ed into non-modifi able (age, gender, family history) 
and modifi able factors (obesity, physical inactivity, high 
salt intake, tobacco and alcohol use, and stress). Modifi -
able factors play a key role in the transition from normo-
tension to prehypertension and eventually hypertension. 
Among these, overweight and obesity lead to the ac-
tivation of the renin-angiotensin-aldosterone system 
and sympathetic overactivity, causing vasoconstriction and 
sodium retention. Excess salt intake increases extracel-
lular fl uid volume and blood pressure, while tobacco use 
and psychological stress exacerbate vascular reactivity [4].

Prehypertension and hypertension are often 
asymptomatic, earning them the title of “silent killers”. 
Early identifi cation of individuals at risk through commu-
nity-based screening and assessment of associated risk fac-
tors is vital for reducing the future burden of cardiovas-
cular disease. Lifestyle modifi cations, including weight 
management, increased physical activity, dietary salt 
reduction, and stress management, have been shown 
to signifi cantly reduce the risk of hypertension progression.

MATERIALS AND METHODS

This observational study was conducted to investi-
gate the prevalence of normotension, pre-hypertension, 
and hypertension, along with associated risk factors, 
within the working population of the Rajasthan Uni-

versity of Health Sciences (RUHS) College of Medical 
Sciences and Associated Hospitals, Jaipur.

Study population and setting
The study was carried out over a six-month peri-

od at the RUHS campus and its associated hospitals 
in Jaipur. The target population comprised a diverse 
group of employed individuals aged 18 to 60 years, in-
cluding medical and paramedical students, teaching 
and non-teaching staff, security personnel, and laborers.

Sample size calculation
The sample size was determined based on preliminary 

data indicating the mean and standard deviation of the pri-
mary outcome variable. Using a standard formula with 
a 95 % confi dence interval and 80 % statistical power, 
a minimum sample of 636 subjects was calculated. To ac-
count for a projected 10 % dropout rate, the fi nal sample 
size was set at 700 participants, selected from a total study 
universe of approximately 1300 eligible individuals.

Eligibility criteria
Participants were eligible for inclusion if they were 

between 18 and 60 years of age and provided written in-
formed consent. Notably, individuals who reported alco-
hol use or smoking were not excluded, as these were con-
sidered relevant risk factors for analysis. Exclusion crite-
ria were designed to minimize confounding effects and in-
cluded pregnancy, a history of chronic illnesses (e.g., is-
chemic heart disease, stroke, or acute/chronic kidney 
disease), and current use of any anti-hypertensive medi-
cation, such as diuretics, angiotensin-converting enzyme 
inhibitors, beta-blockers, or calcium channel blockers.

Ethical approval
The study protocol received approval from the In-

stitutional Ethics Committee of RUHS-CMS (Approv-
al No. EC/P-62/2021). Prior to enrollment, written in-
formed consent was obtained from every participant.

Statistical analysis
All statistical analyses were performed using SPSS 

version 16.0 (SPSS Inc., USA). The normality of con-
tinuous data was assessed using the Shapiro – Wilk test. 
Descriptive data for continuous variables are present-
ed as mean ± standard deviation (SD). For comparative 
analyses between categorical groups, Pearson’s t-test 
was employed. A p-value of less than 0.05 was consid-
ered statistically signifi cant for all tests.

RESULTS

The present observational study was conducted 
among 700 participants aged 18–60 years (mean age – 
22.77 ± 6.67 years) at the RUHS College of Medical 
Sciences and Associated Hospitals in Jaipur. Of these, 
395 (56 %) were male and 305 (44 %) were female, 
with the majority living in urban areas (62.4 %), fol-
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lowed by semi-urban (17.8 %) and rural (19.7 %) re-
gions. Most of the participants were unmarried (91 %), 
and 85 % were college students (Table 1).

Participants (n = 700) were predominantly young 
(mean age – 22.77 years) with normal body mass index 
(21.17 kg/m2). The mean SBP (118.48 mmHg) and 
DBP (78.46 mmHg) were within the normal range, 
while the anthropometric indices (waist circumference – 
87.4 cm, hip circumference – 94.9 cm, waist-to-hip ratio 
– 0.92) indicated a balanced fat distribution.

Prevalence of blood pressure categories
The distribution of participants based on their blood 

pressure status, according to the criteria of the Ministry 
of Health and Family Welfare is summarized in Figure 1.
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FIG. 1. Distribution of blood pressure categories among 

700 participants in the study 

Most of the participants (65 %) were normoten-
sive. Approximately 34.8 % of them were prehy-
pertensive, indicating a substantial proportion at risk 
for developing hypertension. Only a very small frac-
tion (0.2 %) were hypertensive, refl ecting a low prev-
alence of hypertension in this population. Overall, 
the graph highlights that most of the study population 

had normal blood pressure, while about one-third were 
at an elevated risk.

Analysis of risk factors associated 
with prehypertension and hypertension

The association between various risk factors and pre-
hypertension was evaluated, with the results for non-
modifi able and modifi able factors detailed in Tables 2 
and 3, respectively.

Among non-modifi able factors, a positive correlation 
was observed between advancing age and the prevalence 
of pre-hypertension, despite the study population being 
predominantly (78.4 %) young adults aged 18–22 years. 
Furthermore, male gender was associated with a signifi -
cantly higher proportion of pre-hypertensive states com-
pared to females. Participants from urban residences also 
demonstrated a greater prevalence of pre-hypertension 
than their rural counterparts, a fi nding that may refl ect 
differences in lifestyle and dietary habits.

Modifi able lifestyle factors revealed several signif-
icant associations. Nearly half (46.2 %) of the cohort 
was classifi ed as physically inactive, and this group ex-
hibited a markedly higher prevalence of pre-hypertension, 
underscoring physical inactivity as a key risk factor. An-
thropometric measures further indicated a strong correla-
tion between pre-hypertension and obesity. Both elevated 
body mass index and central obesity, defi ned by a waist-
to-hip ratio > 0.95 in males and > 0.85 in females, were 
frequently observed among pre-hypertensive participants.

Psychosocial assessment using the Perceived Stress 
Scale indicated that individuals reporting moderate to se-
vere stress scores were signifi cantly more likely to be 
pre-hypertensive. This is consistent with the known 
physiological mechanism whereby chronic stress stimu-
lates sympathetic activity, leading to transient elevations 
in blood pressure. Finally, the use of tobacco and alco-
hol was associated with a trend toward higher blood 
pressure, aligning with the established vascular effects 
of nicotine and alcohol.

T A B L E   1

ANTHROPOMETRIC PARAMETERS AND BLOOD PRESSURE CHARACTERISTICS OF THE STUDY POPULATION

Parameters Mean ± SD

Age, years 22.77 ± 6.67

Height, cm 166.90 ± 7.62

Weight, kg 59.30 ± 11.20

Body mass index, kg/m2 21.17 ± 3.63

Waist circumference 87.4 ± 13.3

Hip circumference 94.9 ± 13.6

Waist-to-hip ratio 0.92 ± 0.002

Systolic blood pressure, mmHg 118.48 ± 8.15

Diastolic blood pressure, mmHg 78.46 ± 5.96
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T A B L E   2

ASSOCIATION OF NON-MODIFIABLE RISK FACTORS WITH BLOOD PRESSURE STATUS

Study parameters n Normal (%) Prehypertension (%) Hypertension (%)

Age Group, years

18–22 478 369 (52.7 %) 109 (15.57 %) –

23–27 140 58 (8.2 %) 82 (11.71 %) –

28–32 28 13 (1.85 %) 15 (2.14 %) –

33–37 5 1 (0.14 %) 4 (0.57 %) –

38–42 21 6 (0.85 %) 15 (2.14 %) –

43–47 13 4 (0.57 %) 8 (1.14 %) 1 (0.14 %)

48–52 11 4 (0.57 %) 6 (0.85 %) 1 (0.14 %)

53–57 2 – 2 (0.28 %) –

58–60 2 – 2 (0.28 %) –

Gender

Male 395 255 (36.4 %) 139 (19.85 %) 1 (0.14 %)

Female 305 203 (29 %) 101 (14.42 %) 1 (0.14 %)

Family history of hypertension

No 288 174 (24.8 %) 113 (16.1 %) 1 (0.14 %)

Yes 412 257 (36.7 %) 154 (22 %) 1 (0.14 %)

T A B L E   3

ASSOCIATION OF MODIFIABLE RISK FACTORS WITH BLOOD PRESSURE STATUS

Study parameters n Normal (%) Prehypertension (%) Hypertension (%)

Body mass index, kg/m2

< 18.5 (underweight) 149 90 (12.9 %) 59 (8.4 %) –

18.5–24.9 (normal) 447 238 (34.0 %) 208 (29.7 %) 1 (0.1 %)

25.0–29.0 (overweight) 82 48 (6.9 %) 33 (4.7 %) 1 (0.1 %)

30.0–34.0 (obese) 22 16 (2.2 %) 6 (0.9 %) –

Tobacco use

No 659 478 (68.2 %) 181 (25.8 %) –

Yes 41 27 (3.8 %) 12 (1.7 %) 2 (0.3 %)

Alcohol consumption

No 526 289 (41.2 %) 237 (33.9 %) 2 (0.3 %)

Yes 174 98 (14.0 %) 76 (10.9 %) –

Stress level

Mild 135 71 (10.1 %) 64 (9.1 %) –

Moderate 558 249 (35.6 %) 309 (44.6 %) –

Severe 4 2 (0.3 %) 2 (0.3 %) –

Physical activity

Active 324 156 (22.2 %) 166 (23.7 %) 2 (0.3 %)

Sedentary 376 256 (36.6 %) 118 (16.9 %) –

Salt intake (per day)

> 5 g 360 162 (23.1 %) 196 (28.0 %) 2 (0.3 %)

< 5 g 340 160 (22.9 %) 180 (25.7 %) –
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sion was 28.0 % in subjects consuming more than fi ve 
grams of salt per day, which was similar to the preva-
lence of 25.7 % in those consuming less than fi ve grams 
per day. This fi nding contrasts with R.B. Singh et al. [14] 
and C. Bullen et al. [15], who reported that the preva-
lence of normotension and prehypertension in high salt 
consumers (> 5 g/day) was 18.1 and 82.0 %, respective-
ly, compared to 22.5 and 84.7 % in low salt consumers.

Regarding physical activity, the prevalence of nor-
motension and prehypertension among physically ac-
tive participants was 22.28 and 23.71 %, respective-
ly. Among sedentary participants, the prevalence 
was 14.28 % for normotension and 16.67 % for pre-
hypertension. This trend is consistent with R.B. Singh 
et al. [14] and S. Yadav et al. [16], who reported corre-
sponding rates of 17.9 and 15.3 % in active individuals, 
and 16.5 and 18.9 % in sedentary individuals.

Concerning tobacco use, 3.8 % of tobacco us-
ers were normotensive, 1.7 % were prehypertensive, 
and 0.28 % were hypertensive. These proportions dif-
fer from those reported by R.B. Singh et al. [14] and 
S. Yadav et al. [16], who found that 9.2 % of tobacco 
users were normotensive, 10.2 % were prehypertensive, 
and 10.7 % were hypertensive. The overall prevalence 
of alcohol consumers in our study was 24.85 %, a result 
similar to the 19.2 % reported by K.R. Thankappan et al. 
[17]. Furthermore, the prevalence of modifi able risk fac-
tors in our population aligns with the broader literature, 
including R. Ibekwe [18], M.R. Akpa et al. [19], who re-
ported rates for smoking, alcohol consumption, and obe-
sity of 15.8 %, 43.4 %, and 18.8 %, respectively. Final-
ly, our data on the distribution of risk factors are con-
sistent with V. S. Choudhary et al. [20], who reported 
that modifi able and non-modifi able risk factors each ac-
counted for 15.3 % of the risk in their study.

LIMITATIONS

The age group (18–60 years) predominantly included 
younger individuals, affecting prevalence estimates. 
The study was conducted in a single institute and hence 
results cannot be generalized. Cross-sectional design 
limits the ability to assess cause-effect relationships.

CONCLUSION

Prehypertensive individuals demonstrated a higher 
prevalence of modifi able risk factors – including smok-
ing, alcohol use, physical inactivity, elevated body mass 
index, and central obesity – compared to their normoten-
sive counterparts. A clear gradient of increasing risk fac-
tor burden was observed across the blood pressure spec-
trum, from normotension to prehypertension and hyper-
tension, indicating a progressive risk profi le. Further-
more, a family history of hypertension, a non-modifi able 
risk factor, was signifi cantly more common among pre-
hypertensive and hypertensive individuals than among 

DISCUSSION

This observational study assessed the prevalence 
of normotension, prehypertension, and hypertension 
and their associated risk factors within the 18–60-year-
old population affi liated with RUHS College of Medi-
cal Sciences, Jaipur. The investigation was conducted 
within the Department of Physiology, with a fi nal co-
hort of 700 participants (395 males, 305 females) aged 
18 to 25 years.

Table 1 presents the anthropometric profile 
of the study population. The mean (± SD) height 
and weight of participants were 166.9 ± 7.62 cm 
and 59.3 ± 11.2 kg, respectively. The mean waist cir-
cumference and hip circumference were 87.4 ± 13.3 cm 
and 94.9 ± 13.6 cm.

These fi ndings are consistent with those reported 
in similar studies. Our results align with S. Rao et al. [5], 
who documented a mean height of 168.3 ± 64.0 cm, weight 
of 64.5 ± 10.0 kg, waist circumference of 77.9 ± 8.1 cm, 
and a waist-to-hip ratio of 0.88 ± 0.10. Similarly, T. Midha 
et al. [6] reported a comparable mean waist circumference 
of 78.9 ± 11.0 cm. The anthropometric data from N. Kar-
makar et al. [7] also show a similar profi le, with a mean 
height of 115.95 ± 7.80 cm, weight of 67.39 ± 10.50 kg, 
waist circumference of 74.1 ± 8.7 cm, and a waist-to-hip 
ratio of 0.89 ± 0.80.

Figure 1 summarizes the blood pressure data 
and prevalence rates observed in the present study. 
The mean systolic and diastolic blood pressures were 
118.48 ± 8.15 mmHg and 78.46 ± 5.96 mmHg, respec-
tively. The prevalence of normotension, prehyperten-
sion, and hypertension was 65 %, 34.85 %, and 0.02 %.

These hemodynamic values are consistent with those 
reported by R. Jayanthi et al. [8] (116.22 ± 13.07 and 
74.34 ± 8.74 mmHg) and S. Singh et al. [9] (124.0 ± 15.0 
and 83.4 ± 9.5 mmHg). Regarding prevalence, the pro-
portion of prehypertensive individuals in our cohort 
(34.85 %) aligns with fi ndings from R. Jayanthi et al. 
[8] (33.85 %) and falls within the range of hyperten-
sion/prehypertension rates reported by R. Godara et al. 
[11] and D.R. Bharati et al. [12] (22.0 and 50.7 %, re-
spectively). In contrast, the prevalence of normotension 
in our study (65 %) was lower than the 89 % reported 
by U. Kumar et al. [10], while our hypertension rate 
(0.02 %) was substantially lower than the rates report-
ed by all cited studies, including U. Kumar et al. [10] 
(11 %) and R. Jayanthi et al. [8] (5.1 %).

The analysis of risk factors revealed several signifi -
cant associations. A family history of hypertension was 
reported in 22.0 % of prehypertensive, 36.7 % of nor-
motensive, and 0.14 % of hypertensive individuals. 
This distribution differs from the fi ndings of Z. Pilak-
kadavath et al. [13], who reported a much higher pre-
valence (76.4 %) among prehypertensive subjects.

As summarized in Table 3, the modifi able risk fac-
tors analyzed were obesity, physical inactivity, stress, 
and alcohol and tobacco use. Analysis of dietary salt 
intake revealed that the prevalence of prehyperten-
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normotensives, underscoring the role of genetic predis-
position. Although the number of hypertensive subjects 
in this cohort was limited, this group exhibited a con-
fl uence of multiple risk factors, reinforcing the concept 
of compounded risk associated with several concurrent 
contributors.
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ЭКСПРЕССИЯ ГЕНОВ ЙОДТИРОН-ДЕЙОДИНАЗ 1-ГО, 2-ГО И 3-ГО ТИПОВ, 
ЙОДТИРОЗИН-ДЕЙОДИНАЗЫ, РЕЦЕПТОРА ТИРЕОИДНЫХ ГОРМОНОВ 

АЛЬФА И БЕТА И АЦЕТИЛТРАНСФЕРАЗ 1-ГО И 2-ГО ТИПОВ У БОЛЬНЫХ 
С ЭУТИРЕОИДНЫМ И ТОКСИЧЕСКИМ ЗОБОМ В ИРКУТСКОЙ ОБЛАСТИ

Ильичева Е.А. 1, 2, Родионова Л.В. 1, Самойлова Л.Г. 1, Рой Т.А. 1, Берсенев Г.А. 2, 3

1 Иркутский научный центр хирургии и травматологии, 664003, г. Иркутск, ул. Борцов Революции, 1, Россия
2 Иркутская ордена «Знак почёта» областная клиническая больница, 664049, г. Иркутск, Юбилейный, 100, Россия
3 Иркутский государственный медицинский университет, 664003, г. Иркутск, ул. Красного Восстания, 1, Россия

АННОТАЦИЯ

Актуальность. Патология щитовидной железы продолжает занимать лидирующую позицию в  структуре 

эндокринных заболеваний. С  учётом современных требований персонализированного подхода медицины 

появляется необходимость исследований экспрессии генов, участвующих в иммунорегуляции и биосинтезе 

тиреоидных гормонов. 

Цель. Изучить особенности экспрессии генов йодтирон-дейодиназ 1-го, 2-го и 3-го типов, йодтирозин-дей-

одиназы, рецептора тиреоидных гормонов альфа и бета и ацетилтрансфераз 1-го и 2-го типов в образцах 

ткани щитовидной железы у больных, оперированных по поводу эутиреоидного и токсического зоба. 

Материалы и методы. В одноцентровое исследование включены 32 пациента, проживающие на территории 

Иркутской области, которые в течение 2021–2023 гг. прооперированы в объёме тиреоидэктомии по поводу 

доброкачественных заболеваний щитовидной железы: 12 пациентов с диффузным токсическим зобом, 9 паци-

ентов с многоузловым токсическим зобом и 11 пациентов с многоузловым эутиреоидным зобом. 

Результаты. В  тканях щитовидной железы выявлена активная экспрессия генов йодтиронин-дейодиназы 

3-го типа и йодтирозин-дейодиназы. При многоузловом токсическом зобе более высокая экспрессия йодтиро-

нин-дейодиназы 3-го типа выявляется у больных с развитием послеоперационного пареза гортани (p = 0,05). 

Размеры щитовидной железы при многоузловом эутиреоидном зобе согласуются с экспрессией рецепторов, 

определяющих метаболизм йодтиронинов: при токсическом – с экспрессией рецептора тиреоидных гормонов 

бета, при эутиреоидном – с геном йодтиронин-дейодиназы 1-го типа (p < 0,05). При многоузловом токсическом 

зобе экспрессия рецептора тиреоидных гормонов альфа отсутствовала реже, чем при диффузном токсическом 

(р = 0,005) и многоузловом эутиреоидном зобе (p = 0,0003), что указывает на взаимосвязь экспрессии рецептора 

тиреоидных гормонов альфа с развитием неимунного тиреотоксикоза. При всех вариантах заболевания экспрес-

сируется ацетилтрансфераза 2-го типа, при этом экспрессия ацетилтрансферазы 1-го типа выявляется реже. 

Заключение. Исследование демонстрирует особенности экспрессии генов йодтирон-дейодиназ 1-го, 2-го 

и 3-го типов, йодтирозин-дейодиназы, рецептора тиреоидных гормонов альфа и бета и ацетилтрансфераз 

1-го и 2-го типов в образцах ткани щитовидной железы у больных, оперированных по поводу эутиреоидного 

и токсического зоба. Показаны взаимосвязи отдельных генов с особенностями течения заболевания и ослож-

нениями.

Ключевые слова: йодтирон-дейодиназа, йодтирозин-дейодиназа, рецептор тиреоидных гормонов, ацетилтранс-
фераза, доброкачественные заболевания щитовидной железы, многоузловой зоб, диффузный токсический зоб
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EXPRESSION OF GENES OF IODOTHYRONINE DEIODINASES TYPES 1, 2 AND 3, 
IODOTYROSINE DEIODINASE, THYROID HORMONE RECEPTOR ALPHA AND BETA 

AND ACETYLTRANSFERASES TYPES 1 AND 2 IN PATIENTS 
WITH EUTHYROID AND TOXIC GOITER IN THE IRKUTSK REGION

Elena A. Ilyicheva 1, 2, Lyubov V. Rodionova 1, Liliya G. Samoilova 1, Tatiana A. Roy 1, 
Gleb A. Bersenev 2, 3

1 Irkutsk Scientific Centre of Surgery and Traumatology, 664003, Irkutsk, Bortsov Revolyutsii str., 1, Russian Federation
2 Irkutsk Regional Clinical Hospital, 664049, Irkutsk, Yubileiny, 100, Russian Federation
3 Irkutsk State Medical University, 664003, Irkutsk, Krasnogo Vosstaniya str., 1, Russian Federation

ABSTRACT

Background. Thyroid gland pathology is the leading endocrine disease. According to modern requirements of a per-

sonalized approach to medicine, there is a need to study the expression of genes involved in immune regulation 

and biosynthesis of thyroid hormones. 

The aim. To study the features of gene expression of iodothyronine deiodinases types 1, 2, and 3, iodotyrosine 

deiodinase, thyroid hormone receptor alpha and beta, and acetyltransferases types 1 and 2 in thyroid tissue samples 

from patients operated on for euthyroid and toxic goiter. 

Materials and  methods. A study included patients living in the Irkutsk region who underwent thyroidectomy 

for benign thyroid diseases in 2021–2023: 12 patients with diffuse toxic goiter, 9 patients with multinodular toxic 

goiter, and 11 patients with multinodular euthyroid goiter. The expression of genes was studied using the polymerase 

chain reaction. 

Results. Active expression of the iodothyronine deiodinases types 3 and iodotyrosine deiodinase genes was detected 

in thyroid tissues for the first time. In multinodular toxic goiter, higher iodothyronine deiodinases types 3 expression was 

detected in patients with the development of postoperative laryngeal paresis (p = 0.05). The thyroid gland sizes are 

consistent with the expression of receptors that determine iodothyronine metabolism: with thyroid hormone receptor 

beta expression in toxic thyroid gland, and with iodothyronine deiodinases types 1 in euthyroid thyroid gland (p < 0.05). 

Thyroid hormone receptor alpha expression was absent less frequently in multinodular toxic goiter than in diffuse toxic 

goiter (p = 0.005) and multinodular euthyroid goiter (p = 0.0003), indicating a relationship between TRα expression 

and the development of nonimmune thyrotoxicosis. Acetyltransferase type 2 is expressed in all variants of the disease, 

while acetyltransferase type 1 expression is detected less frequently. 

Conclusion. The study demonstrates the features of gene expression of iodothyronine deiodinases types 1, 2, and 3, 

iodotyrosine deiodinase, thyroid hormone receptor alpha and beta, and acetyltransferases types 1 and 2 in thyroid tissue 

samples of patients operated on for euthyroid and toxic goiter. The relationships of individual genes with the features 

of the disease course and complications are shown.

Key words: iodothyronine deiodinase, iodotyrosine deiodinase, thyroid hormone receptor, acetyltransferase, benign 
thyroid diseases, multinodular goiter, diffuse toxic goiter
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Патология щитовидной железы (ЩЖ) продолжа-
ет занимать лидирующую позицию в структуре эн-
докринных заболеваний после сахарного диабета [1]. 
По данным Национального медицинского исследо-
вательского центра эндокринологии, заболеваемость 
узловым зобом составляет от 5,2 до 70 %, диффуз-
ным токсическим – от 2 до 5 % в зависимости от ре-
гиона России [2]. Многоузловой зоб диагностиру-
ют у 5 % населения неэндемичных и у 15 % населе-
ния эндемичных регионов планеты [3]. Тиреоидэк-
томия остаётся методом выбора при большом зобе, 
осложнённом компрессионным синдромом; при со-
путствующем первичном гиперпаратиреозе или раке 
ЩЖ; при развитии побочных эффектов тиреостати-
ков и отсутствии возможности проведения терапии 
радиоактивный йодом [4].

С учётом современных требований персонали-
зированного подхода медицины появляется необ-
ходимость исследований по оптимизации стратегий 
лечения пациентов с учётом особенностей экспрес-
сии генов, участвующих в иммунорегуляции и био-
синтезе тиреоидных гормонов. Наиболее перспек-
тивными из них являются: йодтиронин-дейодиназа 
1-го, 2-го и 3-го типов, йодтирозин-дейодиназа, ре-
цептор тиреоидных гормонов альфа и бета, ацетил-
трансфераза 1-го и 2-го типов [5].

Йодтиронин-дейодиназа 1-го типа (DIO1) – 
это фермент, который катализирует удаление атома 
йода c внутреннего или внешнего кольца гормона ти-
роксина (T4) с образованием трийодтиронина (T3). 
Ген, кодирующий этот фермент, в основном экс-
прессируется в печени и почках, обеспечивая при-
близительно 30–40 % внетиреоидной продукции Т3. 

Йодтиронин-дейодиназа 2-го типа (DIO2) – фер-
мент, катализирующий дейодирование T4 по внеш-
нему кольцу. Её ген широко экспрессируется в раз-
личных органах, в том числе в щитовидной железе 
и мозге. Он отвечает за «локальную» выработку Т3 
и играет роль в воздействии гормонов щитовидной 
железы на эти ткани. 

Йодтиронин-дейодиназа 3-го типа (DIO3) ката-
лизирует инактивацию гормонов щитовидной же-
лезы путём дейодирования внутреннего кольца T4 
и T3 до неактивных метаболитов [6–11]. 

Йодтирозин-дейодиназа (IYD) – фермент, запу-
скающий окислительное НАДФН-зависимое дейо-
дирование моно- и дийодтирозина. Ген IYD очень 
мало изучен, а мутации в нём вызывают врождён-
ный гипотиреоз [12–14]. 

Рецептор тиреоидных гормонов альфа и бета (TRα 
и TRβ) – ядерные рецепторы трийодтиронина, обе-
спечивающие его биологическую активность [15–17]. 

N-ацетилтрансфераза 1-го и 2-го типов (NAD1 
и NAD2) – ферменты ацетилирования ряда ксеноби-
отиков, фенотипические изменения которых связаны 
с восприимчивостью к неоплазии, резистентностью 
к инсулину и метаболическим нарушениям [18, 19].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Изучить особенности экспрессии генов йодти-
рон-дейодиназ 1-го, 2-го и 3-го типов, йодтирозин-
дейодиназы, рецептора тиреоидных гормонов аль-
фа и бета и ацетилтрансфераз 1-го и 2-го типов в об-
разцах ткани щитовидной железы у больных, опери-
рованных по поводу эутиреоидного и токсического 
зоба, и их роль в развитии осложнений заболевания 
и операции. 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Клиническое исследование проведено с 2021 
по 2023 г. на базе отделения торакальной хирургии 
Иркутской ордена «Знак почёта» областной клини-
ческой больницы (ИОКБ). Исследование экспрес-
сии генов DIO1  DIO2, DIO3, IYD, TRα, TRβ, NAD1 
и NAD2 проведено с 2021 по 2023 г. на базе лабо-
ратории клеточной патофизиологии и биохимии 
Иркутского научного центра хирургии и травма-
тологии. 

В одноцентровое наблюдательное проспектив-
ное исследование с ретроспективным сбором дан-
ных включены пациенты европеоидной расы, про-
живающие на территории Иркутской области, ко-
торые в течение 2021–2023 гг. прооперированы 
в объёме тиреоидэктомии по поводу многоузлово-
го эутиреоидного зоба с развитием компрессионно-
го синдрома шеи; многоузлового токсического зоба 
с декомпенсированной функциональной автономи-
ей железы и диффузного токсического зоба в случа-
ях непереносимости тиреостатической терапии; ре-
цидива тиреотоксикоза при отказе от лечения ради-
оактивным йодом.

Критерии включения: рецидив тиреотоксико-
за; непереносимость тиреостатической терапии; на-
личие декомпенсированной функциональной авто-
номии щитовидной железы; сдавление органов шеи 
увеличенной щитовидной железой. 

Критерии исключения: отказ больного от ис-
следования; возраст младше 18 лет и старше 
80 лет; односторонняя операция на щитовидной 
железе; наличие смежной патологии околощито-
видных желез, требующей хирургической коррек-
ции; злокачественные новообразования щитовид-
ной железы.

В соответствии с критериями в исследова-
ние включены 32 пациента с доброкачественны-
ми заболеваниями щитовидной железы (30 жен-
щин и 2 мужчины). Медиана возраста составила 
55 (46–63) лет. 

В ходе исследования больные ранжированы 
на три группы в зависимости от установленного ди-
агноза: группа 1 (n = 12) – диффузный токсический 
зоб (ДТЗ); группа 2 (n = 9) – многоузловой токсиче-
ский зоб (МУТЗ); группа 3 (n = 11) – многоузловой 
зоб (МУЗ) без тиреотоксикоза. Осложнение заболе-
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вания в виде тиреотоксического сердца (фибрилля-
ция предсердий) выявлено у 8 пациентов; сдавление 
органов шеи (трахеи и пищевода) – у 24. Эндокрин-
ная офтальмопатия (по шкале CAS (Clinical Activity 
Score) < 3) установлена у 8 пациентов. Непереноси-
мость тиреостатической терапии, проявляющаяся 
в развитии нейтропении (снижение уровня нейтро-
филов ниже 1500 в 1 мкл периферической крови), 
отмечена у 2 больных.

Всем больным выполнено стандартное для ти-
реоидной патологии клинико-лабораторное и ин-
струментальное обследование: общий и биохими-
ческий анализы крови; анализ мочи; основные по-
казатели гемостаза; ультразвуковое исследование 
щитовидной железы; рентгенологическое обследо-
вание для выявления сдавления органов шеи; оцен-
ка гормональной активности по уровню кальцито-
нина крови, тиреоторопного гормона (ТТГ) гипо-
физа и свободного тироксина, антител к рецепто-
рам ТТГ; сцинтиграфия щитовидной железы с тех-
нецием-пертехнетатом при тиреотоксикозе. Изучали 
анамнестические данные и результаты объективно-
го осмотра. Хирургические вмешательства выпол-
нялись хирургами отделения торакальной хирургии 
ИОКБ с соблюдением принципа визуального кон-
троля сохранности возвратных гортанных нервов 
и околощитовидных желез, дренирования зоны опе-
рации. Оценивали течение послеоперационного пе-
риода до выписки больного из стационара с обяза-
тельным проведением исследования подвижности 
голосовых складок (ларингоскопия) и уровня каль-
ция крови. Все полученные данные вносили в ста-
тистические таблицы.

Для исследования особенностей экспрессии ге-
нов DIO1, DIO2, DIO3, IYD, TRα, TRβ, NAD1 и NAD2 
использовали метод полимеразной цепной реакции 
в реальном времени (ПЦР-РВ).

Образцы ткани ЩЖ отбирали во время опера-
ции: при многоузловой зобе – из узловых образо-
ваний с захватом окружающей ткани; при диффуз-
ном токсическом зобе – из толщи патологической 
ткани случайным образом. Их помещали в рас-
твор, предотвращающий гидролиз нуклеиновых 
кислот (фиксатор для стабилизации рибонуклеи-
новой кислоты (РНК) в биологических образцах; 
кат. № ВС031, Евроген, Россия). Затем получен-
ную ткань замораживали в жидком азоте, измель-
чали в ступке, гомогенизировали до однородного 
состояния в буфере с добавлением ингибитора ри-
бонуклеаз и выделяли суммарную РНК с помощью 
реагента «ExTRαct RNA для выделения суммарной 
РНК из биологических образцов» (кат. № ВС032, 
Евроген, Россия). 

Поскольку для выделения РНК в данном набо-
ре использован токсичный реагент (фенол + гуани-
дин-изотиоцианат), перед работой предваритель-
но готовили раствор для его нейтрализации, кото-
рый использовали для обезвреживания и утилиза-
ции образующихся отходов: водный раствор 0,1 М 

гидроксида натрия или пищевой соды (NaHCO3) – 
экспозиция 10 минут при заливании отходов и рас-
твора в соотношении 1:1.

После диссоциации нуклеопротеидных комплек-
сов нерастворимые фрагменты удаляли с помощью 
центрифугирования. В случае образования жиро-
вой плёнки на поверхности супернатанта отбирали 
жидкость, не захватывая её. Экстракцию проводи-
ли с помощью хлороформа. Для улучшения выхо-
да РНК в водную фазу добавляли 5 мкг соосадите-
ля нуклеиновых кислот Satellite Red (кат. № ВС001, 
Евроген, Россия). Осаждение производили с помо-
щью 75%-го этанола, осадок высушивали и раство-
ряли в воде, свободной от РНКаз.

Полученные образцы РНК обрабатывали дезок-
сирибонуклеазой, а затем подвергали дополнитель-
ной очистке набором «Clean RNA Standart для очист-
ки РНК на колонках» (кат. № ВС033, Евроген, Рос-
сия) для концентрирования и очистки от низкомоле-
кулярных фракций (размером менее 200 нуклеоти-
дов), в том числе от транспортной РНК. Полученный 
препарат РНК аликвотировали.

С использованием очищенной РНК ставили 
реакцию обратной транскрипции для получения 
комплементарной дезоксирибонуклеиновой кис-
лоты (кДНК) (набор «MMLV RT Kit для синтеза 
кДНК»; кат. № SK021, Евроген, Россия). Реакци-
онная смесь содержала по 10 мкл макромолеку-
лярных металлохелатов (ММХ), 1 мкл ревертазы, 
1 мкл праймеров Random-6 и 3 мкл воды на каж-
дые 10 мкл РНК конкретного пациента. Дополни-
тельно ставили отрицательный контрольный об-
разец обратной транскрипции. Пробирки поме-
щали в твердотельный термостат «Термит» (Рос-
сия) и выдерживали следующую программу тем-
пературно-временного режима: 37 °С – 30 минут, 
92 °С – 5 минут. Полученную после этого этапа 
кДНК сразу использовали для постановки ПЦР 
или хранили при –20 °С.

На следующем этапе ставили ПЦР-РВ со спец-
ифическими зондами из сделанного по индиви-
дуальному заказу набора реагентов производства 
«Синтол» (Россия) для определения экспрессии 
генов DIO1, DIO2, IYD, TRα и TRβ. Реакционная 
смесь для ПЦР содержала по 10 мкл ММХ, 1 мкл 
Taq-полимеразы, 1 мкл смеси праймеров и зонда 
и 9 мкл воды на каждые 4 мкл кДНК для опреде-
ления экспрессии одного гена. Экспрессию генов 
NAT1 и NAT2 определяли с помощью специфич-
ных праймеров (RealTimePrimers.com), готовой сме-
си для ПЦР (Евроген) и интеркалирующего краси-
теля SYBR; в остальном процедура была такой же, 
как и для предыдущих 6 генов. В каждой поста-
новке использовали отрицательные контроли вы-
деления, обратной транскрипции и ПЦР. Для про-
ведения амплификации и измерения флуоресцент-
ного сигнала использовали амплификатор CFX96 
(BioRad, США). Программа амплификации пред-
ставлена в таблице 1.
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Т А Б Л И Ц А   1

ПРОГРАММА АМПЛИФИКАЦИИ
T A B L E   1

AMPLIFICATION PROGRAM

Температура Время
Количество 

циклов

95 °С 3 мин 1

95 °С 0:10 50

63 °С + READ по каналу FAM 0:40 50

Этическая экспертиза. Все пациенты подпи-
сали информированное согласие на участие в ис-
следовании.

Статистический анализ. Статистический 
анализ проводили с помощью пакета программ 
Statistica 10.0 for Windows (StatSoft Inc., США; ли-
цензия № AXAR402G263414FA-V). Выполнялся 
описательный и сравнительный анализ с использо-
ванием методов непараметрической статистики. Не-
прерывные данные представляли в виде медианы 
с нижним и верхним квартилями, категориальные 
– в виде числа наблюдений и частоты в процентах. 
Определение статистической значимости различий 
для непрерывных данных (р) в сравниваемых вы-
борках проведено по критерию Манна – Уитни (U). 
Корреляционный анализ выявленных статистически 
значимых параметров проведён на основе ранговых 
корреляций Спирмена.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Показатели экспрессии дейодиназ в ткани щито-
видной железы представлены в таблице 2.

Т А Б Л И Ц А   2

ПОКАЗАТЕЛИ ЭКСПРЕССИИ ДЕЙОДИНАЗ В ТКАНИ 
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
T A B L E   2

DEIODINASE EXPRESSION INDICES IN THYROID 
TISSUE

Гены ДТЗ (n = 12) МУТЗ (n = 9) МУЗ (n = 11)

DIO1 100 (59; 100) 100 (36; 100) 100 (100; 100)

DIO2 100 (37; 100) 38 (33; 100) 100 (37; 100)

DIO3 32 (30; 34) 30 (29; 33) 33 (29; 36)

IYD 37 (35; 41) 35 (31; 36) 37 (34; 39)

TRα 100 (100; 100) 36 (35; 40) 100 (100; 100)

TRβ 38 (31; 75) 51 (37; 100) 68 (37; 100)

Примечание. Чем  больше значение показателя (время появления), 
тем ниже экспрессия; 100 – отсутствие экспрессии.

При ДТЗ отсутствие экспрессии DIO1 уста-
новлено у 8 (67 %) пациентов; отсутствие экспрес-
сии DIO2 – у 7 (58 %); экспрессия DIO3 выявля-
лась во всех случаях; отсутствие экспрессии IYD 
отмечено в 2 (17 %) случаях; отсутствие экспрес-
сии TRα – в 10 (83 %); отсутствие экспрессии TRβ – 
в 3 (25 %). Сравнение экспрессии дейодиназ в за-
висимости от наличий эндокринной офтальмопа-
тии показало отсутствие различий экспрессии TRβ 
(pU = 1). Сравнение экспрессии дейодиназ в зависи-
мости от наличия тиреотоксического сердца показа-
ло отсутствие различий в DIO3 и TRβ (pU = 1). Тире-
отоксическое сердце при ДТЗ развивается независи-
мо от экспрессии DIO3 и TRβ (pU > 0,95). Развитие 
при ДТЗ такого осложнения, как тиреотоксическое 
сердце, никак не было связано с экспрессией изуча-
емых генов, что легко объяснимо тем, что локаль-
ная экспрессия в тканях щитовидной железы никак 
не может повлиять на общую избыточную концен-
трацию йодтиронинов и их стимулирующее дей-
ствие на кардиомиоциты.

При сравнении экспрессии в зависимости от пола 
установлены более высокие значения у мужчин 
для DIO3 (pU = 0,06) и IYD (pU = 0,03) (табл. 3).

При МУТЗ отсутствие экспрессии DIO1 уста-
новлено у 5 (56 %) пациенток; отсутствие экспрес-
сии DIO2 – у 3 (33 %); отсутствия экспрессии DIO3 
и IYD не выявлялось; отсутствие экспрессии TRα от-
мечено у 2 (22 %) пациентов; отсутствие экспрессии 
TRβ – у 4 (44 %). При данной форме заболевания 
экспрессия TRα отсутствовала реже, чем при ДТЗ 
(рU = 0,005), остальные частоты различались стати-
стически не значимо. Полученная зависимость по-
казывает связь экспрессии TRα с неимунным тире-
отоксикозом. Выявлена сопряжённость между экс-
прессией TRβ и массой удалённой щитовидной желе-
зы (n = 9; R = –0,65; p = 0,04) – чем ниже экспрессия 
(более длительное время её проявления), тем мень-
ше масса органа. При оценке особенностей течения 
послеоперационного периода выявлена более высо-
кая экспрессия DIO3 у больных с развитием после-
операционного пареза гортани (рис. 1). 

При МУЗ отсутствие экспрессии DIO1 уста-
новлено у 9 (82 %) больных, отсутствие экспрес-
сии DIO2 – у 6 (55 %) больных, отсутствие экспрес-
сии DIO3 – у 1 (9 %), отсутствие экспрессии IYD – 
у 2 (18 %), отсутствие экспрессии TRα – у всех па-
циентов (100 %), отсутствие экспрессии TRβ – 
у 5 (45 %). 

Частота отсутствия экспрессии TRα статистиче-
ски значимо различалась с МУТЗ (pU = 0,0003). Раз-
личия с ДТЗ оказались статистически не значимы. 
Полученные данные подтверждают взаимосвязь экс-
прессии TRα при зобе с развитием неимунного ти-
реотоксикоза. Кроме того, при МУЗ выявлена со-
пряжённость объёма ЩЖ, оценённого по данным 
дооперационной ультрасонографии и экспрессии 
DIO1 (n = 9; R = –0,73; p = 0,02) – чем меньше объ-
ём, тем ниже экспрессия DIO1 в ткани ЩЖ. 
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Показатели экспрессии NAT1 и NAT2 в ткани щи-
товидной железы представлены в таблице 4.

Т А Б Л И Ц А   4

ЭКСПРЕССИЯ ГЕНОВ NAT1 И NAT2 В ТКАНИ 
ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ У ПАЦИЕНТОВ 
С ДИФФУЗНЫМ ТОКСИЧЕСКИМ ЗОБОМ 
T A B L E   4

NAT1 AND NAT2 EXPRESSION IN THYROID TISSUE 
IN PATIENTS WITH TOXIC DIFFUSE GOITER

Гены
ДТЗ 

(n = 7)
МУТЗ 
(n = 7)

МУЗ 
(n = 7)

NAT1 100 (24; 100) 100 (100; 100) 100 (100; 100)

NAT2 47 (46; 51) 50 (49; 51) 50 (45; 50)

Примечание. Чем  больше значение показателя (время появления), 
тем ниже экспрессия; 100 – отсутствие экспрессии.

При ДТЗ отсутствие экспрессии NAT1 в об-
разцах ткани ЩЖ установлено у 4 (57 %) боль-

ных, NAT2 – у 0 (pU = 0,02). При МУТЗ отсут-
ствие экспрессии NAT1 в образцах ткани ЩЖ 
у 5 (83 %) больных, NAT2 – у 0 (p = 0,003). В срав-
нении с ДТЗ различия статистически не значи-
мы. Частота развития тиреотоксического сердца 
у больных этой формой заболевания при отсут-
ствии экспрессии NAT1 составила 33 %, при со-
хранении 0 различия статистически не значимы. 
Частота развития нейтропении при сохранении 
экспрессии NAT1 составила 25 %, при сохране-
нии – 11 %; различия не достигали статистиче-
ской значимости. При МУЗ отсутствие экспрес-
сии NAT1 в образцах ткани ЩЖ установлено 
у 6 (100 %) больных, NAT2 – у 0 (0 %) (pU = 0,0005). 
Частота выявления экспрессии NAT1 при неток-
сических формах зоба снизилась статистически 
не значимо в сравнении с больными, имеющими 
тиреотоксикоз. 

Таким образом, установлены различия в экс-
прессии NAT1 и NAT2 в тиреоидной ткани у боль-
ных с доброкачественными заболеваниями щито-
видной железы. NAT2 экспрессируется у всех боль-
ных, NAT1 – менее чем в половине образцов. 

При проведении корреляционного анализа вы-
явлена согласованность экспрессии гена TRα, ко-
дирующего рецепторы к тиреоидным гормонам 
альфа и NAT2; выявлены тесная отрицательная 
связь NAT2 и TRα и тесная положительная зави-
симость между IYD и TRα при МУТЗ, тесная по-
ложительная зависимость между IYD и DIO2 – 
при ДТЗ (табл. 5).

Кроме того, получены данные об отсутствии со-
гласованности изменения экспрессии между DIO3 
и IYD при МУТЗ. Экспрессия TRα при доброкаче-
ственных заболевания ЩЖ не зависела от экспрес-
сии NAT1 в ткани ЩЖ.

На рисунке 2 представлена активность экспрес-
сии исследуемых генов в ткани щитовидной желе-
зы пациентов с доброкачественными заболевания-
ми ЩЖ. Среди пациентов с рассматриваемой пато-
логией наиболее активной экспрессируемым был 
ген DIO3, а наименее активными – NAT1 и TRα.

На рисунке 3 представлены диаграммы, дающие 
совокупную оценку экспрессии всех генов в зависи-
мости от исследуемой группы.

Т А Б Л И Ц А   3

ПОКАЗАТЕЛИ ЭКСПРЕССИИ DIO3 И IYD В ОБРАЗЦАХ 
ТКАНИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ ПРИ ДИФФУЗНОМ 
ТОКСИЧЕСКОМ ЗОБЕ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ПОЛА

T A B L E   3

GENDER-SPECIFIC DIO3 AND IYD EXPRESSION 
IN THYROID TISSUE SAMPLES WITH TOXIC DIFFUSE 
GOITER

Гены

Мужчины Женщины

n медиана
нижний 

квартиль
верхний 
квартиль

n медиана
нижний 

квартиль
верхний 
квартиль

DIO3 2 29 29 30 10 33 31 35

IYD 2 31 30 33 10 38 36 43

нет да

Послеоперационный парез гортани

D
IO

3

42

40

38

36

34

32
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24
Медиана
25 %–75 %
Мин.–Макс.

Рис.  1. Экспрессия DIO3 в  ткани щитовидной железы 

у  больных токсическими формами зоба в  зависимости 

от наличия послеоперационного пареза гортани

Fig. 1. DIO3 expression in thyroid tissue in patients 

with toxic forms of goiter depending on the presence 

of postoperative laryngeal paresis
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При проведении общей оценки интенсивности 
всех исследованных генов (суммарно) выявлено, 
что больше всего «молчащих» генов было в группе 
МУЗ, а больше всего активных – в группе МУТЗ. 
Очевидно, что наибольшая активация экспрессии 
и интенсификация метаболизма происходит при ток-

сических вариантах зоба. Для выяснения причин 
и раскрытия механизмов этих явлений необходи-
мы дальнейшие исследования на большем количе-
стве материала.

В таблице 6 представлена частота вариантов 
профилей экспрессии ключевых факторов перифе-
рической конверсии дейодиназ (DIO1, DIO2, DIO3) 
у пациентов в зависимости от клинического вариан-
та патологии ЩЖ.

Из таблицы 6 видно, что при ДТЗ и МУТЗ наи-
более активный профиль дейодиназ был у 25–
33,3 % пациентов, а при МУЗ этот вариант выяв-
лен только у 18,2 % больных. Кроме того, абсо-
лютное «молчание» всех изоферментов дейодиназ 
(столбец DIO1–/DIO2–/DIO3–) встречалось толь-
ко в группе с МУЗ. 

ОБСУЖДЕНИЕ

Исследование впервые оценивает экспрессию 
генов йодтирон-дейодиназ 1-го, 2-го и 3-го типов, 
йодтирозин-дейодиназы, рецептора тиреоидных 
гормонов альфа и бета и ацетилтрансфераз 1-го 
и 2-го типов в образцах ткани щитовидной железы 
у пациентов Иркутской области с эутиреоидным 
и токсическим зобом, а также показывает его зави-
симость от клинического варианта и осложнений 
заболевания.

Т А Б Л И Ц А   5

СОПРЯЖЁННОСТЬ ЭКСПРЕССИИ ГЕНОВ 
В ТКАНИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ 
ПРИ ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЯХ

T A B L E   5

CONJUGACY OF GENE EXPRESSION IN THYROID 
TISSUE IN BENIGN DISEASES

Показатели
Сопряжённые пары

NAT2 – TRα TRα – NAT1 IYD – DIO2 TRα – DIO1 IYD – DIO1 IYD – TRα DIO3 – IYD

При всех заболеваниях

n – 19 34 34 34 34 –

R – –0,01 0,51 0,45 0,41 0,39 –

p – 0,9691 0,002 0,0079 0,0165 0,0227 –

ДТЗ

n – – 12 – – – –

R – – 0,7 – – – –

p – – 0,0108 – – – –

МУТЗ

n 6 – – – – 9 9

R –0,94 – – – – 0,81 0

p 0,0048 – – – – 0,0079 1

МУЗ

n – – – – – – –

R – – – – – – –

p – – – – – – –
Примечание. «–» – показатель статистически не значим; R – корреляция Спирмена; n – число наблюдений; p – уровень статистической значи-
мости коэффициента корреляции.
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Рис. 2. Активность экспрессии исследуемых генов (вы-

раженная в 1/Ct × 1000) в ткани щитовидной железы па-

циентов с доброкачественными заболеваниями щитовид-

ной железы

Fig. 2. Expression activity of the studied genes (expressed 

in 1/Ct × 1000) in thyroid tissue of patients with benign thy-

roid diseases
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Впервые выявлена активная экспрессия генов 
DIO3 и IYD в тканях щитовидной железы человека. 
Установлено, что при ДТЗ экспрессия DIO3 и IYD 
у женщин выше, чем у мужчин (p ≤ 0,05). 

Опубликованные работы посвящены оценке экс-
прессии гена DIO3 в различных органах и тканях 
животных, рыб и птиц и не затрагивают человека. 

Так, D. Katarzyńska-Banasik и соавт., оценивания 
экспрессию гена DIO3 у кур-несушек породы «Бо-
ванс», показали, что наибольшая экспрессия опреде-
ляется в ткани печени, в три раза меньшая – в ЩЖ, 
поджелудочной железе и тонкой кишке [20]. Впер-
вые авторами выявлена экспрессия DIO3 в яични-
ках, что определило регуляторную роль данного 
гена в контроле локальной доступности гормонов 
ЩЖ во время созревания фолликулов. Годом ра-
нее эти же авторы, изучая влияния наночастиц се-
ребра на метаболизм тиреоидных гормонов, пока-
зали повышение концентрации Т3 за счёт повыше-
ния экспрессии DIO3 в 80 раз в щитовидной желе-

зе, при этом уровни DIO1 и DIO2 оставались не-
изменными [21]. B.J. Przybył и соавт., оценивая 
влияние инфузии нейропептида QRFP43 с орекси-
генными свойствами у самок польских мериносо-
вых овец, показали повышение экспрессии DIO3 
в группах овец, которым вводили QRFP43 в кон-
центрации 10 и 50 мкг в сутки, в сравнении с кон-
трольной группой, которой вводили раствор Ринге-
ра [22]. M.E. Martinez и соавт. использовали мышей-
самцов породы «Вистар» с дефицитной экспресси-
ей DIO3 в качестве модели тиреотоксикоза и пока-
зали, что самки, рождённые от таких самцов, имеют 
большую массу тела и жировую массу зa счёт повы-
шения экспрессия гена лептина и его концентрации 
в сыворотке крови и снижения экспрессии IYD [23]. 

При МУТЗ экспрессия TRα выявляется чаще, 
чем при ДТЗ и МУЗ (p ≤ 0,05). Ранее было показа-
но, что при развитии МУЗ вследствие йодного де-
фицита, а также при прогрессировании ДТЗ наблю-
дается снижение экспрессии TRα [24, 25]. 

          

 DIO1 DIO2 DIO3 IYD TR  TR  NAT1 NAT2 
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Рис. 3. Суммарная выявляемость экспрессии генов в тка-

ни щитовидной железы пациентов с доброкачественны-

ми заболеваниями щитовидной железы

Fig. 3. Total detection rate of gene expression in thyroid 

tissue of patients with benign thyroid diseases

Т А Б Л И Ц А   6

ЧАСТОТА ВАРИАНТОВ ПРОФИЛЕЙ ЭКСПРЕССИИ 
КЛЮЧЕВЫХ ФАКТОРОВ ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ 
КОНВЕРСИИ ДЕЙОДИНАЗ (DIO1, DIO2, DIO3) 
У ПАЦИЕНТОВ В ЗАВИСИМОСТИ ОТ КЛИНИЧЕСКОГО 
ВАРИАНТА ПАТОЛОГИИ ЩИТОВИДНОЙ ЖЕЛЕЗЫ

T A B L E   6

FREQUENCY OF VARIANTS FOR EXPRESSION 
PROFILES OF KEY FACTORS OF DEIODINASES (DIO1, 
DIO2, DIO3) PERIPHERAL CONVERSION IN PATIENTS 
DEPENDING ON THE CLINICAL VARIANT OF THYROID 
PATHOLOGY

Группы
DIO1+
DIO2+
DIO3+

DIO1+
DIO2+
DIO3–

DIO1+
DIO2–
DIO3+

DIO1–
DIO2–
DIO3+

DIO1+
DIO2–
DIO3–

DIO1–
DIO2+
DIO3+

DIO1–
DIO2+
DIO3–

DIO1–
DIO2–
DIO3–

ДТЗ 

(n = 12)
3 (25 %) 0 1 (8,3%) 6 (50,0 %) 0 2 (16,7 %) 0 0

МУТЗ 

(n = 9)
3 (33,3 %) 0 1 (11,1%) 4 (44,4 %) 0 1 (11,1 %) 0 0

МУЗ 

(n = 11)
2 (18,2 %) 0 0 5 (45,4 %) 0 3 (27,3 %) 0 1 (9,1 %)

Примечание. «DIO+» – экспрессия выявлена; «DIO–» – молчание гена. 
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Размеры щитовидной железы при многоузловом 
зобе согласуются с экспрессией рецепторов, опре-
деляющих метаболизм йодтиронинов: при МУТЗ – 
с экспрессией TRβ, при эутиреоидном зобе – с DIO1 
(p < 0,05). При этом снижение экспрессии связано 
с уменьшением объёма ЩЖ. В нескольких иссле-
дованиях показано, что снижение экспрессии TRβ 
приводит к развитию зоба, в том числе токсическо-
го, без оценки связи с его размерами [26, 27].

Установлены различия в экспрессии NAT1 
и NAT2 в тиреоидной ткани при доброкачественных 
заболеваниях. При всех вариантах заболевания экс-
прессируется NAT2; экспрессия NAT 1 при всех ва-
риантах заболевания выявляется значительно реже. 

Экспрессия TRα при доброкачественных забо-
левания ЩЖ не зависит от количества мРНК гена 
NAT1 в тканях щитовидной железы. При многоузло-
вом токсическом зобе экспрессия TRα отсутствова-
ла реже, чем при ДТЗ (р = 0,005) и МУЗ (p = 0,0003), 
что указывает на взаимосвязь экспрессии TRα с раз-
витием неимунного тиреотоксикоза. При МУТЗ вы-
явлена отрицательная корреляция между временем 
определения экспрессии TRβ и массой удалённой 
щитовидной железы (n = 9; R = –0,65; p = 0,04) – 
чем ниже экспрессия, тем меньше масса органа. 

При МУТЗ более высокая экспрессия DIO3 выяв-
ляется у больных с развитием послеоперационного 
пареза гортани DIO3 (p = 0,05). Кроме того, при МУЗ 
выявлена сопряжённость объёма ЩЖ, оценённого 
по данным дооперационной ультрасонографии и экс-
прессии DIO1 (n = 9; R = –0,73; p = 0,02): чем мень-
ше объём, тем ниже экспрессия DIO1 в ткани ЩЖ.

Для выбора генов-кандидатов мы пользовались 
результатами L. Fagerberg и соавт., которые прове-
ли анализ экспрессии 3500 генов в различных орга-
нах и тканях [28]. В данном анализе изучены четы-
ре образца нормальной ткани ШЖ, экспрессия ге-
нов в которых представлена в таблице 7. 

Т А Б Л И Ц А   7

ЭКСПРЕССИЯ ГЕНОВ В ОБРАЗЦАХ НОРМАЛЬНЫХ 
ЩИТОВИДНЫХ ЖЕЛЕЗ (ПО ДАННЫМ NCBI)
T A B L E   7

GENE EXPRESSION IN NORMAL THYROID SAMPLES 
(ACCORDING TO NCBI DATA)

Гены Экспрессия в образцах ЩЖ, RPKM (n = 4)

DIO1 178,421 ± 67,084

DIO2 67,659 ± 21,085

DIO3 нет данных

TRα 11,679 ± 4,499

TRβ 1,375 ± 0,424

NAT1 0,554 ± 0,3

NAT2 нет данных

Примечание. RPKM (reads per kilobase per million mapped reads) – еди-
ница измерения, использующаяся для количественной оценки экспрес-
сии генов с помощью методов секвенирования РНК.

Из данных таблицы 7 видно, что наиболее ак-
тивным геном в ткани щитовидной железы был ген 
DIO1; в 2,6 раза слабее экспрессировался DIO2, 
а экспрессия гена DIO3 не анализировалась. Экс-
прессия TRα была в 11,67 раза, а TRβ – в 129,7 раза 
ниже по сравнению с DIO1. Активность гена NAT1 
находилась на низком уровне, а ген NAT2 не был ис-
следован (рис. 4). 
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Рис. 4. Экспрессия генов в ткани щитовидной железы ме-

тодом секвенирования РНК (по данным NCBI)

Fig. 4. Gene expression in thyroid tissue using RNA se-

quencing (according to NCBI data)

По полученному нами профилю экспрессии 
данные пациентов с заболеваниями щитовидной 
железы (рис. 2) кардинально отличались от при-
ведённых данных. Обращает на себя внимание 
то, что в данной работе активность экспрессии 
DIO1 в 2,63 раза выше, чем DIO2. В нашем же 
исследовании, наоборот, DIO2 экспрессировался 
активнее по сравнению с DIO1 в 1,21 раза. Такие 
различия могут свидетельствовать об изменённом 
метаболизме йодтиронинов в ЩЖ обследованных 
пациентов.

Исследование имело ряд ограничений: неболь-
шой размер выборки пациентов и лиц контроль-
ной группы; все исследуемые были жителями од-
ного региона.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Исследование демонстрирует особенности 
экспрессии генов йодтирон-дейодиназ 1-го, 2-го 
и 3-го типов, йодтирозин-дейодиназы, рецепто-
ра тиреоидных гормонов альфа и бета и ацетил-
трансфераз 1-го и 2-го типов в образцах ткани 
щитовидной железы у больных, оперирован-
ных по поводу эутиреоидного и токсическо-
го зоба. Показаны взаимосвязи отдельных ге-
нов с особенностями течения заболевания и ос-
ложнениями. 
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ВОЛЮМЕТРИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА МЕЖПОЗВОНКОВЫХ ДИСКОВ – 
ОСНОВА СТРАТИФИКАЦИИ ДЕГЕНЕРАТИВНОЙ ПАТОЛОГИИ ПОЗВОНОЧНИКА

Ларионов С.Н., Сороковиков В.А., Селивёрстов П.В., Животенко А.П., 
Потапов В.Э., Вельм А.И.

Иркутский научный центр хирургии и травматологии, 664003, г. Иркутск, ул. Борцов Революции, 1, Россия

АННОТАЦИЯ

Актуальность. Дегенерация межпозвоночных дисков представляет собой естественный процесс инволю-

ционных изменений, который в ряде случаев протекает ускоренно и интенсивно, приобретая патологический 

характер, сопровождаясь болевым синдромом и являясь одной из наиболее частых причин нетрудоспособ-

ности. Существующие методы визуальной оценки дегенерации межпозвонковых дисков субъективны и зависят 

от мощности магнитно-резонансного томографа.

Цель исследования: разработать унифицированный количественный метод оценки дегенерации межпоз-

вонковых дисков.

Материалы и методы. Проведено проспективное одноцентровое исследование с участием 20 пациентов 

(60 дисков) с диагнозом дорсопатия поясничного отдела позвоночника. Выполнялась магнитно-резонансная 

томография в режиме DWI с расчётом коэффициента дегенерации (X) как отношения измеряемого коэффи-

циента диффузии пульпозного ядра к измеряемому коэффициенту диффузии ликвора.

Результаты. При сопоставлении полученных показателей Х – коэффициента дегенерации 60 межпозвонковых 

дисков с классификацией Pfirrmann дегенерированные диски имели коэффициент Х меньше 0,8, а при Х боль-

ше 0,8 признаков дегенерации не было выявлено. Следовательно, чем ниже значение X, тем более выражена 

дегенерация. Сравнение полученных величин не выявило прямой корреляции, что обусловлено субъективно-

стью оценки интенсивности сигнала в Т2-режиме при магнитно-резонансной томографии.

Заключение. Коэффициент дегенерации X является объективным, воспроизводимым параметром, не зави-

сящим от мощности томографа, и пригоден для стратификации патологии и динамического наблюдения. 

Предложенный способ позволяет количественно оценить дегенеративные изменения. Полученные результаты 

подтверждают принципиальную работоспособность и  преимущества предложенного коэффициента деге-

нерации X. Перспективным направлением для его полной валидации и внедрения в клиническую практику 

являются многоцентровые исследования на расширенной когорте пациентов.

Ключевые слова: магнитно-резонансная томография, межпозвоночный диск, цифровая волюметрия, коэф-
фициент дегенерации межпозвонкового диска
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VOLUMETRIC ASSESSMENT OF INTERVERTEBRAL DISCS IS THE BASIS 
FOR THE STRATIFICATION OF DEGENERATIVE SPINE PATHOLOGY

Sergey N. Larionov, Vladimir A. Sorokovikov, Pavel V. Seliverstov, Aleksandr P. Zhivotenko, 
Vitaly E. Potapov, Andrey I. Velm

Irkutsk Scientific Centre of Surgery and Traumatology, 664003, Irkutsk, Bortsov Revolyutsii str., 1, Russian Federation

ABSTRACT

Background. Intervertebral disc degeneration is a natural process of involutional changes that, in some cases, pro-

gresses rapidly and intensely, becoming pathological and accompanied by pain. It is one of the most common causes 

of disability. Existing methods for visually assessing intervertebral disc degeneration are subjective and dependent 

on the power of the magnetic resonance imaging scanner.

The aim. To develop a unified quantitative method for assessing intervertebral disc degeneration.

Materials and methods. A prospective, single-center study was conducted involving 20 patients (60 discs) diagnosed 

with lumbar dorsopathy. Magnetic resonance imaging was performed in DWI mode with the calculation of the degenera-

tion coefficient (X) as the ratio of the measured diffusion coefficient of the nucleus pulposus to the measured diffusion 

coefficient of the cerebrospinal fluid.

Results. When comparing the obtained X-factor values for degeneration of 60 intervertebral discs with the Pfirrmann 

classification, degenerated discs had an X-factor value less than 0.8, while no signs of degeneration were detected 

with an X-factor value greater than 0.8. Consequently, the lower the X-factor value, the more severe the degeneration. 

A comparison of the obtained values did not reveal a direct correlation, due to the subjective nature of signal intensity 

assessment in T2 mode of magnetic resonance imaging .

Conclusions. The X degeneration coefficient is an objective, reproducible parameter independent of  tomograph 

power and suitable for pathology stratification and dynamic monitoring. The proposed method enables quantita-

tive assessment of degenerative changes. The obtained results confirm the fundamental viability and advantages 

of the proposed degeneration coefficient X. A promising direction for its full validation and implementation in clinical 

practice is conducting multicenter studies on an expanded cohort of patients.

Key words: magnetic resonance imaging, intervertebral disc, digital volumetry, intervertebral disc degeneration coefficient

For citation: Larionov S.N., Sorokovikov V.A., Seliverstov P.V., Zhivotenko A.P., Potapov V.E., Velm A.I. Volumetric 

assessment of intervertebral discs is the basis for the stratification of degenerative spine pathology. Baikal Medical 
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ВВЕДЕНИЕ 

Дегенерация межпозвонковых дисков, или де-
генеративно-дистрофические изменения позвоноч-
ника, представляет собой естественный инволюци-
онный процесс, характеризующийся прогрессирую-
щим изнашиванием структур диска. В определённых 
клинических ситуациях данный процесс протекает 
с ускорением и интенсификацией, приобретая чер-
ты патологического состояния, которое манифести-
рует болевым синдромом, скованностью, ограниче-
нием подвижности и выступает одной из ведущих 
причин утраты трудоспособности [1–6].

Основная физиологическая роль межпозвон-
ковых дисков заключается в поглощении механи-
ческой энергии, возникающей при осевых нагруз-
ках, скручивании, сгибании и ударных воздействи-
ях на позвоночный столб. Анатомически диск со-
стоит из двух ключевых структур: пульпозного ядра 
(лат. nucleus pulposus) – гелеобразной гидратирован-
ной центральной части, состоящей приблизительно 
на 80 % из воды, и фиброзного кольца (лат. anulus 
fi brosus) – многослойной периферической структу-
ры из коллагеновых волокон, обеспечивающей ме-
ханическую стабильность [2, 7–9].

Патофизиология дегенерации диска включает 
ряд взаимосвязанных процессов:

● потерю жидкости и снижение гидратации 
пульпозного ядра, что приводит к уменьшению его 
упругости и амортизационной способности;

● формирование микротравм и разрывов фи-
брозного кольца вследствие хронических нагрузок;

● уменьшение высоты диска, приводящее к сни-
жению межпозвонкового расстояния;

● нарушение биомеханики позвоночно-двига-
тельного сегмента с перераспределением нагрузки 
на фасеточные суставы и связочный аппарат [10–13].

Клиническая картина часто длительное время 
остаётся бессимптомной. Манифестация боли свя-
зана с вовлечением окружающих структур: фор-
мированием протрузий, грыж диска, компенсатор-
ным образованием остеофитов, развитием спонди-
лоартроза, фасет-синдрома и стеноза позвоночно-
го канала [7].

Актуальность проблемы дегенеративных за-
болеваний позвоночника обусловлена их высокой 
распространённостью, значительной долей паци-
ентов трудоспособного возраста, ограниченной эф-
фективностью консервативной терапии и рециди-
вирующим характером боли. Эпизодические дор-
салгии отмечаются у 80 % населения, при этом пе-
реход в хроническую форму (≥ 3 месяцев) наблю-
дается в 15–45 % случаев, существенно снижая 
качество жизни и психоэмоциональный статус па-
циентов [14–18].

В диагностике дегенеративных изменений при-
меняются следующие методы визуализации:

● рентгенография, позволяющая оценить умень-
шение межпозвонкового расстояния, наличие осте-

офитов и нестабильность сегмента, однако не визу-
ализирующая непосредственно диск;

● компьютерная томография, обеспечивающая 
детальную оценку костных структур и возможность 
идентификации протрузий и экструзий;

● магнитно-резонансная томография (МРТ), 
признанная «золотым стандартом» благодаря воз-
можности комплексной оценки костных и мягкот-
канных структур, состояния диска, нервных кореш-
ков и спинного мозга [1, 11–13].

Диффузионно-взвешенная МРТ (ДВИ) представ-
ляет собой методику, основанную на оценке диф-
фузии молекул воды, что позволяет количествен-
но охарактеризовать микроструктурные изменения 
тканей посредством измерения коэффициента диф-
фузии (ИКД). Совокупность значений ИКД форми-
рует параметрическую карту, отражающую диффу-
зионные свойства биологических структур [19, 20].

В клинической практике широко используется 
семиотическая оценка дегенерации дисков на ос-
нове Т2-взвешенных изображений, включающая 
анализ интенсивности МР-сигнала, чёткости гра-
ниц между пульпозным ядром и фиброзным коль-
цом, а также высоты диска. Однако данный подход 
имеет существенные ограничения: субъективность 
визуальной оценки, зависимость от мощности то-
мографа, а также низкая чувствительность на ран-
них стадиях дегенерации, когда микроструктур-
ные изменения, выявляемые только на ДВИ, ещё 
не сопровождаются макроскопическими признака-
ми [11, 19, 20].

Известны методики количественной оценки де-
генерации на основе определения ИКД пульпозно-
го ядра в режиме ДВИ. Однако их недостатком яв-
ляется влияние артефакта «сигнал-шум» на резуль-
таты измерений, что ограничивает воспроизводи-
мость и сопоставимость данных, полученных на ап-
паратах МРТ различной конфигурации.

В связи с этим, целью настоящей работы стала 
разработка унифицированного способа волюметри-
ческой оценки дегенерации межпозвонковых дис-
ков, лишённого указанных методологических огра-
ничений.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Нами разработан метод определения дегенера-
ции межпозвонкового диска, включающий проведе-
ние магнитно-резонансной томографии позвоноч-
ника в сагиттальной плоскости в режиме диффуз-
но-взвешенного изображения и определение изме-
ряемого коэффициента диффузии пульпозного ядра 
межпозвонкового диска и ликвора, что позволяет 
нивелировать существующие недостатки известных 
способов и на основании волюметрии классифици-
ровать стадии дегенерации дисков.

Отличительным приёмом предлагаемого нами 
способа является дополнительное определение из-
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меряемого коэффициента диффузии ликвора в про-
свете дурального мешка, свободного от невральных 
структур, определение в сагиттальном и парасагит-
тальных срезах средних значений измеряемого ко-
эффициента диффузии пульпозного ядра, после чего 
величину коэффициента дегенерации межпозвонко-
вого диска предлагается вычислять по запатентован-
ной формуле [21].

Определение ИКД ликвора в просвете дураль-
ного мешка позволяет повысить точность опреде-
ления дегенеративных изменений, за счёт того, что 
ликвор является константной величиной для тканей 
ДВИ и не зависит от пакетов программ МРТ, аппа-
ратуры и субъективного фактора при оценке ста-
дии дегенерации.

Вычисление средних значений ИКД пульпозного 
ядра и ликвора обеспечивает повышение точности 
измерений и снижает вероятность ошибки.

Способ диагностики дегенерации межпозвон-
ковых дисков апробирован в условиях отделения 
лучевой диагностики Иркутского научного центра 
хирургии и травматологии в качестве диагностики 
и определения тактики лечения у пациентов дегене-
ративными заболеваниями межпозвонковых дисков 
поясничного отдела позвоночника.

Проведено проспективное одноцентровое ис-
следование с участием 20 пациентов (60 дисков) 
с диагнозом «дорсопатия поясничного отдела по-
звоночника» (МКБ 10: М51.1). Критерии включе-
ния: хроническая нерадикулярная боль или ради-
кулопатия в фазе ирритации на фоне дегенерации 
диска I–III стадии классификации (по Pfi rrmann).

Группу составили 10 мужчин и 10 женщин в воз-
расте 39 ± 9,1 года. Средняя длительность заболева-
ния – 5,5 ± 2,1 месяца.

Группы были сопоставимы по антропометриче-
ским показателям, исходной интенсивности боли 
и неврологическому статусу.

Всем пациентам было проведено МРТ в стан-
дартных последовательностях и режиме ДВИ.

При проведении МРТ поясничного отдела по-
звоночника, на сагиттальном и парасагиттальных 
срезах определялись средние значения ИКД пуль-
позного ядра, дополнительно на сагиттальном сре-
зе определялись ИКД ликвора в просвете дураль-
ного мешка, свободного от невральных структур; 
затем определяли величину коэффициента дегене-
рации межпозвонкового диска по формуле:

Х = ИКДср. диска / ИКДликвора,
где: Х – коэффициент дегенерации межпозвонко-
вого диска; ИКДср. диска – средний показатель ИКД 
пульпозного ядра на сагиттальном и парасагитталь-
ных срезах; ИКДликвора – показатель ИКД ликвора 
на сагиттальном срезе в просвете дурального меш-
ка, свободного от невральных структур.

При показателе Х < 0,8 определяли дегенерацию 
межпозвонкового диска, при этом, чем ниже значе-
ние коэффициента Х, тем более выражены дегене-
ративные изменения в диске.

Статистическая обработка полученных резуль-
татов проводилась с использованием программы 
статистика Statistica 10.0 (StatSoft Inc., США). Вви-
ду отклонения распределения от нормального дан-
ные представлены не тольков виде среднего значе-
ния и стандартного отклонения (M ± SD), но и в виде 
медианы с 25-м и 75-м перцентилями.

РЕЗУЛЬТАТЫ

Проведён анализ магнитно-резонансных томо-
грамм как дегенерированных, так и не дегенериро-
ванных дисков (рис. 1).

Коэффициент Х рассчитывался на уровне позво-
ночно-двигательных сегментов (ПДС) LIII/LIV, LIV/
LV, LV/SI (табл. 1).

Межпозвонковые диски LIII/LIV и LIV/LV на Т2-
взвешенном изображении имеют чёткое разделение 
фиброзного кольца и пульпозного ядра, гиперинтен-
сивный сигнал, нормальную высоту межпозвонко-
вого диска, гомогенную структуру.

Однако после вычисления коэффициента Х 
по предлагаемой формуле установлено, что диск 
на уровне ПДС LIII/LIV имеет меньшее значение, чем 
диск LIV/LV. Проанализированное МРТ-исследование 
показало, что межпозвонковый диск LIII/LIV имеет 
менее гомогенную структуру и поэтому был отнесён 
к I степени дегенерации по C.W. Pfi rrmann. Хотя ди-
ски LIII/LIV и LIV/LV визуально не значительно отли-
чаются друг от друга, при этом величина коэффици-
ентов Х этих дисков имеет существенную разницу. 

Установлено, что чем ниже значение коэффици-
ента Х, тем больше выражены дегенеративные из-
менения в диске.

Рассчитаны среднее значение и медиана Х коэф-
фициента дегенерации 60 межпозвонковых дисков 
у 20 человек для позвоночно-двигательных сегмен-
тов LIII/LIV, LIV/LV, LV/SI., при этом значения величин 
коэффициента Х варьировали от 0,1 до 0,92. Учиты-
вая цель исследования, нами представлено сравне-
ние межпозвонковых уровней между собой, кото-
рое демонстрирует междисковую вариабельность и 
чувствительность метода (рис. 2).

При сопоставлении полученных показателей Х – 
коэффициента дегенерации 60 межпозвонковых дис-
ков с классификацией C.W. Pfi rrmann дегенерирован-
ные диски имели коэффициент Х меньше 0,8, а при Х 
больше 0,8 признаков дегенерации не было выявлено.

Сравнение полученных величин коэффициентов 
дегенерации межпозвонковых дисков с классифика-
цией по C.W. Pfi rrmann не выявило прямой корреля-
ции, что обусловлено субъективностью оценки ин-
тенсивности сигнала, что также продемонстрирова-
но на клиническом примере. 

Клинический пример
Пациентка Л., 42 года (24.02.1981 г.р.), в 2023 г. 

поступила в нейрохирургическое отделение Иркут-
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Среднее = 1434,50 = 100,48SD
Макс = 1567 Мин = 1354
Площадь = 0,1201 см (4 пиксель)2

Среднее = 1638,00 = 25,71SD
Макс = 1667 Мин = 1618
Площадь = 0,09184 см (3 пиксель)2

Среднее = 1098,50 = 70,01SD
Макс = 1148 Мин = 1049
Площадь = 0,07418 см (2 пиксель)2

LIII/LIVLIII/LIV

LIV/LVLIV/LV

LV/SILV/SI

            а                 б        в
Рис. 1. МРТ-изображение поясничного отдела позвоноч-

ника с дегенерированными дисками и не дегенерирован-

ным диском: а – Т2-взвешенное изображение c указан-

ными позвоночно-двигательными сегментами; б – диф-

фузно-взвешенное изображение с измеренными показа-

телями ИКД дисков и ликвора в сагиттальной плоскости; 

в – аксиальный срез исследуемой зоны

Fig. 1. MRI image of the lumbar spine with degenerat-

ed discs and a non-degenerated disc: a – T2-weighted im-

age with the spinal motion segments indicated; б – dif-

fusely weighted image with measured values of ICD discs 

and cerebrospinal fluid in the sagittal plane; в – axial section 

of the studied area

Т А Б Л И Ц А   1

ЗНАЧЕНИЕ КОЭФФИЦИЕНТА Х У ПАЦИЕНТОВ 
С ДОРСОПАТИЕЙ ПОЯСНИЧНОГО ОТДЕЛА 
ПОЗВОНОЧНИКА В ЗАВИСИМОСТИ ОТ ЛОКАЛИЗАЦИИ

T A B L E   1

THE VALUE OF THE X COEFFICIENT IN PATIENTS 
WITH LUMBAR SPINE DORSOPATHY DEPENDING 
ON THE LOCALIZATION

Уровень ПДС
Режим Т2-взвешенного изображения 

(Pfirrmann)

Режим ДВИ
Х

ИКДср. диск ИКДликвор

L
III
/L

IV
I 1434,50

1957

0,73

L
IV

/L
V

не дегенерированный 1638 0,83

L
V
/S

I
III 1098,50 0,56

X коэффициент дегенерации

Mean
Mean±SE

Min–Max
Outliers
ExtremesLIII/LIV LIV/LIV LV/SI

Уровень

1,1

1,0
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M ± SD  0,61 ± 0,13
Me [LQ; UQ] 0,62 [0,52; 0,70]
Minimum 0,34
Maximum 0,82

M ± SD  0,56 ± 0,18
Me [LQ; UQ] 0,52 [0,43; 0,67]
Minimum 0,33
Maximum 0,97

M ± SD  0,49 ± 0,20
Me [LQ; UQ] 0,48 [0,38; 0,63]
Minimum 0,12
Maximum 0,90

Рис. 2. Сравнение межпозвонковых уровней, демонстри-

рующее общий разброс значений коэффициента X в вы-

борке: среднее значение и медиана коэффициента дегене-

рации Х 60 межпозвонковых дисков у 20 человек для ПДС 

L
III
/L

IV
, L

IV
/L

V
, L

V
/S

I

Fig. 2. Comparison of intervertebral levels demonstrating 

the overall spread of X coefficient values   in the sample: 

ave rage and median X coefficient of degeneration of 60 in-

tervertebral discs in 20 people for L
III
/L

IV
, L

IV
/L

V
, L

V
/S

I
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ского научного центра хирургии и травматологии 
с жалобами на боли в поясничном отделе позвоноч-
ника на протяжении 14 лет. Своё состояние связыва-
ет с физическими нагрузками на позвоночник, пере-
охлаждением. Боли в правой ноге появились с конца 
января 2023 г. Постепенно боли в пояснице, правой 
ноге становились более интенсивными и практиче-
ски постоянными. Пациентка получала консерва-
тивное лечение у невролога по месту жительства – 
с временным эффектом. Выполнена МРТ пояснично-
го отдела позвоночника. 22.06.2023 выполнена МРТ 
пояснично-крестцового отдела (рис. 3).

В неврологическом статусе: вертеброгенная 
люмбоишиалгия справа; положительный симптом 
Лассега справа 80° (+), прямой; умеренный стойкий 
болевой и мышечно-тонический синдромы.

Клинический диагноз: Дорсопатия. Дегенератив-
но-дистрофические изменения поясничного отдела 

позвоночника. Спондилоартроз LIV–LV. Протрузия 
на уровне LIV–LV. Люмбоишиалгии справа. Умерен-
ный болевой и мышечно-тонический синдром. (Код 
МКБ 10: М51.1).

24.10.2023 пациентке Л. была проведена магнит-
но-резонансная томография в режиме диффузно-взве-
шенного изображения; были определены коэффици-
енты диффузии пульпозного ядра межпозвонкового 
диска в сагиттальной и парасагиттальных плоскостях 
для межпозвонковых дисков на уровне позвоночно-
двигательных сегментов LII/LIII, LIII/LIV, LIV/LV, LV/
SI и коэффициент диффузии ликвора просвета ду-
рального мешка, свободного от невральных структур.

Значения ИКД рассчитаны автоматически с по-
мощью программного обеспечения и отображены 
в виде параметрической карты, на которой и были 
выделены области интереса: ИКДср. диск; ИКДликвор. 
Полученные показатели представлены в таблице 2.

IIII

IIII

IIIIII

IVIV

Степень дегенерации
по Pfirrmann CW
Степень дегенерации
по Pfirrmann CW

Mean 49 SD 97 59= 14 ,50 = ,
Ма = 15 М = 13x 59 in 47

= 0, с (4 )Area 1503 m px2

Mean 601 71 SD 125 18= 1 , = ,
Ма = 1 М = 1x 772 in 424

= 0,1 с ( )Area 952 m 7 px2

Mean 330 40 SD 218 58= 1 , = ,
Ма = 1 М =x 581 in 1055

= 0,1 с ( )Area 406 m 5 px2

Mean 804 00 SD 154 15= , = ,
Ма = М =x 913 in 695

= 0, с ( )Area 07613 m 2 px2

         а                 б     в
Рис. 3. Пациентка Л., МРТ-изображение поясничного отдела 

позвоночника: а – Т2-взвешенное изображение с оценкой из-

менений по Pfirrmann в сагиттальной плоскости; б – диффуз-

но-взвешенное изображение с измеренными показателями 

ИКД дисков и ликвора в сагиттальной плоскости; в – акси-

альный срез исследуемой зоны. Дегенеративно-дистрофи-

ческие изменения поясничного отдела позвоночника. Спон-

дилоартроз L
IV

–L
V
. Протрузия на уровне L

IV
–L

V
. Спондилёз

Fig. 3. Patient L., MRI image of the lumbar spine: 

a – T2 weighted image with Pfirrmann assessment 

of changes in the sagittal plane; б – diffusely weighted im-

age with measured values of measured diffusion coefficient 

of discs and cerebrospinal fluid in the sagittal plane; 

в – axial section of the studied area. Degenerative-dys-

trophic changes of the lumbar spine. Spondyloarthritis L
IV

–

L
V
. Protrusion at the L

IV
–L

V
 level. Spondylosis

Т А Б Л И Ц А   2

СРАВНИТЕЛЬНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ДЕГЕНЕРАЦИИ 
МЕЖПОЗВОНКОВЫХ ДИСКОВ ПО КЛАССИФИКАЦИИ 
PFIRRMANN И РАССЧИТАННОМУ КОЭФФИЦИЕНТУ X 
(НА ПРИМЕРЕ ПАЦИЕНТКИ Л.)

T A B L E   2

COMPARATIVE CHARACTERISTICS OF INTERVERTEBRAL 
DISC DEGENERATION ACCORDING TO THE PFIRRMANN 
CLASSIFICATION AND THE CALCULATED X COEFFICIENT 
(CASE OF PATIENT L.)

Уровень ПДС
Режим Т2-взвешенного изображения 

(Pfirrmann)

Режим ДВИ
Х

ИКДср. диск ИКДликвор

L
II
/L

III
II 1449,50

2364,75

0,61

L
III
/
LI

V II 1601,71 0,68

L
IV

/
L
V III 1330,40 0,56

L
V
/S

I
IV 804 0,34
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Были установлены величины коэффициентов де-
генерации межпозвонковых дисков для исследован-
ных уровней ПДС:

ХLII/LIII = 1449,50 / 2364,75 = 0,61
ХLIII/LIV = 1601,71 / 2364,75 = 0,68
ХLIV/LV = 1330,40 / 2364,75 = 0,56
ХLV/SI = 804 / 2364,75 = 0,34
Из сравнения величин Х с показателями степе-

ни дегенерации по Pfi rrmann установлено значимое 
расхождение цифровых показателей для межпозвон-
ковых дисков LII/LIII, LIII/LIV, следовательно, пред-
лагаемый и рассчитанный коэффициент диффузии 
более точно и специфично отразил произошедшие 
дегенеративные изменения у пациентки.

ОБСУЖДЕНИЕ 

Настоящее исследование демонстрирует, 
что предлагаемый коэффициент дегенерации (X), 
рассчитываемый как отношение измеряемого ко-
эффициента диффузии (ИКД) пульпозного ядра 
к ИКД ликвора, является эффективным инструмен-
том для количественной оценки дегенеративных из-
менений в межпозвонковых дисках. Установленный 
пороговый уровень X < 0,8 для идентификации деге-
нерированных дисков обладает высокой диагности-
ческой значимостью, а также важен для выбора так-
тики лечения и динамического наблюдения за изме-
нениями в межпозвонковых дисках.

Результаты работы коррелируют с выводами 
других исследований, подтверждающих потенци-
ал диффузионно-взвешенной МРТ (ДВИ) в диагно-
стике дегенерации дисков [2, 3, 20]. В частности, 
W. Zhang и соавт. (2014) показали, что значения ИКД 
пульпозного ядра значимо снижаются при дегенера-
ции, что подтверждает патофизиологическую осно-
ву нашего метода – уменьшение гидратации и под-
вижности молекул воды в дегенерированном диске 
[19]. Однако ключевым ограничением является ва-
риабельность абсолютных значений ИКД, получен-
ных на аппаратах МРТ разной мощности и с разны-
ми настройками последовательностей, что затруд-
няет сравнение результатов между центрами. Пред-
лагаемый нами коэффициент X позволяет нивелиро-
вать это ограничение. Использование ИКД ликвора 
в качестве внутреннего референса является мето-
дически обоснованным шагом. Ликвор представля-
ет собой относительно стабильную среду с высоким 
и постоянным коэффициентом диффузии. Нормиро-
вание на него позволяет абстрагироваться от абсо-
лютных значений сигнала и минимизировать влия-
ние артефакта «сигнал-шум» и аппаратных вариа-
ций, превращая коэффициент X в унифицированный, 
воспроизводимый параметр, не зависящий от мощ-
ности томографа. Этот подход концептуально бли-
зок к методам количественной МРТ, активно раз-
вивающимся в последние годы для объективизации 
диагностики [1, 2].

Как показано в работе, сравнение коэффициен-
та X с классификацией Pfi rrmann не выявило пря-
мой линейной корреляции. Это не является недостат-
ком предложенного метода, а напротив, подчёркива-
ет его принципиальное преимущество. Классифика-
ция Pfi rrmann основана на субъективной визуальной 
оценке интенсивности МР-сигнала в T2-режиме, ко-
торая страдает от значительной межэкспертной опе-
раторской вариабельности [12, 20]. Кроме того, T2-
взвешенные изображения чувствительны к грубым 
морфологическим изменениям (при снижении высо-
ты диска снижается интенсивность сигнала), которые 
являются относительно поздними проявлениями деге-
нерации. В отличие от этого, коэффициент X, будучи 
количественным параметром, отражает ранние био-
химические и микроструктурные изменения на уров-
не гидратации и целостности матрикса пульпозного 
ядра, которые опережают макроскопические изме-
нения, видимые в T2-режиме [2, 19]. Таким образом, 
расхождение между X и стадией по Pfi rrmann может 
указывать на раннюю, ещё не визуализируемую стан-
дартными методами стадию дегенерации, что откры-
вает возможности для досимптомной диагностики.

Клинический пример пациентки Л. демонстрирует 
практическую ценность и повышенную чувствитель-
ность предложенного метода. При стандартной оцен-
ке по Pfi rrmann диски на уровнях LII/LIII и LIII/LIV были 
отнесены к одинаковой II стадии дегенерации. Одна-
ко расчёт коэффициента X выявил между ними суще-
ственную количественную разницу – 0,61 и 0,68. Это 
различие, неуловимое при визуальном анализе, ука-
зывает на то, что дегенеративные изменения в диске 
LII/LIII являются более выраженными. Данный слу-
чай иллюстрирует, что коэффициент X обеспечива-
ет более тонкую и объективную градацию состоя-
ния дисков. Это имеет прямое клиническое значение 
для стратификации пациентов, планирования тактики 
лечения (например, выбора мишени для интервенци-
онных методов воздействия) и для динамического на-
блюдения. Количественный характер метода позволя-
ет фиксировать незначительные изменения в состоя-
нии диска ещё до того, как они приведут к смене ви-
зуальной стадии по Pfi rrmann. Для пациентов с дли-
тельным болевым синдромом, как в представленном 
случае, это открывает возможности для более точной 
диагностики и, как следствие, для более целенаправ-
ленного и эффективного лечения.

ОГРАНИЧЕНИЯ И ПЕРСПЕКТИВЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

Настоящее исследование, как и любая пилотная 
работа, имеет ряд ограничений. Основным ограни-
чением является относительно небольшой объём вы-
борки, который не позволил провести валидацию по-
роговых значений коэффициента X для каждой от-
дельной стадии дегенерации по Pfi rrmann. Кроме 
того, одноцентровой дизайн и отсутствие стратифи-



Байкальский медицинский журнал, 2025, Том 4, № 4 Baikal Medical Journal, 2025, Vol. 4, No 4

58
Оригинальные статьи 

Original articles

кации пациентов по возрастным группам могут вли-
ять на обобщаемость результатов. Однако, учитывая, 
что первостепенной целью данной работы было до-
казательство концепции, представленный объём дан-
ных (60 дисков) является достаточным. Он позволил 
продемонстрировать принципиальную работоспо-
собность метода, установить предварительный диа-
гностический порог (X < 0,8) и показать его способ-
ность выявлять микроструктурные изменения, не раз-
личаемые при стандартной визуальной оценке. Пер-
спективы дальнейших исследований заключаются 
в проведении крупномасштабных многоцентровых 
исследований с привлечением расширенной когор-
ты пациентов для валидации коэффициента X и опре-
деления точных диагностических порогов для каж-
дой стадии по Pfi rrmann, а также в проведении воз-
растной стратификации для углублённого изучения 
влияния возрастного фактора на значения коэффи-
циента дегенерации и в сравнении диагностической 
эффективности предложенного метода с другими ко-
личественными МР-технологиями, такими как Т2-
картирование по Pfi rrmann.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, коэффициент дегенерации X яв-
ляется объективным, воспроизводимым и аппарат-
но-независимым параметром, который дополняет 
и совершенствует существующие методы диагно-
стики. Его способность количественно оценивать 
микроструктурные изменения позволяет выявлять 
ранние стадии дегенерации и проводить более точ-
ную стратификацию патологии, что подтверждает-
ся результатами исследования и разбором клиниче-
ского случая. Определение коэффициента дегенера-
ции по предложенной формуле повышает точность 
оценки и унифицирует результаты исследований, 
проведённых на различных томографах. Примене-
ние этого способа в клиниках, имеющих магнитно-
резонансный томограф, не требует значительных до-
полнительных затрат и легко интегрируется в стан-
дартный протокол исследования.

В отличие от стандартной МРТ, количественные 
методы, подобные предложенному, позволяют про-
водить неинвазивную микроструктурную характери-
стику тканей и выявлять ранние биохимические мар-
керы дегенерации. Несмотря на значительные пер-
спективы, для широкого внедрения количественной 
МРТ в рутинную клиническую практику требуется 
дальнейшее совершенствование технологий и нако-
пление доказательной базы.
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КЛИНИКО-ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ ПАРАЛЛЕЛИ МРТ-ПРОЯВЛЕНИЙ 
И ЭЛЕКТРОФИЗИОЛОГИЧЕСКИХ ИЗМЕНЕНИЙ ПРИ ДЕГЕНЕРАТИВНОМ СТЕНОЗЕ 

ПОЯСНИЧНОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА

Скляренко О.В., Ларионов С.Н., Цысляк Е.С., Животенко А.П., Потапов В.Э., Горбунов А.В. 

Иркутский научный центр хирургии и травматологии, 664003, г. Иркутск, ул. Борцов Революции, 1, Россия

АННОТАЦИЯ

Актуальность. Дегенеративный стеноз поясничного отдела позвоночника – распространённая причина 

хронического болевого синдрома и нейрогенной перемежающейся хромоты у пациентов пожилого и старче-

ского возраста. Клинические проявления часто не коррелируют со степенью сужения позвоночного канала 

по данным магнитно-резонансной томографии, что требует применения комплексных методов диагностики, 

включая электрофизиологические.

Цель исследования: провести комплексный анализ взаимосвязей между данными магнитно-резонансной 

томографии, параметрами электронейромиографии и выраженностью клинической симптоматики у пациентов 

с дегенеративным стенозом поясничного отдела позвоночника.

Материалы и методы. Комплексное клинико-инструментальное исследование проведено 71 пациенту в воз-

расте от 60 до 82 лет с диагнозом «дегенеративный стеноз поясничного отдела позвоночника». Оценивалась 

боль по визуально-аналоговой шкале, функциональный статус по шкале Освестри и площадь дурального 

мешка по данным магнитно-резонансной томографии. Электронейромиографическое исследование вклю-

чало оценку Н-рефлекса с малоберцового и большеберцового нервов. Статистический анализ выполнялся 

с использованием коэффициента корреляции Спирмена.

Результаты. Выявлена умеренная отрицательная корреляция между площадью дурального мешка и латент-

ностью Н-рефлекса (r = –0,68, p < 0,05). Связь между степенью стеноза и интенсивностью боли по визу-

ально-аналоговой шкале была слабой и незначимой (r = 0,32; p > 0,05). Наибольшая корреляция отмечена 

между увеличением латентности Н-рефлекса и ухудшением функционального статуса по индексу Освестри 

(r = –0,81; p < 0,01).

Заключение. Электрофизиологические методы, в частности исследование Н-рефлекса, являются высокочув-

ствительным инструментом для объективной оценки функционального состояния корешков и нервов спинного 

мозга при дегенеративном стенозе позвоночного канала. Показатели электронейромиографии демонстри-

руют более тесную корреляцию с функциональным статусом пациента, чем с данными нейровизуализации, 

что делает их ценным инструментом для мониторинга и обоснования тактики лечения.

Ключевые слова: поясничный стеноз, нейрогенная перемежающаяся хромота, магнитно-резонансная томо-
графия, электронейромиография, Н-рефлекс, корреляционный анализ
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CLINICAL AND INSTRUMENTAL PARALLELS OF MRI MANIFESTATIONS 
AND ELECTROPHYSIOLOGICAL CHANGES IN DEGENERATIVE LUMBAR 

SPINAL STENOSIS

Oxana V. Sklyarenko, Sergey N. Larionov, Elena S. Tsyslyak, Alexandr P. Zhivotenko, 
Vitaly E. Potapov, Anatoly V. Gorbunov

Irkutsk Scientific Centre of Surgery and Traumatology, 664003, Irkutsk, Bortsov Revolyutsii str., 1, Russian Federation

ABSTRACT

Background. Degenerative lumbar spinal stenosis is a common cause of chronic pain and neurogenic intermittent 

claudication in elderly and senile patients. Clinical manifestations often do not correlate with the degree of spinal canal 

narrowing as determined by magnetic resonance imaging, requiring the use of comprehensive diagnostic methods, 

including electrophysiological ones.

The aim. To conduct a comprehensive analysis of  the  relationships between magnetic resonance imaging data, 

electroneuromyography parameters, and the severity of clinical symptoms in patients with degenerative lumbar spinal 

stenosis.

Materials and methods. A  comprehensive clinical and  instrumental study was  conducted on 71 patients aged 

60 to 82 years, diagnosed with degenerative lumbar spinal stenosis. Pain was assessed using a visual analog scale, 

functional status using the Oswestry scale, and dural sac area using magnetic resonance imaging. The electroneu-

romyography study included an assessment of the H-reflex from the peroneal and tibial nerves. Statistical analysis 

was performed using the Spearman correlation coefficient.

Results. A moderate negative correlation was found between the dural sac area and the H-reflex latency (r = –0.68; 

p < 0.05). The relationship between the degree of stenosis and pain intensity according to the Visual Analogue Scale 

was weak and insignificant (r = 0.32; p > 0.05). The highest correlation was observed between an increase in the H-reflex 

latency and a deterioration in the functional status according to the Oswestry index (r = –0.81; p < 0.01).

Conclusion. Electrophysiological methods, particularly H-reflex testing, are a highly sensitive tool for objectively assess-

ing the functional state of spinal roots and nerves in degenerative spinal stenosis. Electrophysiological measurements 

demonstrate a closer correlation with the patient’s functional status than neuroimaging data, making them a valuable 

tool for monitoring and informing treatment decisions.

Key words: lumbar stenosis, neurogenic intermittent claudication, magnetic resonance imaging, electroneuromyography, 
H-reflex, correlation analysis

For citation: Sklyarenko O.V., Larionov S.N., Tsyslyak E.S., Zhivotenko A.P, Potapov V.E., Gorbunov A.V. Clinical 

and instrumental parallels of MRI manifestations and electrophysiological changes in degenerative lumbar spinal 

stenosis. Baikal Medical Journal. 2025; 4(4): 61-67. https://doi.org/10.57256/2949-0715-2025-4-4-61-67
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ВВЕДЕНИЕ

Дегенеративный стеноз поясничного отдела по-
звоночника представляет собой мультифакторное 
заболевание, характеризующееся сужением позво-
ночного канала и компрессией нервно-сосудистых 
структур [1–3]. Основные клинические проявления 
обусловлены хроническим болевым синдромом, про-
явлениями радикуло- и нейропатии, синдромом кау-
догенной перемежающейся хромоты, однако выра-
женность клинических проявлений зачастую не кор-
релирует со степенью анатомического сужения по-
звоночного канала, выявляемого при магнитно-ре-
зонансной томографии [4–6]. Это несоответствие 
создаёт диагностические сложности при определе-
нии показаний к консервативному или хирургиче-
скому лечению, особенно у лиц пожилого и старче-
ского возраста [7–9].

В клинической практике врача магнитно-резо-
нансная томография (МРТ) является «золотым стан-
дартом» визуализации структурных изменений по-
звоночника и спинного мозга, позволяя не только ви-
зуализировать морфологические изменения, но и из-
мерить линейные и объёмные показатели позвоноч-
ного канала, уточнить степень компрессии корешков 
спинного мозга [10–12]. Однако МРТ не позволя-
ет оценить функциональное состояние корешков 
и нервов для объективизации жалоб и неврологи-
ческих симптомов пациента. Электронейромиогра-
фия (ЭНМГ), в исследовании поздних нейрографи-
ческих феноменов (F-волны, Н-рефлекса), позволя-
ет количественно оценить проводимость по двига-
тельным и чувствительным путям спинного мозга, 
а также степень их дисфункции [13–16].

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ

Провести комплексный анализ взаимосвязей 
между данными магнитно-резонансной томогра-
фии, параметрами электронейромиографии и вы-
раженностью клинической симптоматики у паци-
ентов с дегенеративным стенозом поясничного от-
дела позвоночника.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

В проспективное исследование включён 71 паци-
ент (средний возраст – 64,3 ± 8,7 года) с диагнозом «де-
генеративный стеноз поясничного отдела позвоночни-
ка», находившиеся на лечении в Иркутском научном 
центре хирургии и травматологии с 2023 г. по 2024 г.

Критерии включения: возраст от 60 до 80 лет, с ве-
рифицированным диагнозом дегенеративного сте-
ноза позвоночного канала на уровне LIII–LIV, LIV–LV 
или LV–SI и симптоматикой полирадикулярного син-
дрома или нейрогенной перемежающейся хромоты.

Критерии исключения: наличие в анамнезе опера-
ции на позвоночнике, диабетической полинейропатии, 
острой радикулопатии, онкологических заболеваний.

Для объективизации жалоб пациенты заполняли 
анкету, включающую оценку боли в спине и ногах 
по визуально-аналоговой шкале (ВАШ), и опросник 
по шкале Освестри (ODI) для оценки функциональ-
ного статуса (от 0 до 50 баллов).

МРТ-исследование выполнено на аппарате 
МРТ 1,5Т «Siemens», при этом проведена оценка 
площади поперечного сечения дурального мешка 
(в режиме Т2-взвешенных изображений) на уровне 

Рис. 1. МРТ больной Д., 70 лет. Стеноз позвоночного ка-

нала на уровне LIII–LIV, аксиальный срез Т2-взвешенного 

изображения

Fig. 1. MRI of Patient D., 70 years old. Spinal canal steno-

sis at level L
III
–L

IV
, axial T2-weighted image slice
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максимального стеноза. Стеноз классифицировался 
как абсолютный (площадь < 75 мм2) и относитель-
ный (75–100 мм2) [3] (рис. 1). 

Электрофизиологические методы: ЭНМГ-иссле-
дование выполнено на аппарате «Нейро-МВП» (Рос-
сия), при этом оценивались: Н-рефлекс с большебер-
цового нерва, латентность и амплитуда, минималь-
ная и средняя латентность, персистентность (Hmax/
Mmax ratio). 

Статистический анализ и обработка данных про-
ведена с использованием программы SPSS 21.0. 
Для оценки взаимосвязей использован коэффици-
ент корреляции Спирмена. Различия считались ста-
тистически значимыми при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

Обследован 71 пациент (38 женщин, 33 мужчи-
ны; средний возраст – 64,3 ± 8,7 года) с диагнозом 
«дегенеративный стеноз поясничного отдела позво-
ночника» (М 48.0). Выраженность болевых прояв-
лений у лиц мужского пола составила 6,5 ± 0,4 бал-
ла, у женщин – 5,8 ± 0,3. Средний балл по шкале 
ODI – 28,5 ± 7,2. Средняя площадь дурального меш-
ка на уровне стеноза составила 68,5 ± 12,4 мм2. 

При анализе результатов электрофизиологиче-
ских исследований у 54 пациентов с дегенератив-

ным стенозом поясничного отдела отмечено выпа-
дение Н-рефлекса, а при наличии его зарегистриро-
вано снижение амплитуды рефлекторного ответа, 
увеличение латентности. 

Результаты электрофизиологических исследо-
ваний представлены в таблицах 1 и 2. Параметры 
Н-рефлекса, полученные у пациентов со стенозом 
позвоночного канала на поясничном уровне, пред-
ставлены в таблице 2.

При выполнении статистической обработки ма-
териала и изучении взаимосвязей были выявлены 
значимые корреляции между параметрами МРТ- 
и ЭНМГ-исследований. Обнаружена умеренная от-
рицательная корреляция между площадью дураль-
ного мешка и латентностью Н-рефлекса большебер-
цового нерва (r = –0,68; p < 0,05), причём при усу-
гублении сужения позвоночного канала отмечалась 
более выраженная задержка проведения импуль-
са. При анализе взаимосвязи болевых проявлений 
и результатов измерения площади дурального меш-
ка при МРТ-исследовании выявлена слабая и ста-
тистически незначимая корреляция между величи-
ной стеноза позвоночного канала и интенсивностью 
боли по ВАШ (r = 0,32; p > 0,05). При анализе дан-
ных ЭНМГ и клинических проявлений по шкале JOA 
(Japanese Orthopaedic Association, Японская ортопе-
дическая ассоциация) выявлена сильная отрицатель-
ная корреляция между показателем функциональ-

Т А Б Л И Ц А   1

ПОКАЗАТЕЛИ ЭЛЕКТРОНЕЙРОМИОГРАФИИ 
У ПАЦИЕНТОВ С ДЕГЕНЕРАТИВНЫМ СТЕНОЗОМ 
ПОЯСНИЧНОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА

T A B L E   1

ELECTROMYOGRAPHY PARAMETERS IN PATIENTS 
WITH DEGENERATIVE LUMBAR SPINAL STENOSIS

Нерв
Порог М-ответа, мВ Амплитуда М-ответа, мкВ

Скорость проведения импульса, 
м/с

сторона боли без боли сторона боли без боли сторона боли без боли

n. tibialis
20,8 ± 8,7 16,4 ± 7,5 0,42 ± 0,1 0,7 ± 0,4 41,9 ± 4,7 44,5 ± 2,7

Норма: 10–14 Норма: 1,1–1,3 Норма: < 40

n. peroneus
5,9 ± 0,6 5,2 ± 1,1 1,2 ± 1,3 1,7 ± 0,5 44,3 ± 3,7 50,6 ± 4,1

Норма: 2–6 Норма:1,8–2,6 Норма: < 40

n. femoralis
28,2 ± 2,4 20,2 ± 4,6 0,28 ± 1,0 0,5 ± 0,8 45,5 ± 2,7 48,2 ± 2,2

Норма: 14–18 Норма: 1–1,2 Норма: < 40

Т А Б Л И Ц А   2

ПОКАЗАТЕЛИ Н-РЕФЛЕКСА У ПАЦИЕНТОВ 
С ДЕГЕНЕРАТИВНЫМ СТЕНОЗОМ ПОЯСНИЧНОГО 
ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА

T A B L E   2

H-REFLEX VALUES IN PATIENTS WITH DEGENERATIVE 
LUMBAR SPINAL STENOSIS

Средняя амплитуда, мкВ Латентность, мс Выпадение, %

Интактная сторона 8 ± 1,2 30–34 39

Сторона боли 5 ± 1,4 32–36 61

Норма 15–20 28–30 нет
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ного статуса и латентностью Н-рефлекса (r = –0,81; 
p < 0,01). Увеличение латентности Н-рефлекса, от-
ражающее замедление проведения по рефлекторной 
дуге, тесно ассоциировалось с ухудшением активно-
сти пациента. Таким образом, выявлена статистиче-
ски значимая умеренная отрицательная корреляция 
между выраженностью стеноза позвоночного кана-
ла, определяемого по площади дурального мешка 
на уровне максимального сужения канала, и латент-
ностью Н-рефлекса (r = –0,68; p < 0,05) и амплиту-
дой М-ответа (r = 0,72; p < 0,05). 

Необходимо подчеркнуть, что взаимосвязь меж-
ду степенью стеноза и интенсивностью боли по ВАШ 
оказалась слабой (r = 0,32; p > 0,05). Наибольшая 
корреляция отмечена между снижением показателей 
функционального статуса по шкале ODI и увеличе-
нием латентности Н-рефлекса (r = –0,81; p < 0,01).

ОБСУЖДЕНИЕ

Результаты нашего исследования демонстриру-
ют, что электрофизиологические параметры, в част-
ности латентность Н-рефлекса, являются высокочув-
ствительным маркером функционального дефици-
та при дегенеративном стенозе поясничного отдела 
позвоночника. Это объясняется тем, что ЭНМГ от-
ражает физиологию проведения нервного импуль-
са, которая нарушается не только при механической 
компрессии, но и вследствие вторичных факторов: 
ишемии, отёка и демиелинизации корешков [10, 11, 
13]. Полученные нами данные согласуются с рабо-
тами других авторов, которые также отмечают вы-
сокую диагностическую ценность поздних ответов 
(F-волны, Н-рефлекса) в оценке проксимальных по-
ражений нервной системы [12, 16].

Выявленная слабая и статистически незначимая 
взаимосвязь между степенью стеноза по МРТ и ин-
тенсивностью боли (r = 0,32; p > 0,05) подтверждает 
известный клинический парадокс: у пациентов с вы-
раженным анатомическим сужением канала невро-
логические симптомы могут отсутствовать, и наобо-
рот [3, 14]. Этот феномен может быть объяснён не-
сколькими причинами. Во-первых, индивидуальные 
вариации резервного пространства в позвоночном 
канале и толерантности нервной ткани к компрес-
сии. Во-вторых, МРТ, будучи «золотым стандартом» 
морфологической диагностики, не способна оценить 
функциональный резерв кровоснабжения корешка 
или наличие центральной сенситизации, которая вно-
сит значительный вклад в хронизацию болевого син-
дрома [2]. Более тесная связь латентности Н-рефлекса 
с функциональным статусом (ODI), нежели с болью 
(ВАШ), предполагает, что двигательные нарушения 
и ограничение активности в большей степени обу-
словлены именно проводимостью по толстым мие-
линизированным волокнам, оцениваемой с помощью 
Н-рефлекса, в то время как болевой синдром имеет 
более сложный, мультифакторный генез. Это подчёр-

кивает ограниченность использования только нейро-
визуализации для оценки тяжести состояния пациен-
та и необходимость комплексного подхода.

Выявленная умеренная корреляция между пло-
щадью дурального мешка и параметрами ЭНМГ 
(r = –0,68; p < 0,05) указывает на то, что оба мето-
да не противоречат, а взаимодополняют друг друга. 
МРТ идентифицирует «место катастрофы», а ЭНМГ 
объективно оценивает её «функциональные послед-
ствия». Это делает комплексный подход краеуголь-
ным камнем в планировании лечения. Так, пациен-
ту с выраженным стенозом по МРТ, но сохранны-
ми параметрами ЭНМГ и умеренным функциональ-
ным дефицитом, может быть показана консерва-
тивная терапия с динамическим ЭНМГ-контролем. 
В то же время, прогрессирующее ухудшение ЭНМГ-
показателей на фоне лечения может служить ранним 
объективным маркером неэффективности консерва-
тивной тактики и указанием на необходимость хи-
рургической декомпрессии [7, 8, 15].

Таким образом, комплексное обследование па-
циентов с дегенеративным стенозом позвоночного 
канала на поясничном уровне, включающее МРТ, 
клинические шкалы и ЭНМГ-оценку Н-рефлекса, 
позволяет преодолеть ограничения изолированных 
методов и получить интегральную картину заболе-
вания, объединяющую как структурные, так и функ-
циональные аспекты патологии.

Ограничения исследования: относительно не-
большая и нерандомизированная выборка, а также 
отсутствие длительного катамнеза для оценки дина-
мики ЭНМГ-параметров на фоне лечения. Перспек-
тивными направлениями для дальнейших исследова-
ний представляются проспективное длительное мно-
голетнее исследование с оценкой динамики ЭНМГ 
на фоне стандартизированной терапии, а также изуче-
ние комбинации ЭНМГ с другими количественными 
методами, например, с анализом вызванных потенци-
алов или количественным сенсорным тестированием.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Электронейромиография, в частности анализ 
Н-рефлекса, обладая высокой диагностической 
и функциональной значимостью при дегенератив-
ном стенозе поясничного отдела позвоночника, пре-
доставляет уникальные данные о физиологическом 
состоянии корешков, недоступные стандартной ней-
ровизуализации, демонстрирует статистически бо-
лее тесную связь с функциональным статусом па-
циента (по шкале ODI), чем данные МРТ, что в со-
вокупности со слабой корреляцией между степе-
нью анатомического сужения и клинической сим-
птоматикой подтверждает необходимость отказа 
от исключительной опоры на МРТ и обосновыва-
ет внедрение комплексного мультимодального ди-
агностического алгоритма, интегрирующего дан-
ные МРТ (морфологическая оценка), клинических 
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шкал (субъективная оценка) и ЭНМГ (объективная 
функциональная оценка), для всестороннего пони-
мания патологического процесса, объективизации 
динамики состояния, обоснования лечебной тактики 
и прогнозирования исхода заболевания, что позво-
ляет рассматривать ЭНМГ как неотъемлемый ком-
понент современного алгоритма ведения данной ка-
тегории пациентов.
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ДИНАМИКА ЭЭГ-ПАРАМЕТРОВ В ПЕРИОПЕРАЦИОННОМ ПЕРИОДЕ ЛЕЧЕНИЯ 
МОНОСЕГМЕНТАРНОГО СТЕНОЗА ШЕЙНОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА

Сороковиков В.А. 1, 2, Кинаш И.Н. 1, Ипполитова Е.Г. 1, Верхозина Т.К. 1, 2, Цысляк Е.С. 1

1 Иркутский научный центр хирургии и травматологии, 664003, г. Иркутск, ул. Борцов Революции, 1, Россия
2 Иркутская государственная медицинская академия последипломного образования – филиал Российской 

медицинской академии непрерывного профессионального образования, 664049, г. Иркутск, Юбилейный, 100, 

Россия

АННОТАЦИЯ

Актуальность. Метод передней декомпрессии (дискэктомии) при моносегментарных стенозах позвоночного 

канала шейного отдела субъективно оценивается как высокоэффективный и нейрохирургами, и подавляющим 

большинством пациентов. Однако объективные критерии ранней эффективности данного вмешательства 

до настоящего времени недостаточно изучены. 

Цель. Оценить динамику параметров электроэнцефалограммы в предоперационном и в раннем послеопе-

рационном периоде у пациентов с моносегментарным стенозом шейного отдела позвоночника.

Материалы и методы. Электроэнцефалография проведена 22 пациентам отделения нейрохирургии, до и после 

оперативного лечения по поводу моносегментарного стеноза шейного отдела позвоночника. Исследовали 

спектральный состав биоэлектрической активности головного мозга (альфа-, бета-, дельта- и тета-ритмы), 

а также когерентность колебаний в выбранных отведениях.

Результаты. В дооперационном периоде в группе обследованных регистрировался дезорганизованный тип 

электроэнцефалограммы по классификации Е.А. Жирмунской, имело место снижение индекса и амплитуды 

альфа-ритма в теменно-затылочных отведениях; преобладание высокоамплитудной бета-активности в лоб-

но-центральных отведениях; наличие диффузной дельта-активности среднего индекса и  тета-активности 

среднего индекса, локализованной в отведениях Р3, Р4, С3, С4. На 5-е сутки после операции на энцефало-

грамме регистрировался организованный тип, наблюдался хорошо модулированный альфа-ритм, частотой 

в диапазоне от 9 до 10 Гц, амплитудой от 70 до 80 мкВ. В лобно-центральных отведениях была зарегистри-

рована низкоамплитудная активность бета-ритма. Низкоамплитудные дельта- и тета-ритмы регистрировались 

в теменно-затылочных отведениях и имели низкий индекс. В целом, полученные данные свидетельствовали 

о положительной динамике в восстановлении корковых ритмов.

Заключение. Положительная динамика биоритмов коры мозга в  раннем послеоперационном периоде 

позволяет рекомендовать использование метода электроэнцефалографии для объективизации результатов 

оперативного лечения, в дальнейшем в целях нейрореабилитации.

Ключевые слова: электроэнцефалография, моносегментарный стеноз шейного отдела позвоночника, дис-
кэктомия, ламинэктомия
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DYNAMICS OF EEG PARAMETERS IN THE PERIOPERATIVE PERIOD 
OF TREATMENT OF MONOSEGMENTAL STENOSIS OF THE CERVICAL SPINE

Vladimir A. Sorokovikov 1, 2, Irina N. Kinash 1, Elena G. Ippolitova 1, Tatiana K. Verkhozina 1, 2, 
Elena S. Tsyslyak 1

1 Irkutsk Scientific Centre of Surgery and Traumatology, 664003, Irkutsk, Bortsov Revolyutsii str., 1, Russian Federation
2 Irkutsk State Medical Academy of Postgraduate Education – Branch Campus of the Russian Medical Academy 

of Continuing Professional Education, 664049, Irkutsk, Yubileiny, 100, Russian Federation

ABSTRACT

Background. The method of anterior decompression (discectomy) for monosegmental stenosis of the cervical spinal 

canal is subjectively assessed as highly effective by both neurosurgeons and the vast majority of patients. However, 

the objective criteria for the early effectiveness of this intervention have not been sufficiently studied to date.

The aim. To evaluate the dynamics of electroencephalography parameters in the preoperative and early postoperative 

period in patients with monosegmental stenosis of the cervical spine.

Materials and methods. Electroencephalography studies were conducted on 22 patients of the neurosurgery depart-

ment, before and after surgical treatment. The spectral composition of the bioelectrical activity of the brain (alpha, beta, 

delta and theta rhythms), as well as the coherence of oscillations in selected leads, were studied.

Results. In the preoperative period, a disorganized type of electroencephalogramm was recorded in the examined 

group according to the classification of E.A. Zhirmunskaya; there was a decrease in the index and amplitude of the alpha 

rhythm in the parietal-occipital leads; predominance of high-amplitude beta activity in the frontal-central leads; pre-

sence of diffuse delta activity of the average index and theta activity of the average index, localized in leads P3, P4, 

C3, C4. On day 5 after the operation, an organized type of electroencephalography was recorded on the encephalo-

gram; a well-modulated alpha rhythm was observed, with a frequency in the range from 9 to 10 Hz, and an amplitude 

of 70 to 80 μV. Low-amplitude beta rhythm activity was recorded in  the  frontocentral leads. Low-amplitude delta 

and theta rhythms were recorded in the parieto-occipital leads and had a low index. Overall, the data obtained indi-

cated positive dynamics in the restoration of cortical rhythms.

Conclusion. The positive dynamics of cerebral cortex biorhythms in the early postoperative period allows the use 

of the electroencephalography method to objectify the results of surgical treatment, and in the future for the purposes 

of neurorehabilitation.

Key words: electroencephalography, monosegmental stenosis of the cervical spine, discectomy, laminectomy
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ВВЕДЕНИЕ

Моносегментарный стеноз шейного отдела по-
звоночника, сопровождающийся болевым кореш-
ковым синдромом, приводит не только к компрес-
сии нервных структур, но и к значительным изме-
нениям корковой нейродинамики, регистрируемым 
на электроэнцефалограмме (ЭЭГ). Боль при стено-
зе шейного отдела позвоночника зачастую носит за-
тяжной характер, слабо поддаётся лечению с помо-
щью консервативных методов и, соответственно, 
приводит к появлению напряжённости и тревожно-
сти, устойчивому состоянию дискомфорта, вызывая 
состояние хронической депрессии, что значительно 
снижает качество жизни пациентов в целом [1–3]. 

При стенотических изменениях позвоночного ка-
нала на шейном уровне наблюдается целый комплекс 
нарушений функционального характера, включающий 
неврологические отклонения, ослабление кровотока 
в бассейнах позвоночной и сонной артерий. Всё это 
приводит к дезорганизации биоэлектрической актив-
ности мозга [4, 5], которая становится более выражен-
ной при ухудшении эмоционального состояния у па-
циентов с некупируемым болевым синдромом [6, 7].

Консервативное лечение стеноза шейного отдела 
позвоночника, включающее медикаментозную тера-
пию, физиотерапию, рефлексотерапию и массаж, де-
монстрирует ограниченную эффективность. При неэф-
фективности консервативных мер и прогрессировании 
стеноза показано хирургическое вмешательство [8, 9].

Метод передней декомпрессии (дискэктомии) 
при моносегментарных стенозах позвоночного кана-
ла шейного отдела позволяет достичь отличных и хо-
роших результатов у подавляющего большинства па-
циентов [6, 10, 11]. Вместе с тем, объективные крите-
рии ранней эффективности данного вмешательства, 
в частности оценка нейрофизиологических измене-
ний, остаются недостаточно изученными.

В связи с этим представляет интерес исследо-
вание ЭЭГ-параметров у пациентов с моносегмен-
тарным стенозом и корешковой симптоматикой, пе-
ренёсших переднюю декомпрессию. Проведённый 
анализ литературы не выявил аналогичных исследо-
ваний, что и обусловило цель выполненной работы.

ЦЕЛЬ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Провести анализ спектральных и когерентных 
параметров ЭЭГ в периоперационном периоде у па-
циентов с моносегментарным стенозом шейного от-
дела позвоночника и их корреляцию с изменениями 
неврологического статуса.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

ЭЭГ-исследования проведены 22 пациентам от-
деления нейрохирургии Иркутского научного цен-

тра хирургии и травматологии, которые поступили 
на оперативное лечение по поводу моносегментар-
ного стеноза шейного отдела позвоночника (М48.0 
по МКБ-10). В группу обследованных вошли 11 жен-
щин и 11 мужчин, средний возраст пациентов соста-
вил 50 ± 1,7 года. У всех пациентов был ярко выра-
жен болевой синдром, имевший своим следствием 
признаки корешковой дисфункции: изменение чув-
ствительности в верхних конечностях, мышечную 
слабость и выпадение глубоких рефлексов. У 5 па-
циентов уровень стеноза – СIV–СV, у 10 пациентов – 
СV–СVI и у 7 пациентов – СVI–СVII. 

Степень тяжести клинико-неврологических рас-
стройств в группе пациентов оценивалась по визу-
альной аналоговой шкале (ВАШ) и индексу нару-
шения функций шеи (Neck Disability Index, NDI).

Оценочные результаты проиллюстрировали сле-
дующие показатели: интенсивность боли в шейном 
отделе по ВАШ: медиана – 73,5 [55; 87,5]; интенсив-
ность боли с иррадиацией в плечевой пояс и верх-
нюю конечность по ВАШ: медиана – 87 [79; 98]; уро-
вень функциональных нарушений по шкале NDI: ме-
диана – 32 [27,5; 49,25].

Оперативное лечение выполнено по разделу: 
«Сложные декомпрессионно-стабилизирующие 
и реконструктивные операции при травмах и за-
болеваниях позвоночника, сопровождающиеся 
развитием миелопатии, с использованием остео-
замещающих материалов, погружных и наруж-
ных фиксирующих систем» (код 08.00.12.006). 
Согласно номенклатуре, операции присвоен код 
А16.23.085.001.

Биопотенциалы корковой ритмики изучались 
с использованием энцефалографа ЭЭГА-21/26 «Эн-
цефалан-131-03» (Россия). Установка скальповых 
электродов соответствовала международной систе-
ме «10-20». Выделены две фазы ЭЭГ-исследований – 
до операции и на 5-е сутки послеоперационного со-
стояния. Исследовали спектральный состав биоэ-
лектрической активности головного мозга (альфа-, 
бета-, дельта- и тета-ритмы), а также когерентность 
колебаний в выбранных отведениях. 

Исследование одобрено этическим комите-
том ФГБНУ «Иркутский научный центр хирургии 
и травматологии».

Обработка статистических данных производи-
лась согласно условиям пакета StatTech v. 4.4.1 (ООО 
«Статтех», Россия). С помощью критерия Шапи-
ро – Уилка определялась нормальность распределе-
ния количественных показателей, данные представ-
лены в виде среднего арифметического (M) и стан-
дартного отклонения (SD) с указанием 95%-го до-
верительного интервала. 

Оценка корреляционных связей между количе-
ственными показателями производилась с исполь-
зованием коэффициента корреляции Пирсона и ко-
эффициента ранговой корреляции Спирмена. Кри-
терием статистической значимости считались раз-
личия при уровне p < 0,05.
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РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЙ

В дооперационном периоде картина ЭЭГ харак-
теризовалась следующими изменениями:

● регистрацией дезорганизованного типа ЭЭГ 
(по классификации Жирмунской) и снижения ин-
декса и амплитуды альфа-ритма в теменно-затылоч-
ных отведениях;

● преобладанием высокоамплитудной бета-ак-
тивности в лобно-центральных отведениях;

● наличием диффузной дельта-активности сред-
него индекса и тета-активности среднего индекса, 
локализованной в отведениях Р3, Р4, С3, С4 (табл. 1).

Реакция на функциональные пробы (открывание 
и закрывание глаз, трёхминутная гипервентиляция, 
ритмическая фотостимуляция в диапазоне 3–27 Гц) 
была неоднородной. Так, у двух пациентов во время 
гипервентиляции регистрировались вспышки еди-
ничных комплексов «острая медленная волна» ам-
плитудой до 110 мкВ в альфа-диапазоне и 50–60 мкВ 
в тета-диапазоне в отведениях С3 и С4.

Совокупность данных ЭЭГ и клинической карти-
ны в дооперационном периоде может свидетельство-
вать о гиперактивации коры, связанной с перевозбуж-
дением структур ретикулярной формации ствола мозга.

Тщательный корреляционный анализ выявил раз-
личия в структуре связей в отведениях Р3-А1, Р4-А2, 

С3-А1, С4-А2. Полученные данные о корреляцион-
ных взаимоотношениях у пациентов со стенозом в до-
операционном периоде указывают на рассогласован-
ность в работе исследуемых церебральных структур.

Выявление зон мозга с изменённой частотой 
и амплитудой корковых ритмов (альфа-, бета-, дель-
та- и тета-диапазонов) позволило уточнить патоге-
нетические механизмы влияния моносегментарного 
шейного стеноза на биоэлектрическую активность 
головного мозга.

Повторное ЭЭГ-исследование, проведённое 
на 5-е сутки после операции, выявило измене-
ния функциональной активности головного моз-
га (табл. 2). На энцефалограмме регистрировал-
ся организованный тип ЭЭГ (по классификации 
Е.А. Жирмунской), наблюдался хорошо модулиро-
ванный альфа-ритм, который был довольно актив-
ным. Его основная частота находилась в диапазоне 
от 9 до 10 Гц, а амплитуда (сила сигнала) составля-
ла от 70 до 80 мкВ. Этот ритм распространялся до-
вольно широко, особенно в теменно-затылочной об-
ласти, но при этом сохранялись небольшие разли-
чия в его проявлении между разными зонами мозга.

В лобно-центральных отведениях была зареги-
стрирована низкоамплитудная активность бета-рит-
ма. Низкоамплитудные дельта- и тета-ритмы реги-
стрировались в теменно-затылочных отведениях 

Т А Б Л И Ц А   1

ПОКАЗАТЕЛИ ЭЭГ-РИТМОВ ДО ОПЕРАЦИИ

T A B L E   1

EEG RHYTHM INDICATORS BEFORE SURGERY

Зона 
исследования

Показатели (n = 22)

M ± SD / Me 95% ДИ (Q1–Q3) min max ритмы

O2-A2 59,14 ± 17,76 48,89–69,40 35,00 100,00 альфа

O1-A1 61,86 ± 20,94 49,77–73,95 29,00 110,00 альфа

P4-A2 23,07 ± 11,26 16,57–29,57 10,00 45,00 бета

P3-A1 27,86 ± 12,29 20,76–34,95 12,00 50,00 бета

C4-A2 22,64 ± 9,20 17,33–27,95 10,00 40,00 дельта, тета

C3-A1 25,71 ± 10,65 19,56–31,86 10,00 45,00 дельта, тета

F4-A2 20,00 15,25–28,75 10,00 65,00 бета

F3-A1 22,50 17,25–33,75 10,00 110,00 бета

Fp2-A2 19,00 10,00–20,00 10,00 30,00 бета

Fp1-A1 19,29 ± 7,03 15,23–23,35 10,00 35,00 бета

T6-A2 18,93 ± 7,36 14,68–23,18 10,00 30,00 дельта, тета

T5-A1 20,00 15,25–25,00 15,00 37,00 дельта, тета

T4-A2 25,00 20,00–26,75 10,00 60,00 дельта, тета

T3-A1 25,00 18,75–30,00 15,00 70,00 дельта, тета

F8-A2 18,00 10,00–23,75 10,00 35,00 бета

F7-A1 15,00 15,00–19,50 10,00 40,00 бета
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и имели низкий индекс. В целом, полученные дан-
ные свидетельствуют о положительной динамике 
в восстановлении корковых ритмов (альфа-, бета-, 
дельта- и тета-диапазонов).

Таким образом, в дооперационном периоде у па-
циентов с моносегментарным стенозом шейного от-
дела позвоночника была выявлена дезорганизация 
корковой ритмики, свидетельствующая о дисфунк-
ции срединных структур. В отведениях Р3-А1, Р4-
А2, С3-А1 и С4-А1 регистрировалась патологическая 
активность в виде дельта-колебаний частотой 1,5–
2,0 Гц и амплитудой 20–30 мкВ, и тета-колебаний 
с частотой от 4 до 5 Гц и амплитудой 25–35 мкВ. Ам-
плитуда колебаний превышала фоновый альфа-ритм.

Результаты корреляционного анализа взаимосвя-
зей корковых ритмов (альфа-, дельта- и тета-диапа-
зонов) показали у обследованных пациентов до опе-
рации наличие выраженных связей между правым 
и левым полушариями в отведениях О2-А2–О1-А1 
и Т6-А2–Т5-А1, а в отведении Р4-А2–Р3-А1 – вы-
сокую патологическую связь (табл. 3).

После проведения хирургического лечения от-
мечена положительная динамика корреляционных 
взаимосвязей между правым и левым большими по-
лушариями. 

Наибольшая корреляция сохранялась в височных 
отведениях (F3-F4): rxy = 0,887, что подтверждает вы-

сокую степень синхронизации активности височных 
долей в послеоперационном периоде.

Умеренные корреляционные связи (0,3 ≤ rxy < 0,5), 
зарегистрированные в затылочных (O2-O1), теменных 
(P4-P3) и центральных (C4-C3) отведениях, свидетель-
ствуют о частичном восстановлении межполушарно-
го взаимодействия, однако степень его согласованно-
сти остаётся ниже, чем в дооперационном периоде.

Слабые или статистически незначимые связи 
в лобных (F4-F3: rxy = 0,094) и фронтополярных (Fp2-
Fp1: rxy = 0,190) отведениях отражают функциональ-
ную перестройку в префронтальной коре.

Сравнительный анализ позволяет предположить, 
что резкое снижение корреляции в теменных и заты-
лочных отведениях обусловлено как временной десин-
хронизацией вследствие хирургического стресса, так 
и активацией компенсаторных механизмов. При этом 
рост синхронности в височных отведениях (F4-F3) мо-
жет свидетельствовать об улучшении кровоснабжения 
в бассейне средней мозговой артерии и восстановле-
нии лимбико-ретикулярных взаимодействий.

Анализ полученных данных с учётом клиниче-
ской картины позволяет сделать следующие выводы: 
выявлена высокая степень корреляции между пока-
зателями активности в височных отведениях (F4-F3) 
и улучшением когнитивных функций, проявляющих-
ся в повышении памяти и качества речи. Одновремен-

Т А Б Л И Ц А   2

ПОКАЗАТЕЛИ ЭЭГ РИТМОВ ПОСЛЕ ОПЕРАЦИИ

T A B L E   2

EEG RHYTHM INDICATORS AFTER SURGERY

Зона
исследования

Показатели (n = 22)

M ± SD / Me 95% ДИ (Q1–Q3) min max ритмы

O2-A2 72,56 ± 18,44 64,57–78,65 56,00 75,00 альфа

O1-A1 70,86 ± 20,94 69,77–73,95 56,00 75,00 альфа

P4-A2 14,07 ± 4,26 14,57–19,57 10,00 16,00 бета

P3-A1 15,86 ± 2,29 15,76–34,95 12,00 15,00 бета

C4-A2 22,64 ± 9,20 17,33–27,95 10,00 40,00 дельта, тета

C3-A1 25,71 ± 10,65 19,56–31,86 10,00 45,00 дельта, тета

F4-A2 14,90 15,25–28,75 10,00 19,00 бета

F3-A1 15,50 17,25–33,75 10,00 20,00 бета

Fp2-A2 16,00 10,00–20,00 10,00 21,00 бета

Fp1-A1 17,29 ± 7,03 15,23–23,35 10,00 25,00 бета

T6-A2 18,93 ± 7,36 14,68–23,18 10,00 20,00 дельта, тета

T5-A1 20,00 15,25–25,00 15,00 27,00 дельта, тета

T4-A2 25,00 20,00–26,75 10,00 30,00 дельта, тета

T3-A1 25,00 18,75–30,00 15,00 30,00 дельта, тета

F8-A2 18,00 10,00–23,75 10,00 25,00 бета

F7-A1 15,00 15,00–19,50 10,00 20,00 бета
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но с этим, отмечается регресс хронической боли. Эти 
клинические наблюдения подтверждаются нормали-
зацией бета-ритма, что свидетельствует о восстанов-
лении нормального функционирования мозга. Слабая 
корреляция в лобных отведениях (Fp2-Fp1) требует 
проведения контрольного ЭЭГ-исследования через 
3–6 месяцев для оценки динамики восстановления.

ОБСУЖДЕНИЕ 

Метод электроэнцефалографии широко исполь-
зуется для диагностики вертеброгенных заболеваний 
[10, 12], однако в литературных источниках по оцен-
ке эффективности хирургического лечения встречают-
ся противоречивые сведения [13, 14]. В проведённых 
нами исследованиях по использованию данных элек-
троэнцефалограммы при хирургическом лечении мо-
носегментарного стеноза шейного отдела позвоноч-
ника ЭЭГ является высокоинформативным методом 
оценки как исходного состояния, так и эффективно-
сти операции. Исходные данные определены патофи-
зиологическим контекстом: стеноз шейного отдела по-
звоночника, особенно на уровне, где проходят позво-
ночные артерии (формирующие вертебро-базилярную 
систему и кровоснабжающие ствол мозга, затылоч-
ные и височные доли), приводит к хронической ише-
мии (недостатку кровоснабжения) головного мозга, 
в первую очередь в бассейне позвоночных артерий [1, 
4]; нарушению венозного оттока и ликвородинамики, 
дисфункции стволовых и подкорковых структур, ре-
гулирующих синхронизацию активности коры (вклю-
чая генерацию ритмов) [10, 15, 16]. Хирургическая де-
компрессия направлена на устранение этих факторов.

Интегрированный анализ данных ЭЭГ и клиники 
(улучшение памяти и речи) после операции показал 
высокий уровень корреляции (rxy = 0,887) в височ-
ных отведениях (F3-F4, F7-F8). По нашему мнению, 
данный показатель может являться главным мар-
кером успеха операции, что совпадает с некоторы-
ми литературными данными [17], поскольку снятие 
компрессии со спинного мозга и сосудов улучши-
ло функцию ствола мозга (ретикулярная формация) 
и лимбической системы, что проявилось в синхро-

низации височных долей, улучшении памяти и ре-
грессе хронической боли (лимбическая система уча-
ствует в эмоциональной оценке боли).

В затылочных, теменных, центральных отведе-
ниях отмечены умеренные корреляционные связи 
(0,3 ≤ rxy < 0,5), перечисленные зоны являются участ-
ками продолжающегося восстановления, и требуется 
время для стабилизации кровотока по позвоночным 
артериям после декомпрессии. Лобные и фронтопо-
лярные отведения (Fp2-Fp1, F4-F3) имели слабые кор-
реляционные связи, что требует функциональной пе-
рестройки высшего контроля, так как префронталь-
ная кора – самый молодой в эволюционном плане от-
дел, наиболее чувствительный к любым изменениям 
гемодинамики, иннервации и метаболизма. 

Полученные в послеоперационном периоде ЭЭГ-
данные – рост синхронности в височных отведени-
ях и нормализация бета-ритма – в сочетании с кли-
ническим улучшением позволили объективно под-
твердить успех операции и определить дальнейшую 
тактику лечения и реабилитации. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Динамика межполушарных корреляций отража-
ет сложный процесс реорганизации нейронных се-
тей после декомпрессии нервных образований. Про-
ведённые исследования выявили характерные изме-
нения биоэлектрической активности коры головного 
мозга в послеоперационном периоде, проявляющиеся 
снижением синхронности в сенсорных и ассоциатив-
ных зонах (теменных и затылочных областях) при од-
новременном повышении функциональной согласо-
ванности в височных отведениях. Полученные дан-
ные подтверждают выраженную пластичность мозга 
в раннем послеоперационном периоде и позволяют 
прогнозировать этапность восстановительных про-
цессов (от стволовых структур к корковым отделам). 
Мониторинг этих изменений имеет важное значение 
для персонализации программ нейрореабилитации.

Клиническая значимость нейрофизиологических 
изменений: оперативное лечение моносегментарно-
го стеноза шейного отдела позвоночника приводит 

Т А Б Л И Ц А   3

ДИНАМИКА КОРРЕЛЯЦИОННЫХ ВЗАИМОСВЯЗЕЙ 
КОРКОВЫХ РИТМОВ.

T A B L E   3

DYNAMICS OF CORRELATION RELATIONSHIPS 
OF CORTICAL RHYTHMS

Отведения ЭЭГ До операции (rxy) После операции (rxy) Изменение

O2-A2 – O1-A1 (альфа-ритм) 0,678 0,329 ↓ на 51,5 %

P4-A2 – P3-A1 (бета-ритм) 0,949 0,477 ↓ на 49,7 %

T6-A2 – T5-A1 (альфа-ритм) 0,536 0,887 ↑ на 65,5 %

С4-А2 – С3-А1 (дельта-ритм) 0,785 0,237 ↓ 72,7 %

С4-А2 – С3-А1 (тета-ритм) 0,785 0,459 ↓ 37,7 %
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к достоверному улучшению как нейрофизиологиче-
ских параметров, так и клинических показателей, что 
находит подтверждение при комплексном анализе 
данных ЭЭГ. Динамическое нейрофизиологическое 
исследование в периоперационном периоде позволя-
ет идентифицировать ключевые изменения, ассоци-
ированные с регрессом корешковой боли и восста-
новлением неврологических функций.

Практическое применение результатов: в насто-
ящем исследовании установлена взаимосвязь между 
спектральными параметрами ЭЭГ (мощность тета- 
и бета-ритмов, показатели когерентности) и дина-
микой болевого синдрома (по шкале ВАШ) и невро-
логического дефицита. Выделены прогностические 
ЭЭГ-маркеры успешности оперативного вмешатель-
ства, среди которых особое значение имеет сниже-
ние мощности высокочастотной бета-активности, ас-
социированной с хроническим болевым синдромом.
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СЛУЧАЙ ДИАГНОСТИКИ АУТОИММУННОГО ЭНЦЕФАЛИТА, 
АССОЦИИРОВАННОГО С АНТИТЕЛАМИ 

К АНТИ-N-МЕТИЛ-D-АСПАРТАТ-РЕЦЕПТОРАМ

Бендер Т.Б. 1, Быков Ю.Н. 1, Ильина А.Б. 2 

1 Иркутский государственный медицинский университет, 664003, г. Иркутск, ул. Красного Восстания, 1, Россия
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АННОТАЦИЯ

Актуальность. Анти-N-метил-D-аспартат-рецепторный энцефалит представляет собой аутоиммунное заболе-

вание центральной нервной системы, характеризующееся выработкой антител к субъединице GluN1 анти-N-

метил-D-аспартат-рецепторов. Заболевание чаще встречается у детей и молодых женщин, нередко протекает 

с психотическими и судорожными проявлениями, имитируя вирусный энцефалит или острые психозы. Несмотря 

на редкость патологии, её своевременное распознавание имеет принципиальное значение, поскольку раннее 

начало иммунотерапии определяет благоприятный исход и снижает риск рецидивов.

Описание клинического случая. Представлен клинический случай 16-летней пациентки, госпитализированной 

с впервые возникшими генерализованными судорогами и изменением поведения. В анамнезе – постепенное 

развитие слабости, нарушений сна и эпизодов дезориентации. Первоначально предполагался постинфекци-

онный энцефалит, однако результаты обследования не выявили инфекционного агента. Нейровизуализация 

показала двусторонние воспалительные изменения гиппокампов, а в цереброспинальной жидкости выявлены 

антитела к анти-N-метил-D-аспартат-рецепторам, что позволило установить диагноз анти-N-метил-D-аспартат-

рецепторного энцефалита. Проведён курс иммунотерапии, включавший пульс-терапию глюкокортикостеро-

идами и внутривенное введение иммуноглобулина. На фоне лечения отмечено быстрое улучшение состояния 

с восстановлением когнитивных и двигательных функций, исчезновением судорог и нормализацией сна.

Заключение. Данный случай иллюстрирует типичное течение анти-N-метил-D-аспартат-рецепторного энце-

фалита у подростков и подчёркивает необходимость высокой клинической насторожённости при сочетании 

психических нарушений и судорожного синдрома при отсутствии признаков инфекции. Опыт наблюдения 

подтверждает, что выявление антител к анти-N-метил-D-аспартат-рецепторам в цереброспинальной жидко-

сти является решающим диагностическим критерием. Раннее начало иммунотерапии способствует полному 

восстановлению функций и предотвращает вероятный негативный исход. Комплексный междисциплинарный 

подход с участием невролога, психиатра и иммунолога обеспечивает оптимальные результаты лечения паци-

ентов с аутоиммунным энцефалитом.

Ключевые слова: анти-N-метил-D-аспартат-рецепторный энцефалит, аутоиммунные энцефалиты, эпилепти-
ческий приступ, иммунотерапия
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CASE OF AUTOIMMUNE ENCEPHALITIS ASSOCIATED 
WITH ANTI-N-METHYL-D-ASPARTATE RECEPTOR ANTIBODIES

Tatiana B. Bender1, Yury N. Bykov1, Alena B. Ilyina2

1 Irkutsk State Medical University, 664003, Irkutsk, Krasnogo Vosstaniya str., 1, Russian Federation
2 City Ivano-Matreninskaya Children’s Clinical Hospital, 664009, Russia, Irkutsk, Sovetskaya str., 57, Russian Federation

ABSTRACT

Background. Anti-N-methyl-D-aspartate receptor encephalitis is an autoimmune disorder of the central nervous system 

characterized by antibodies directed against the GluN1 subunit of the anti-N-methyl-D-aspartate receptor. The disease 

most commonly affects children and young women and often presents with psychiatric and seizure manifestations 

that can mimic viral encephalitis or acute psychosis. Although considered rare, timely recognition is essential, as early 

initiation of immunotherapy is closely associated with favorable outcomes and reduced risk of relapse.

Case description. We report a clinical case of a 16-year-old female patient admitted with her first episode of general-

ized tonic-clonic seizures and marked behavioral changes. The medical history revealed a preceding two-week period 

of increasing fatigue, sleep disturbances, and episodes of disorientation. Initial clinical suspicion was postinfectious 

encephalitis; however, infectious causes were excluded after extensive testing. Brain magnetic resonance imaging 

demonstrated bilateral inflammatory changes in the hippocampi, and cerebrospinal fluid analysis revealed the pres-

ence of anti-N-methyl-D-aspartate receptor antibodies, confirming the diagnosis of anti-N-methyl-D-aspartate receptor 

encephalitis. The patient received immunotherapy, including high-dose intravenous corticosteroids and intravenous 

immunoglobulin. This resulted in a rapid clinical improvement with complete recovery of cognitive and motor functions, 

cessation of seizures, and normalization of sleep.

Conclusion. This case illustrates the typical course of anti-N-methyl-D-aspartate receptor encephalitis in adoles-

cents and emphasizes the need for high clinical vigilance in patients presenting with a combination of psychiatric 

symptoms and seizures without evidence of infection. Detection of antibodies to the N-methyl-D-aspartate receptor 

in cerebrospinal fluid remains the diagnostic gold standard. Early initiation of immunotherapy significantly improves 

functional outcomes and prevents fatal outcomes. A comprehensive, multidisciplinary approach involving neurologists, 

psychiatrists, and immunologists is essential for the successful management of patients with autoimmune encephalitis.

Key words: anti-N-methyl-D-aspartate receptor encephalitis, autoimmune encephalitis, epileptic seizure, immunotherapy
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ВВЕДЕНИЕ

Анти-N-метил-D-аспартат-рецепторный энце-
фалит (anti-NMDAR encephalitis) представляет со-
бой аутоиммунное заболевание центральной нерв-
ной системы, при котором вырабатываются антите-
ла класса IgG, направленные против субъединицы 
GluN1 N-метил-D-аспартат-рецептора [1, 2]. За по-
следние годы интерес к данной патологии значи-
тельно возрос, поскольку эпидемиологические дан-
ные свидетельствуют о её редкости, но вероятной 
недооценённой распространённости [3]. В среднем 
частота заболевания оценивается на уровне 1,5 слу-
чая на 1 млн человек в год [4].

Первые описания заболевания появились 
в 2007 г. [5], и с тех пор оно признано одной из наи-
более частых форм аутоиммунного энцефалита у мо-
лодых пациентов, особенно у женщин репродук-
тивного возраста и подростков, у которых неред-
ко определяется паранеопластический фактор, пре-
имущественно тератома яичника [6]. У пациентов 
мужского пола опухолевые ассоциации встречают-
ся реже, при этом клинические проявления и тече-
ние заболевания могут различаться в зависимости 
от возраста [7].

Клинический спектр заболевания отличается вы-
раженным полиморфизмом: продромальные явле-
ния сменяются острыми психическими нарушения-
ми (включая психоз и поведенческие расстройства), 
когнитивным снижением, судорожным синдромом 
и выраженной дисфункцией вегетативной нервной 
системы. В тяжёлых случаях возможно развитие уг-
нетения сознания вплоть до комы [8, 9].

Диагностика анти-NMDA-рецепторного энцефа-
лита требует комплексного подхода: решающим ла-
бораторным критерием является обнаружение IgG-
антител к субъединице GluN1 в цереброспиналь-
ной жидкости [10]. Инструментальные методы, та-
кие как электроэнцефалограмма (ЭЭГ) и магнитно-
резонансная томография (МРТ) головного мозга, 
нередко выявляют неспецифические изменения, од-
нако их совокупная с серологическими и клиниче-
скими данными оценка обеспечивает высокую точ-
ность постановки диагноза [11].

Клиническая значимость своевременного рас-
познавания заболевания определяется прямой за-
висимостью между ранним началом иммунотера-
пии (и при наличии опухоли – её удалением) и бла-
гоприятным функциональным исходом, а также сни-
жением вероятности рецидивов [12].

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ 

Пациентка, 16 лет, поступила в приёмное от-
деление детской городской клинической больни-
цы в июле 2022 г. в связи с впервые возникшим ге-
нерализованным тонико-клоническим судорожным 
приступом.

Из анамнеза заболевания установлено, что за две 
недели до госпитализации отмечались нарастающая 
слабость, сонливость, нарушения сна с эпизодами 
ночных кошмаров. За два дня до судорожного при-
ступа родители заметили изменения поведения: де-
вочка становилась дезориентированной, не узнава-
ла близких, демонстрировала нелепые действия (на-
пример, пыталась звонить с выключенного телефона, 
многократно застёгивала и расстёгивала пуговицы 
на одежде). Эти эпизоды регрессировали самостоя-
тельно в течение нескольких часов. 

Из анамнеза жизни известно, что ребёнок от второй 
беременности, вторых родов. Рождена доношенной пу-
тём кесарева сечения, росла и развивалась в благопо-
лучной семье. В первый год жизни наблюдался уме-
ренный мышечный гипотонус, по поводу чего девоч-
ка находилась под наблюдением невролога. Но несмо-
тря на это, моторное и психоневрологическое разви-
тие девочки проходило без задержек. Наличие травм, 
операций, хронических заболеваний, наследственной 
отягощённости, укуса клеща родители девочки отри-
цали. В момент госпитализации девочка являлась уче-
ницей 9-го класса. Училась на «хорошо» и «отлично».

При первичном осмотре в приёмном отделении 
пациентка была вялая, заторможенная, отвечала од-
носложно. Очаговой неврологической симптомати-
ки не выявлено. В течение первых дней госпитали-
зации зафиксированы повторные генерализованные 
судороги, эпизоды абсансоподобных состояний, вы-
раженная тревожность и нарушения сна. После воз-
никшего на 4-й день госпитализации эпизода пси-
хомоторного возбуждения пациентка была переве-
дена в отделение интенсивной терапии и реанима-
ции. На следующий день отмечались субфебрилитет 
(до 37,8 °C) и чередование периодов возбуждения 
с кратковременным просветлением сознания.

Комплексное обследование не выявило призна-
ков инфекционного или метаболического поражения. 
Токсикологический анализ оказался отрицательным. 
По данным ЭЭГ патологической эпилептиформной 
активности не обнаружено, но регистрировалось 
диффузное замедление основной активности (рис. 1). 
МРТ головного мозга, выполненная на 2-е сутки го-
спитализации, показала умеренное расширение пери-
васкулярных пространств, минимальные проявления 
перивентрикулярного лейкоареоза, наличие остаточ-
ных кист гиппокампов и кисты правого гиппокампа.

В цереброспинальной жидкости выявлен уме-
ренный лимфоцитарный плеоцитоз (71/3; лимфо-
циты 88 %), без признаков бактериальной или ви-
русной инфекции. Исследование крови и ликвора 
на клещевые инфекции и анти-GAD антитела ока-
залось отрицательным.

Первоначально на основании консилиума был 
поставлен диагноз: Постинфекционный энцефалит, 
неуточнённый, осложнённый эпилептическим син-
дромом. Пациентке была назначена противосудо-
рожная терапия (ламотриджин 50 мг/сут., позднее 
заменён на леветирацетам 500 мг дважды в день), 
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антибактериальная терапия цефтриаксоном, а так-
же курс иммуномодулирующего лечения (дексаме-
тазон внутривенно 0,5 мг/кг/сут. № 7).

Несмотря на временное улучшение на фоне про-
водимого лечения, спустя 5 дней от старта иммуно-
модулирующей терапии вновь появились эпизоды 
психомоторного возбуждения, угнетение сознания, 
дыхательная недостаточность, повторные судороги 
и миоклонические подёргивания. Повторная МРТ 
головного мозга с контрастированием, проведённая 
через 2 недели от дня поступления, выявила двусто-
роннее повышение сигнала от гиппокампов в режи-
мах Т2, Т2-TIRM и DWI, что указывало на воспали-
тельные изменения (рис. 2).

 

Рис. 2. Двусторонняя гиперинтенсивность сигнала от гип-

покампов в режиме Т2 на МРТ головного мозга

Fig. 2. Bilateral MRI T2 hyperintensity in the hippocampi 

После телеконсультации с Российской детской 
клинической больницей (Москва) был пересмотрен 
диагноз: Аутоиммунный энцефалит неуточнённого 
генеза (возможный паранеопластический вариант). 
Рекомендовано продолжить пульс-терапию глюко-
кортикостероидами и провести дополнительный курс 
нормального иммуноглобулина человека (до 2 г/кг).

Онкологический поиск (ультразвуковое исследо-
вание органов малого таза, компьютерная томогра-
фия органов брюшной полости, онкомаркеры) пато-
логии не выявил. Однако серологическое исследо-
вание ликвора выявило наличие антител к NMDA-
рецепторам, что подтвердило диагноз анти-NMDA-
рецепторного энцефалита.

На фоне интенсивной иммунотерапии (иммуно-
глобулин 2 г/кг в течение 5 дней) отмечена выражен-
ная положительная динамика: прекратились судорож-
ные приступы, восстановился контакт, нормализовал-
ся сон. В начале сентября пациентка была переведена 
в психоневрологическое отделение, где сохранялась 
лишь умеренная статическая атаксия. К середине сен-
тября состояние стабилизировалось, и пациентка была 
выписана из стационара с рекомендациями по даль-
нейшему амбулаторному наблюдению и продолже-
нию противоэпилептической терапии.

ОБСУЖДЕНИЕ 

Представленный клинический случай де-
монстрирует типичное течение анти-NMDA-

Рис.  1. Диффузное замедление основной активности 

по ЭЭГ

Fig. 1. Diffuse slowing of the background activity on EEG
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рецепторного энцефалита у подростка – редкого, 
но клинически значимого аутоиммунного заболе-
вания центральной нервной системы.

Заболевание часто начинается с продромально-
го периода (гриппоподобные симптомы, субфебри-
литет, нарушения сна), за которым следуют психиа-
трические проявления (тревожность, психозоподоб-
ное поведение, дезориентация), судорожные присту-
пы и нарушения сознания [13]. Подобная клиническая 
последовательность была отмечена и в нашем наблю-
дении: за две недели до госпитализации пациентка от-
мечала слабость и сонливость, а затем появились выра-
женные психопатологические симптомы и судороги.

Диагностика анти-NMDA-рецепторного энцефа-
лита представляет сложность на ранних стадиях, по-
скольку клиническая картина может имитировать ви-
русный энцефалит, эпилепсию или острые психозы 
[14]. В представленном случае первоначально пред-
полагался постинфекционный энцефалит, что соот-
ветствует типичной диагностической ошибке в де-
бюте заболевания. В отсутствие инфекционного аген-
та и на фоне отрицательных серологических тестов 
ключевое значение приобрело выявление антител 
к NMDA-рецепторам в цереброспинальной жидкости, 
что является «золотым стандартом» диагностики [15]. 

Данные нейровизуализации при анти-NMDA-
рецепторном энцефалите нередко остаются неспец-
ифичными: у 50–60 % пациентов МРТ головного 
мозга может быть нормальной или демонстрировать 
лишь умеренные изменения в медиальных отделах 
височных долей [16]. В нашем случае МРТ показала 
двусторонние воспалительные изменения гиппокам-
пов, что согласуется с описаниями в литературе [17].

Лечение аутоиммунного энцефалита основано 
на раннем назначении иммунотерапии первой ли-
нии (глюкокортикостероиды, внутривенный имму-
ноглобулин, плазмаферез), а при отсутствии эффек-
та – второй линии (ритуксимаб, циклофосфамид) 
[18]. В представленной ситуации своевременное про-
ведение пульс-терапии метилпреднизолоном и курс 
иммуноглобулина человека нормального (2 г/кг) по-
зволили добиться выраженной положительной ди-
намики и предотвратить переход заболевания в хро-
ническую форму. Это подтверждает данные о высо-
кой эффективности раннего начала иммунотерапии 
у подростков [19, 20].

Отдельного внимания заслуживает вопрос он-
кологического поиска, поскольку у части пациен-
тов, особенно у женщин, заболевание ассоциирова-
но с тератомой яичников. У нашей пациентки опухо-
левая патология не выявлена, что согласуется с ча-
стотой «идиопатических» случаев (до 40 % среди 
подростков и детей) [21]. 

В целом данный случай подчёркивает важность 
раннего распознавания аутоиммунной природы эн-
цефалита при сочетании психических симптомов, су-
дорог и отсутствии инфекционного агента. Исполь-
зование мультидисциплинарного подхода (невро-
лог, психиатр, иммунолог) и серологического под-

тверждения диагноза позволяет значительно улуч-
шить прогноз. После проведённого лечения у нашей 
пациентки наблюдалась устойчивая ремиссия с ре-
грессом неврологической симптоматики, что согла-
суется с данными литературы о благоприятных ис-
ходах при ранней терапии [22, 23]. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Анти-NMDA-рецепторный энцефалит представ-
ляет собой потенциально обратимое аутоиммунное 
заболевание центральной нервной системы, при ко-
тором своевременная диагностика и раннее начало 
иммунотерапии имеют решающее значение для ис-
хода. Клинический случай 16-летней пациентки, 
представленный в данной работе, иллюстрирует ти-
пичное развитие заболевания с постепенным пере-
ходом от продромальных явлений к психическим 
и неврологическим симптомам, что нередко приво-
дит к диагностическим трудностям на ранних эта-
пах. Несмотря на отсутствие специфических изме-
нений при нейровизуализации и отрицательные ре-
зультаты инфекционных тестов, серологическое ис-
следование ликвора с выявлением антител к NMDA-
рецепторам позволило установить точный диагноз 
и определить дальнейшую тактику лечения. Про-
ведение комбинированной иммунотерапии (глю-
кокортикостероиды и внутривенный иммуноглобу-
лин) обеспечило выраженное клиническое улучше-
ние и полное восстановление когнитивных и двига-
тельных функций.

Данный клинический пример подчёркивает не-
обходимость:

● высокой насторожённости врачей при выяв-
лении сочетания психопатологических проявлений 
и судорожного синдрома у подростков;

● обязательного включения анти-NMDA-рецеп-
торного энцефалита в дифференциальный диагноз 
энцефалитоподобных состояний неясного генеза;

● раннего начала иммунотерапии, что суще-
ственно повышает вероятность полного восстанов-
ления и снижает риск рецидивов.

Таким образом, комплексный диагностический 
подход с обязательным серологическим подтвержде-
нием и междисциплинарное взаимодействие специ-
алистов являются ключевыми условиями успешного 
ведения пациентов с аутоиммунным энцефалитом.
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ДИССОЦИАЦИЯ КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ И НЕЙРОВИЗУАЛИЗАЦИИ 
ПРИ ПРОГРЕССИРУЮЩЕМ НАДЪЯДЕРНОМ ПАРАЛИЧЕ 

(ПАРНОЕ КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ СИНДРОМА 
СТИЛА – РИЧАРДСОНА – ОЛЬШЕВСКОГО)

Быков Ю.Н., Панферова Е.И., Загвозкина Т.Н., Скворцова Ю.А., Широкова А.В.

Иркутский государственный медицинский университет, 664003, г. Иркутск, ул. Красного Восстания, 1, Россия

АННОТАЦИЯ

Актуальность. Дифференциальная диагностика болезней двигательного нейрона представляется в практи-

ческой врачебной деятельности весьма затруднительной. Особое значение имеет ранняя диагностика этой 

группы заболеваний, в частности прогрессирующего надъядерного паралича. Патогномоничные клинические 

признаки и нейровизуализационные корреляты приобретают в данном случае решающее значение в вери-

фикации диагноза. 

Описание клинических случаев. Представлены парные клинические наблюдения прогрессирующего надъ-

ядерного паралича, отличающиеся по признакам при проведении магнитно-резонансной томографии головного 

мозга. В статье описаны клинические наблюдения двух пациенток с прогрессирующим надъядерным парали-

чом (синдромом Стила – Ричардсона – Ольшевского). Представлена детальная клиническая характеристика 

каждого случая. В первом случае получены характерные симптомы «колибри» и «Микки Мауса». Во втором 

случае этих признаков не обнаружено. Обе пациентки находятся под наблюдением в клинике, что позволяет 

оперативно оценивать динамику клинического неврологического статуса, результаты лечения и проводить 

профилактическую работу по  предупреждению опасных осложнений заболевания (дисфагия, падения). 

В обсуждении представлен дифференциальный ряд при прогрессирующем надъядерном параличе и описаны 

возможности количественной автоматизированной и ручной планиметрии при анализе изображений магнит-

но-резонансной томографии головного мозга.

Заключение. Указанные подходы к ведению пациентов с прогрессирующим надъядерным параличом спо-

собствуют ранней диагностике заболевания, коррекции лечения, профилактике осложнений.

Ключевые слова: прогрессирующий надъядерный паралич, синдром Стила – Ричардсона – Ольшевского, 
магнитно-резонансная томография, диагностика
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DISSOCIATION OF CLINICAL MANIFESTATIONS AND NEUROIMAGING 
IN PROGRESSIVE SUPRANUCLEAR PALSY (PAIRED CLINICAL CASE 

OF STEELE – RICHARDSON – OLSHEVSKY SYNDROME)

Yury N. Bykov, Elena I. Panferova, Tatiana N. Zagvozkina, Iuliia A. Skvortsova, 
Arina V. Shirokova 

Irkutsk State Medical University, 664003, Irkutsk, Krasnogo Vosstaniya str., 1, Russian Federation 

ABSTRACT

Background. The differential diagnosis of motor neuron diseases is very difficult in practical medical practice. Early 

diagnosis of this group of diseases, in particular, progressive supranuclear palsy, is of particular importance. In this case, 

pathognomonic clinical signs and neuroimaging correlates become crucial in verifying the diagnosis. 

Cases descriptions. Paired clinical observations of progressive supranuclear palsy, differing in signs during magnetic 

resonance imaging of the brain, are presented. The article describes the clinical observations of two patients with pro-

gressive palsy (Steele – Richardson – Olszewski syndrome). Detailed clinical characteristics of each case are pre-

sented, as well as data from magnetic resonance imaging examinations of the brains of each patient. In the first case, 

the characteristic symptoms of “hummingbird” and “Mickey Mouse” were obtained. In the second case, these signs 

were not detected. Both patients are under dynamic observation, this allows us to quickly assess changes in the clini-

cal neurological status, the results of treatment and carry out preventive work to prevent dangerous complications 

of the disease (dysphagia, falls). The discussion presents a differential series for progressive supranuclear palsy and pos-

sibilities of quantitative automated and manual planimetry in the analysis of magnetic resonance images of the brain. 

Conclusion. These approaches to  the  management of  patients with progressive supranuclear palsy contribute 

to the early diagnosis of the disease, correction of treatment, and prevention of complications.

Key words: progressive supranuclear palsy, Steele – Richardson – Olszewski syndrome, magnetic resonance images, 
diagnosis
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ВВЕДЕНИЕ

Прогрессирующий надъядерный паралич (ПНП) – 
клинически гетерогенное, нейродегенеративное за-
болевание из группы таупатий, описанное Джоном 
Стилом, Клифордом Ричардсоном и Джерси Оль-
шевским в середине XX века. Заболевание характе-
ризуется ранним развитием постуральной неустойчи-
вости (с преимущественным падением назад), паре-
зом вертикального взора (в том числе с блефароспаз-
мом, акинезией век, замедленностью произвольных 
движений глаз), различными сочетаниями атипично-
го паркинсонизма (с аксиальной ригидностью, сим-
метричностью, минимальным или отсутствующим 
ответом на L-DOPA) и когнитивными дисфункция-
ми подкорково-лобного типа (в виде импульсивно-
сти, бестактности, проблем с планированием и при-
нятием решений). ПНП составляет около 5,5 % всех 
случаев паркинсонизма, считаясь второй по часто-
те формой нейродегенеративного паркинсонизма [1, 
2]. Согласно эпидемиологическим данным, получен-
ным в ходе различных популяционных исследова-
ний, распространённость ПНП составляет 5–6 случа-
ев на 100 тыс. населения, а дебют заболевания прихо-
дится на шестое-седьмое десятилетия жизни [1, 3, 4]. 

ПНП связан со спорадической аномалией белка 
тау, вызывающей его гиперфосфорилирование с по-
следующей агрегацией с образованием нейрофибрил-
лярных клубков, что приводит к развитию нейроде-
генерации. При ПНП дегенерация характеризуется 
преимущественно региональной атрофией средне-
го мозга, однако структурная трансформация может 
включать такие области, как бледный шар, субтала-
мические ядра, ножки мозга, таламус, область верх-
них мозжечковых ножек, в меньшей степени – лоб-
ную и височную кору [5, 6]. Развитие клинической 
картины зависит от порядка вовлечения в патологи-
ческий процесс указанных структур, а также от сте-
пени их дегенерации. Классическая картина ПНП 
встречается у большинства пациентов, однако ПНП 
может проявляться широким фенотипическим спек-
тром, пересекающимся с другими нейродегенератив-
ными расстройствами, что может затруднять раннюю 
и верифицированную диагностику.

ПНП относится к группе заболеваний «паркинсо-
низм+», сочетая в себе не только признаки паркинсо-
низма, но и признаки, отражающие поражение дру-
гих участков центральной нервной системы. Крите-
рии Национального института неврологических рас-
стройств и инсульта и Общества прогрессирующе-
го надъядерного паралича (NINDS-SPSP, National 
Institute of Neurological Disorders and Stroke – Society 
for Progressive Supranuclear Palsy) 1996 г. активно ис-
пользовались для диагностики случаев классического 
ПНП Стила – Ричардсона – Ольшевского. Они бази-
ровались на прогрессирующем течении заболевания 
с дебютом после 40 лет, наличии пареза вертикаль-
ного взора и развития постуральной неустойчивости 
с частыми падениями с момента возникновения пер-

вых симптомов при исключении других причин, об-
уславливающих развитие подобной симптоматики 
(в том числе васкулярный паркинсонизм и нормотен-
зивная гидроцефалия). При этом учитывались «крас-
ные флаги» других заболеваний: галлюцинации, пе-
ренесённый энцефалит, автономная дисфункция, ког-
нитивные флюктуации [7]. Публикация новых ре-
зультатов исследований в области нейродегенератив-
ных заболеваний принесла новые знания о различиях 
в клинических проявлениях ПНП, что усложнило ис-
пользование традиционных клинических критериев 
для своевременного и точного определения различ-
ных фенотипов заболевания [6, 8]. Многочисленные 
комбинации создают гетерогенность заболевания, 
объединяя в себе множество фенотипов, варианты ко-
торого были недавно проанализированы и сгруппиро-
ваны в обновлённых критериях общества двигатель-
ных расстройств (MDS, Movement Disorder Society) 
2017 г., что обеспечивает возможность диагности-
ки полного диапазона ПНП-подтипов [9]. Несмотря 
на специфичность критериев, достоверный диагноз 
ПНП выставляется только на основании посмертно-
го гистопатологического исследования. 

Поскольку в основе заболевания лежит нейроде-
генеративный процесс, постепенное вовлечение всё 
новых участков головного мозга с последующей де-
струкцией приводит к уменьшению площади нерв-
ной ткани, фиксируемой методами нейровизуали-
зации. Признаки, полученные при использовании 
различных методов визуализации в рамках данной 
клинически гетерогенной группы, рассматривают-
ся как дополнительный инструмент и не использу-
ются для постановки окончательного диагноза. Об-
щие признаки при магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ) ПНП включают диспропорциональную 
атрофию дорсальной части среднего мозга (симпто-
мы «колибри» и «Микки Мауса»), изменения архи-
тектуры верхних мозжечковых ножек, фронтальную 
корковую атрофию, расширение пространств третье-
го желудочка и области водопровода [5, 6, 10]. Со-
гласно результатам нескольких исследований, ис-
пользование традиционного визуального анализа 
МРТ-изображений является специфичным, но менее 
чувствительным, чем клиническая диагностика [10]. 

Однако чувствительность МРТ-признаков огра-
ничена (медиана – 24 %) при первых сеансах нейро-
визуализаций [10]. Диагноз обычно ставится через 
несколько лет после появления первых симптомов, 
когда ключевые признаки достигают своего полного 
проявления [9]. Тем не менее, ценность данных, полу-
ченных при анализе изображений МРТ, остаётся недо-
статочно понятной, особенно в отношении многочис-
ленных фенотипов ПНП и состояний по типу overlap.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ № 1

Пациентка Ж., 61 год, в сентябре 2025 г. была 
гос питализирована в Клинику нервных болезней Ир-
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кутского государственного медицинского универ-
ситета для уточнения диагноза и назначения сим-
птоматического лечения с направительным диагно-
зом: Прогрессирующая надъядерная офтальмопле-
гия Стила – Ричардсона – Ольшевского. 

Жалобы при поступлении: на нарушение коор-
динации движений и «шаткость» походки, иногда 
возникающие падения (больше назад), нарушение 
мочеиспускания (недержание мочи), нарушение сна 
(трудности засыпания), периодический шум в ушах, 
повышенную тревожность, необоснованный ситуа-
цией плач, изменение почерка. 

Считает себя больной в течение 2 лет, когда впер-
вые стала отмечать падения при передвижениях, с 
большей направленностью назад. В течение года 
от момента возникновения указанных жалоб за ме-
дицинской помощью не обращалась, лечение не по-
лучала. Состояние оставалось стабильным, без значи-
мых ухудшений, для передвижения пользовалась тро-
стью. Со слов супруга, в указанные период времени 
окружающие стали замечать изменение характера па-
циентки (повышенная тревожность, «бессвязность» 
речи, некоторая импульсивность). У пациентки не на-
блюдалось сопутствующего тремора, непроизволь-
ного устойчивого положения конечности или шеи, 
подёргивания конечностей, зрительных галлюцина-
ций, дисфагии или двигательной слабости. Дальней-
шее интервьюирование показало, что симптомы по-
степенно ухудшались в течение года. 

Впервые пациентка обратилась к неврологу 
по месту жительства в ноябре 2024 г. Выставлен ди-
агноз: Хроническая ишемия головного мозга 2-й сте-
пени. Атеросклероз церебральных сосудов. Выра-
женный вестибулоатактический синдром. Элемен-
ты дизартрии. После первого обращения выполнены 
исследования в объёме общего клинического мини-
мума, а также дополнительные исследования соглас-
но сопутствующей патологии, в том числе МРТ го-
ловного мозга и ультразвуковое исследование (УЗИ) 
брахиоцефальных артерий (БЦА). 

Согласно результатам МРТ головного моз-
га от ноября 2024 г. (рис. 1), выявлены МР-
признаки нейродегенеративного процесса с преи-
мущественным поражением среднего мозга (сред-
ний мозг уменьшен в объёме, соотношение «сред-
ний мозг – мост» уменьшено до 0,18 (референс – 
от 0,24)); симптомы «колибри» и «Микки Мауса» 
(возможный прогрессирующий надъядерный па-
ралич). Отмечаются очаговые изменения белого 
вещества мозга сосудистого характера категории 
Fazekas 1. Выявлена глобальная корковая атрофия 
1-й степени. Зарегистрированы признаки внутриче-
репной гипертензии либо исхода внутричерепной 
гипертензии (коррелируют с клиническими прояв-
лениями). На УЗИ БЦА от ноября 2024 г. выявлены 
признаки начального атеросклероза БЦА в виде уве-
личения толщины комплекса интима-медиа (ТИМ) 
в каротидной бифуркации справа. Отмечены волно-
образная деформация правой внутренней сонной ар-

терии и С-образная деформация правой позвоночной 
артерии (ПА) в VI сегменте без локальных наруше-
ний кровотока; гипоплазия правой и левой ПА. За-
регистрировано снижение скоростных показателей 
кровотока по левой ПА в сегментах V1–V2.

Рис. 1  Пациентка Ж., 61 год. МРТ головного мозга в са-

гиттальной и аксиальной проекциях: симптомы «колибри» 

и «Микки Мауса» (указаны стрелками)

Fig. 1. Patient Zh., 61 years old. Brain MRI in sagittal 

and axial planes: “hummingbird” and “Mickey Mouse” signs 

(indicated with arrows)

В январе 2025 г. проведена повторная консульта-
ция невролога. На основании данных жалоб, анамне-
за, осмотра, данных дополнительных обследований 
выставлен следующий предположительный диагноз: 
Прогрессирующий надъядерный паралич. Умерен-
но выраженный акинетико-ригидный синдром. Уме-
ренная постуральная неустойчивость. Умеренные 
глазодвигательные нарушения (парез вертикально-
го взора). Нерезко выраженный псевдобульбарный 
синдром. Умеренные вегетативные нарушения (на-
рушения функции тазовых органов по типу недер-
жание мочи). Пациентке даны следующие рекомен-
дации по лечению: Леводопа 250 мг + Карбидопа 
25 мг (Тидомет-Форте 250 мг) – 1/4 таблетки с по-
степенным нарастанием дозировки с 12-й недели 
до 1/2 таблетки утром, 1 таблетка в обед, 1 таблет-
ка вечером; Амантадина сульфат 0,1 мг (ПК-Мерц 
100 мг) – 1/2 таблетки утром с постепенным повы-
шением дозировки и кратности с 4-й недели до 1 та-
блетки 2 раза в день. 

В марте 2025 г. была проведена повторная кон-
сультация невролога по месту жительства для оцен-
ки динамики развития заболевания и корректиров-
ки лечения. Были даны следующие рекомендации: 
Леводопа 250 мг + Карбидопа 25 мг (Тидомет-Фор-
те 250 мг) – 1/2 таблетки 4 раза в день; Амантади-
на сульфат 0,1 мг (ПК-Мерц 100 мг) – 1,5 таблетки 
2 раза в день. В июле 2025 г. была проведена оче-
редная консультация невролога, в ходе которой вы-
полнена коррекция терапии: Леводопа 250 мг + Кар-
бидопа 25 мг (Тидомет-Форте 250 мг) – 1/2 таблет-
ки 3 раза в день (утро, обед, вечер), 3/4 таблетки 
на ночь в течение 3 недель, затем по 1/2 таблетки 
3 раза в день (утро, обед, вечер), 1 таблетка на ночь; 
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Амантадина сульфат 0,1 мг (ПК-Мерц 100 мг) – 
1,5 таблетки 2 раза в день.

Изменения своего состояния на протяжении 
всего периода применения указанных схем лече-
ния и дозировок пациентка не отмечала. Направле-
на и госпитализирована в неврологическое отделе-
ние клиник Иркутского государственного медицин-
ского университета для уточнения диагноза и опре-
деления дальнейшей тактики ведения. 

При осмотре в клинике: температура – 36,5 °С, 
рост – 164 см, вес – 74 кг. Индекс массы тела – 
27,51 кг/м2. Состояние пациентки удовлетворитель-
ное. Сознание ясное. Положение больной активное; 
астеник. Выявляется грудопоясничный кифосколиоз. 

В неврологическом статусе выявлены следующие 
изменения: движения глазных яблок несколько огра-
ничены при взгляде влево и вверх, произвольные дви-
жения глаз по вертикали замедлены. Зрачковые реак-
ции на свет снижены. Зрачковые реакции на конвер-
генцию отсутствуют. Зрачковые реакции на аккомо-
дацию отсутствуют. «Удивлённое выражение лица», 
вертикальные морщины на лбу (Procerus sign). Блуж-
дающие движения глазных яблок при попытке взгля-
да вверх (описываемый в литературе симптом «round-
the-house saccade»), дисфиксационные саккады. Дис-
фагия. Дужки мягкого нёба стоят низко, при фонации 
подвижны. Глоточный рефлекс отсутствует. Язык от-
клонён влево. Рефлексы орального автоматизма: ла-
донно-подбородочный рефлекс Маринеску – Радо-
вичи с обеих сторон. Тонус мышц: в руках – гипото-
ния, в ногах – гипотония. Гипертонус верхней осевой 
аксиальной мускулатуры. Ретроколлис. Карпоради-
альные рефлексы высокие: S > D. С бицепса рефлек-
сы высокие: S > D. С трицепса рефлексы высокие: 
S > D. Коленные рефлексы высокие: S > D. Ахилло-
вы рефлексы высокие: S > D. Патологические рефлек-
сы: верхний рефлекс Россолимо слева. Походка ши-
рокая (Gunslinger sign), передвигается с тростью. По-
давление вестибулоокулярного рефлекса сохранено. 

На основании жалоб, анамнеза, данных осмотра 
и результатов дополнительных методов исследова-
ний выставлен окончательный диагноз: Прогресси-
рующий надъядерный паралич. Нерезко выраженный 
псевдобульбарный синдром. Умеренные вегетатив-
ные нарушения (по типу недержания мочи). Сопут-
ствующий диагноз: Гипертоническая болезнь, достиг-
нуто целевое давление II стадии, риск 3 (нарушение 
гликемии натощак, окружность талии более 88 см, об-
щий холестерин более 4,9 ммоль/л, холестерин липо-
протеидов низкой плотности более 3,0 ммоль/л). На-
рушение гликемии натощак. Избыточная масса тела. 
Дислипидемия 2А. Желчекаменная болезнь. Хрони-
ческий калькулёзный холецистит, ремиссия. Хрони-
ческий билиарнозависимый панкреатит без наруше-
ния функции поджелудочной железы, болевая форма, 
редко рецидивирующее течение, ремиссия. Хрониче-
ский цистит, латентное течение. Неполная осложнён-
ная катаракта, миопия средней степени, гипертони-
ческая ангиопатия сетчатки обоих глаз.

Проведено следующее лечение: 
1. Раствор холина альфосцерата 250 мг/мл – 

4 мл, раствор натрия хлорида 0,9 % – 250 мл вну-
тривенно (в/в) капельно 1 раз в день.

2. Раствор этилметилгидроксипиридина сук-
цината 50 мг/мл – 4 мл внутримышечно (в/м) 1 раз 
в день.

3. Лиофилизированный ницерголин – 4 мг в/м 
1 раз в день.

4. Таблетки ПК-Мерц 150 мг перорально – 2 раза 
в день до 18.09.2025.

5. Раствор ПК-Мерц 500,0 мл в/в капельно № 5 
с 19.09.2025.

6. Леводопа + Карбидопа (250 мг + 25 мг) – 
1/2 таблетки перорально 3 раза в день (утро, день, 
вечер), 1 таблетка на ночь.

7. Гипотензивная терапия.
8. Курс лечебной физкультуры и физиолечение.
Пациентке рекомендовано наблюдение у невро-

лога, повторная госпитализация через 6 месяцев 
в неврологическое отделение клиник Иркутского 
государственного медицинского университета. Не-
обходимо создание безопасной среды (использова-
ние поручней, ходунков, трости), модификация ди-
еты для предотвращения аспирации, использова-
ние искусственных загустителей пищи. Рекомендо-
вано выполнить МРТ головного мозга по програм-
ме нейродегенеративных заболеваний (с акцентом 
на изменения в среднем мозге), а также проведение 
протонной магнитно-резонансной спектроскопии 
с определением уровня N-ацетиласпартата в проек-
ции скорлупы в плановом порядке. В связи с недер-
жанием мочи пациентке рекомендовано выполнить 
УЗИ мочевого пузыря с оценкой остаточной мочи 
и с последующей консультацией уролога. Следует 
продолжить приём амбулаторно курсом: 1) капсу-
лы холина альфосцерата 400 мг – 2 раза в день в те-
чение 2 месяцев; 2) ПК-Мерц 150 мг – перораль-
но 2 раза в день, коррекция дозы по потребности; 
3) Леводопа + Карбидопа (250 мг + 25 мг) – 1 та-
блетка перорально 1 раз в день в 23.00, 1/2 таблет-
ки 3 раза в день.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ № 2

Пациентка М., 52 года, обратилась в Клинику 
нервных болезней Иркутского государственного 
медицинского университета для уточнения диагно-
за. При поступлении пациентка жаловалась на не-
системные головокружения, неустойчивость, «шат-
кость» при ходьбе с падениями назад, трудности с за-
сыпанием, замедление речи, снижение зрения с по-
явлением чёрно-белых пятен перед взором по утрам 
при переходе в вертикальное положение, размытое 
и нечёткое зрение в течение дня, сильную потли-
вость по ночам, появление храпа.

Жалобы появились в 2023 г., когда впервые паци-
ентка стала замечать несистемное головокружение 
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и, как следствие, неустойчивость при ходьбе. Колле-
ги по работе отметили появление шепелявости, одна-
ко сама пациентка не замечала за собой нарушений 
речи. По ночам появился храп. Пациентка лечилась 
по месту жительства в терапевтическом стационаре, 
где проходила лечение следующими препаратами: 
раствор цитиколина внутривенно капельно, раствор 
этилметилгидроксипиридина сукцината внутривен-
но, таблетки глицина и бетагистина. По результатам 
полученного лечения пациентка не отметила како-
го-либо эффекта. В апреле 2024 г. появилось резкое 
ухудшение речи с невозможностью выговаривать 
слова в течение суток; за экстренной медицинской 
помощью пациентка не обратилась. После спонтан-
ного улучшения самостоятельно выполнила МРТ-
исследование головного мозга, на котором были 
выявлены монофокальные глиозные изменения бе-
лого вещества головного мозга, неспецифического 
(дисциркуляторного?) генеза. После консультации 
невролога по месту жительства выставлен диагноз: 
Вестибуло-атактический синдром, дифференциаль-
ная диагностика с дисциркуляторной энцефалопати-
ей цервикогенного генеза, демиелинизирующим за-
болеванием, соматоформной дисфункцией на фоне 
тревожно-депрессивного расстройства. Назначено 
лечение: раствор депротеинизированного гемоде-
ривата крови крупного рогатого скота (актовегин) 
в/в; таблетки экстракта Гинкго билоба (танакан) – 
40 мг; таблетки буспирона (веспирейт) – 15 мг, та-
блетки пароксетина – 20 мг в течение месяца. Назна-
ченное лечение не дало эффекта. В августе 2024 г. 
снова проведён курс лечения: раствор инозин + ни-
котинамид + рибофлавин + янтарная кислота (ци-
тофлавин) в/в; раствор этилметилгидроксипириди-
на сукцината (мексидол) в/в; таблетки бетагистина 
– вновь без эффекта. Пациентка консультирована 
неврологом консультативно-диагностической по-
ликлиники Иркутской областной клинической боль-
ницы 04.09.2024; получено заключение: Вегетатив-
но-сосудистая дистония, тревожно-депрессивный 
синдром с диссомнией. На момент осмотра вести-
було-координаторных и атактических нарушений 
не выявлено. По результатам консультации психо-
лога от 04.09.2024 получено следующее заключе-
ние: Снижение эмоционально-волевой сферы (тре-
вожно-депрессивный фон). 

В течение последующего года самочувствие 
ухудшилось, симптомы постепенно усиливались. 
Амбулаторно проведён тест с использованием Мон-
реальской шкалы когнитивной оценки (МоСА, 
Montreal Cognitive Assessment): 19 из 30 баллов. 
На УЗИ щитовидной железы от 08.04.2024 выяв-
лен узел правой доли – TI-RADS 2 (Thyroid Imaging 
Reporting and Data System level 2). Гормоны щитовид-
ной железы в пределах нормы. 22.04.2024 выполне-
но УЗИ БЦА: выявлен атеросклероз сонных артерий 
с локальным стенозом в бифуркации справа 25 %, 
слева 20 %. 13.09.2024 проведена консультация оф-
тальмолога: выявлена гиперметропия слабой степени 

тяжести, пресбиопия обоих глаз. На МРТ головного 
мозга по протоколу диагностики нейродегенератив-
ных заболеваний от 16.12.2024 (рис. 2) структурных 
изменений головного мозга, избирательной гиппо-
кампальной атрофии, данных, свидетельствующих 
о болезни Паркинсона и Альцгеймера, не выявлено. 

Рис 2. Пациентка М., 52 года, МРТ головного мозга в са-

гиттальной и аксиальной проекциях: возможный симптом 

«Микки Мауса» (указан стрелкой)

Fig. 2. Patient M., 52 years old. Brain MRI in sagittal 

and axial planes: possible “Mickey Mouse” sign (indicated 

by an arrow)

Для уточнения диагноза пациентка направлена 
в неврологический стационар Иркутского государ-
ственного медицинского университета – с 17.01.2025 
по 27.01.2025. Выписана с диагнозом: Нейродегене-
ративное заболевание с преимущественным вовле-
чением мозжечковых структур, зоны гиппокампа, 
надъядерных структур, мозжечковый синдром (атак-
сия, дисметрия, нистагм, дизартрия), элементы псев-
добульбарного синдрома (положительные рефлексы 
орального автоматизма), умеренные когнитивные на-
рушения (18 баллов по шкале МоСА), элементы аки-
нетико-ригидного синдрома (ахейрокинез, гипоми-
мия, шаркающая походка), диссомнический синдром.

Однако за период с февраля по сентябрь 2025 г. 
пациентка отмечает прогрессирующее ухудшение 
самочувствия, с появлением потливости, ухудше-
ния зрения в виде чёрно-белых пятен перед взором 
по утрам, нарушение походки и речи. Анамнез жиз-
ни – без особенностей, вредные привычки и хрони-
ческие болезни отрицает. Постоянно принимает та-
блетки карведилола – 2,5 мг 2 раза в сутки, таблет-
ки аторвастатина – 20 мг вечером, капсулы цере-
про – 3 раза в сутки. 

Повторно госпитализирована в Клинику нерв-
ных болезней Иркутского государственного меди-
цинского университета в сентябре 2025 г.

При осмотре: температура – 36,0 °С, рост – 
163 см, вес – 80 кг, индекс массы тела – 30,11 кг/м2. 
Состояние пациентки удовлетворительное. Созна-
ние ясное, 15 баллов по шкале Глазго. Положение 
больной активное, нормостеник. Артериальное дав-
ление (АД) 130/90 мм рт. ст., частота сердечных со-
кращений (ЧСС) – 66 ударов в минуту.
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Во время осмотра в неврологическом статусе 
отмечены следующие отклонения: движения глаз-
ных яблок замедлены, в полном объёме, отмечает-
ся симптом Грефе, горизонтальный крупноразмаши-
стый нистагм, Блуждающие движения глазных яблок 
при попытке взгляда вверх – окольный симптом 
(«round-the-house saccade»); девиация языка вправо; 
дизартрия; дисфония; замедленность речи; рефлек-
сы орального автоматизма – ладонно-подбородоч-
ный рефлекс Маринеску – Радовичи с двух сторон, 
сосательный рефлекс, нижняя проба Барре – поло-
жительная справа. Гипертонус по типу «складного 
ножа» в верхних конечностях, высокие карпоради-
альные рефлексы, выявление патологических реф-
лексов Россолимо и Жуковского справа, гипотонус 
в нижних конечностях, походка с широко расстав-
ленными ногами (Gunslinger sign). В позе Ромберга 
устойчива, в усложнённой – падает назад. Гиперги-
дроз не выявлен.

На основании жалоб, анамнеза, данных невро-
логического осмотра и дополнительных методов 
исследования выставлен окончательный диагноз: 
Прогрессирующий надъядерный паралич. Акинети-
ко-ригидный синдром с акцентом в проксимальных 
отделах. Ретропульсии. Парез взора (вверх и вниз). 
Элементы мозжечкового синдрома. Дизартрия. Дву-
сторонняя пирамидная недостаточность. Сопутству-
ющие заболевания: Пресбиопия обоих глаз.

Ввиду жалоб на сильную потливость по ночам 
и неустойчивость походки проведена дифференци-
альная диагностика с мультисистемной атрофией 
(МСА). Дермаграфизм бледно-розовый, рефлекс гу-
синой кожи отрицательный, ортоклинопроба пара-
доксальная – ЧСС и АД при переходе в вертикальное 
положение (ЧСС – с 80 до 68 в минуту, АД – с 100/60 
до 90/70 мм рт. ст.), ускорение при возращении в го-
ризонтальное положение (ЧСС – с 68 до 74 в мину-
ту, АД – с 90/70 до 100/70 мм рт. ст.); также прове-
дена проба Даньини – Ашнера с симпатическим воз-
буждением – изменения частоты пульса не зареги-
стрировано. В данном случае характерных вегета-
тивных изменений МСА не выявлено.

Проведённое лечение: раствор комплекса пепти-
дов, полученных из головного мозга свиньи 10 мл + 
раствор натрия хлорида 0,9 % 250 мл в/в капельно 
1 раз утром; раствор этилметилгидроксипиридина 
сукцината 50 мг/мл – 4 мл в/м 1 раз в день (утром); 
таблетки бетагистина 24 мг – перорально 2 раза 
в день (утро, вечер); таблетки карведилола 12,5 мг – 
перорально 2 раза в день (утро, вечер), с 18.09.2025 
– по 25 мг перорально 2 раза в день (утро, вечер); 
таблетки ацетилсалициловой кислоты 100 мг – пе-
рорально 1 раз в день (вечером); таблетки пирибе-
дила 50 мг – перорально 2 раза в день (утром, ве-
чером); таблетки розувастатина 5 мг – перорально 
1 раз в день (вечером) с 16.09.2025 по 21.09.2025; 
таблетки Леводопа + Карбидопа (250 мг + 25 мг) – 
1/2 таблетки перорально 2 раза в день (утро, вечер) 
с 19.09.2025; курс физиолечения. На фоне получае-

мых препаратов L-DOPA пациентка не отмечала за-
метных улучшений своего состояния.

Рекомендовано: наблюдение невролога, паркин-
сонолога, терапевта, офтальмолога по месту житель-
ства, психиатра – при необходимости; контроль ли-
пидограммы амбулаторно. Повторная госпитализа-
ция через 6 мес. в неврологическое отделение кли-
ник Иркутского государственного медицинского 
университета для динамического контроля, реше-
ния вопроса о проведении курса ПК-Мерц 500 в/в 
капельно в течение 5–7 дней. Необходимо создание 
безопасной среды: при неустойчивости и падениях 
– использование поручней, трости; при возникно-
вении проблем с глотанием и приёмом пищи – мо-
дификация диеты для предотвращения аспирации, 
использование искусственных загустителей пищи.

Пациентке рекомендовано продолжить амбу-
латорно приём: 1) капсулы холина альфосцера-
та 400 мг – 2 раза в сутки (утром, в обед) в течение 
2 мес.; 2) таблетки Леводопа + Карбидопа (250 мг + 
25 мг) – перорально по 1/2 табл. 3 раза в день с после-
дующей коррекцией дозы неврологом при необхо-
димости. Начать приём тaблеток ПК-Мерц – 100 мг 
2 pаза в сутки c последующей коррекцией дозы не-
врологом при необходимости.

ОБСУЖДЕНИЕ

Классическая картина прогрессирующего надъ-
ядерного паралича (синдром Стила – Ричардсо-
на – Ольшевского) встречается у большинства па-
циентов с данной нозологией [11, 12]. Однако ПНП 
может проявляться широким фенотипическим спек-
тром, пересекающимся с другими нейродегенера-
тивными расстройствами, в частности с мультиси-
стемной атрофией и кортико-базальной дегенераци-
ей, что может затруднять раннюю и верифицирован-
ную диагностику ПНП.

Диагностика ПНП в основном базируется на ос-
новных клинических и ряде дополнительных при-
знаков, которые включены в диагностические кри-
терии MDS 2017 г. [9, 13, 14]. 

Представленные клинические случаи демонстри-
руют сходство и различия в клинических проявле-
ниях основного заболевания.

Сходства заключаются в развитии ранних сим-
птомов с нарушения походки с преимущественным 
падением назад, длительности течения заболевания, 
изменения чёткости речи, повышенной тревожности 
пациенток. В обоих случаях пациентки были жен-
щинами средних лет. Начало болезни проявилось 
в виде появления «шаткости» и неустойчивости по-
ходки, к которым со временем присоединялись ре-
тропульсии. У обеих отмечались признаки паркин-
сонизма с недостаточной эффективностью при лече-
нии препаратами леводопы. Кроме этого, за 2 года 
до дебюта болезни возник один из самых характер-
ных для ПНП симптомов – парез вертикального взо-
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ра [15], однако это был не первый симптом в клини-
ческой картине.

При осмотре обращают на себя внимание объек-
тивные признаки глазодвигательных нарушений, из-
менение походки и неустойчивость пациенток в позе 
Ромберга. При УЗИ БЦА регистрируются минималь-
ные проявления атеросклероза без гемодинамически 
значимых стенозов, что исключает сосудистый генез 
клинических проявлений. Кроме этого, обе пациент-
ки получали ноотропное, анксиолитическое лечение. 
Обе получали препараты леводопы, однако отчёт-
ливого ответа на неё в обоих случаях не выявлено.

Клинические отличия заключаются в следую-
щем. У пациентки Ж. имело место наличие тазовых 
нарушений по типу недержания мочи, психо-аф-
фективные нарушения (повышенная тревожность, 
«бессвязность» речи, некоторая импульсивность, не-
мотивированная плаксивость), признаки дисфагии 
(элементы псевдобульбарного синдрома). У паци-
ентки М. наблюдались выраженные проявления ве-
гетативных нарушений (потливость по ночам), ког-
нитивные нарушения по данным опросника МоСА.

Наиболее ярким и существенным феноменом яв-
ляется диссоциация клинических проявлений с дан-
ными нейровизуализации. Две пациентки примерно 
одного возраста, с приблизительно одной длительно-
стью заболевания и степенью выраженности клини-
ческой картины демонстрируют разную степень по-
ражения и вовлечённости структур головного моз-
га по данным МРТ-диагностики: если в первом слу-
чае у пациентки с классической картиной ПНП об-
наружены симптомы «Микки Мауса» и «колибри», 
то во втором случае на фоне выраженной картины 
поражения головного мозга МРТ-изображения не де-
монстрируют характерных признаков.

Представленная клиническая картина надъ-
ядерного пареза вертикального взора (особенно 
при взгляде вниз), ранних постуральных наруше-
ний с падениями назад, псевдобульбарного синдро-
ма, аксиальной ригидности в сочетании с характер-
ными изменениями на МРТ (симптомы «колибри», 
«Микки Мауса») с высокой долей вероятности ука-
зывает на прогрессирующий надъядерный паралич 
(синдром Ричардсона) по критериям шкалы MDS 
(2017): для пациентки Ж. – О1 + Р1, дополнитель-
ные критерии А2, С2, СС2, IF1; для пациентки М. – 
О1 + Р2, дополнительные критерии А2, С1–C2, СС2. 
Недостаточная или отсутствующая эффективность 
ответа на терапию леводопой и неуклонное про-
грессирование симптоматики подтверждают ней-
родегенеративную природу заболевания. Дальней-
шая тактика должна быть направлена на симптома-
тическое лечение, реабилитацию и поддержку па-
циента и его семьи.

Серьёзной проблемой клинической диагностики 
ПНП является наличие подтипов заболевания и пе-
рекрёстных состояний (overlap), клинические про-
явления которых совпадают с таковыми при других 
расстройствах паркинсонического спектра [16, 17].

Дифференциальный диагноз проводился со сле-
дующими нозологиями.

МСА: повышенное потоотделение, потемне-
ние в глазах при резком переходе в вертикальное 
положение и изменения в ортоклинопробе у паци-
ентки М. Отсутствие выраженной атаксии, наличие 
надъядерного пареза взора, падения на ранних ста-
диях развития заболевания позволили исключить 
данный диагноз [18].

Болезнь Паркинсона (БП): у обеих пациенток от-
мечаются акинетико-ригидный синдром, гипомимия, 
однако при БП обычно имеется хороший и устойчи-
вый ответ на препараты леводопы, в клинической 
картине на ранних стадиях преобладает тремор по-
коя, а не постуральная неустойчивость, не характе-
рен надъядерный парез взора [19].

Сосудистая энцефалопатия (хроническая ише-
мия мозга): наличие атеросклероза ПА в обоих слу-
чаях на УЗИ БЦА, изменения по Fazekas 1 на МРТ 
[20]. Однако сосудистая энцефалопатия не объяс-
няет весь комплекс симптомов, особенно специ-
фические глазодвигательные нарушения и харак-
терные для ПНП изменения среднего мозга. От-
сутствие эффекта от многократных курсов сосу-
дистой терапии также не даёт возможности выста-
вить этот диагноз.

Болезнь с тельцами Леви: когнитивные наруше-
ния у пациентки М., диссомния у пациентки Ж. Од-
нако отсутствие чётких зрительных галлюцинаций 
и флюктуаций сознания при наличии надъядерного 
пареза взора исключает данный диагноз [21].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Диссоциация между клинической картиной 
и данными нейровизуализации при прогрессирую-
щем надъядерном параличе представляет собой важ-
ную проблему для диагностики и оценки заболева-
ния. Нередко у пациентов клинические проявления 
заболевания существенно превосходят или не соот-
ветствуют видимым на МРТ изменениям. Эти разли-
чия могут объясняться ранней стадией развития за-
болевания, при которой структурные изменения ещё 
не достигли уровня, визуально заметного на изобра-
жениях. Значительное расхождение между клини-
ческими показателями и данными МРТ усложняет 
своевременную постановку диагноза и требует ком-
плексного сопоставления клинических данных с ре-
зультатами дополнительной диагностики для более 
точной оценки стадии и прогрессирования ПНП.
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АННОТАЦИЯ

Актуальность. Проблема посттравматических дефектов куполов диафрагмы и абдоминоторакального пере-

мещения органов остаётся актуальной в связи с частотой сочетанных открытых и закрытых повреждений 

грудной клетки, поздней диагностикой и высокой латентностью при ущемлении и некрозе кишечных петель.

Цель. Продемонстрировать клиническое наблюдение посттравматической массивной абдоминоторакальной 

дислокации правой доли печени, тонкой и ободочной кишок, большого сальника в правый гемиторакс.

Клиническое наблюдение. Мужчина 63 лет поступил в клинику с подозрением на посттравматическую диа-

фрагмальную грыжу справа. Пять лет назад пострадал в дорожно-транспортном происшествии со множествен-

ным переломами рёбер. После физикального исследования и мультиспиральной компьютерной томографии 

диагноз подтверждён. Операция выполнялась абдоминальным и торакальным доступами.

Результаты. Послеоперационное течение без  осложнений. Выписан с  выздоровлением. Осмотрен через 

6 месяцев. Жалоб не было. Физическая нагрузка в необходимом объёме. Дыхание в лёгких симметричное. 

На обзорной рентгенограмме грудной клетки переломы рёбер консолидированы. Лёгкие без видимой патологии.

Заключение. По мере перемещения органов живота в правый гемиторакс появилась и прогрессировала 

клиника дыхательной недостаточности и диспепсии. Диагноз установлен сразу после обращения в клинику. 

Плановая операция оказалась успешной, предупредила ущемление внутренних органов.

Ключевые слова: закрытая тупая торакоабдоминальная травма, перелом рёбер, разрыв диафрагмы, абдоми-
ноплевральная дислокация органов, диафрагмальная грыжа, хирургическое лечение
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ABSTRACT

Background. The problem of post-traumatic diaphragmatic dome defects and abdominothoracic organ displacement 

remains relevant due to the frequency of combined open and closed chest injuries, late diagnosis, and high latency 

in cases of intestinal loop strangulation and necrosis.

Aim. To review our experience in the management of post-traumatic massive abdominothoracic dislocation of the right 

lobe of the liver, small and large intestines, and the greater omentum into the right hemithorax.

Case report. A 63-year-old man presented with a suspected right side post-traumatic diaphragmatic hernia. Five 

years ago, he had incurred a traffic accident with multiple rib fractures. After a physical examination and computed 

tomography scan imaging, the diagnosis was confirmed. The operation was performed using abdominal and thoracic 

approaches.

Results. Postoperative running was uneventful. The patient was discharged with recovery. Examination in 6 months 

showed adequate physical activity and absence of complaints. Breathing in the lungs was symmetrical. The overall 

chest roentgenogram demonstrated the consolidation of fractured ribs, and the lungs without visible pathology.

Conclusion. Herniation of the abdominal organs into the right hemithorax induced clinical manifestations of respira-

tory failure and dyspepsia which progressed. The diagnosis was made immediately after the patient’s presentation. 

The planned surgery was successful and prevented strangulation of the internal organs.

Key words: blunt thoracoabdominal trauma, rib fracture, diaphragm rupture, abdominopleural organ dislocation, dia-
phragmatic hernia, surgical treatment
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АКТУАЛЬНОСТЬ

Абдоминоплевральное перемещение органов че-
рез посттравматический дефект грудобрюшной пре-
грады встречается в 2–7 % наблюдений, а посттрав-
матическая диафрагмальная грыжа (есть грыжевой 
мешок) возникает не более чем в 1 % [1–3].

Патология, как правило, диагностируется в те-
чение 2–4 лет после повреждения. Однако описаны 
наблюдения хирургического лечения диафрагмаль-
ной грыжи через 22 и 62 года после ножевого ране-
ния левой половины грудной клетки [4, 5]. 

В ранней посттравматической стадии в 33–66 % 
наблюдений разрыв диафрагмы клинически не диа-
гностируют [6, 7]. В латентном периоде проявления 
дислокации органов живота обусловлены нарушени-
ем их функций (диспепсия, нарушение стула, боль 
в правом подреберье [8, 9], а также коллапсом долей 
лёгкого и смещением средостения, которые прояв-
ляются одышкой, сердцебиением, болями за груди-
ной [6]. Между тем, и в отдалённом посттравмати-
ческом периоде патология нередко диагностирует-
ся после появления осложнений.

Чаще разрывы локализуются в сухожильном цен-
тре или заднебоковом рёберно-диафрагмальном сину-
се и могут сопровождаться разрывом перикарда в зоне 
фиксации его к диафрагме [10]. Повреждение право-
го купола встречается в 11–14 % наблюдений [3, 11].

Своевременная диагностика и хирургическое лече-
ние предупреждают осложнения, прежде всего ущем-
ление дислоцированных органов. При их развитии по-
слеоперационная летальность достигает 30–50 % [6, 
11], по данным Ю.В. Чикинева – 16,7 % [12]. Доступ 
и объём операции выбираются индивидуально.

КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ

Мужчина 63 лет обратился в приёмный покой 
по поводу дискомфорта в правой половине груд-
ной клетки и поясничной области, одышку в покое, 
усиливающуюся при физической нагрузке в течение 
2–3 месяцев, нерегулярный стул. Пять лет назад в до-
рожно-транспортном происшествии получил мно-
жественный перелом рёбер, ушиб брюшной стенки. 
Проходил стационарное лечение по месту житель-
ства. После длительного консервативного лечения 
был выписан под наблюдение терапевта и хирурга.

Состояние удовлетворительное. Нормосте-
ник. Рост 165 см, вес 63 кг, индекс массы тела – 
23,14 кг/ м2. Частота дыхательных движений в по-
кое – 18 в минуту, при физической нагрузке – до 25 
в минуту. Перкуторно звук слева ясный лёгочный, 
справа – притупление в нижних отделах. Аускульта-
ция: везикулярное дыхание слева, справа – ослаблен-
ное в нижних отделах, мелкопузырчатые хрипы, ки-
шечные шумы. Частота сердечных сокращений – 81 
в минуту. Артериальное давление 161/84 мм рт. ст. 
Мультиспиральная компьютерная томография 

(МСКТ): кишечные петли, большой сальник (рис. 1) 
и печень (рис. 2) находились в правой плевральной 
полости; средостение смещено влево. 

Рис. 1. МСКТ грудной клетки: кишечные петли, большой 

сальник в правой плевральной полости

Fig. 1. Chest multispiral CT image: intestinal loops 

and omentum are in the right pleural cavity

Рис. 2. МСКТ грудной клетки: печень в правой плевраль-

ной полости, смещение средостения влево

Fig. 2. Chest multispiral CT image: liver is in the right pleu-

ral cavity; mediastinum is dislocated to the left
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Диагноз: посттравматический разрыв правого ку-
пола диафрагмы; абдоминоплевральная дислокация 
кишечника, печени, большого сальника; коллапс-
ателектаз нижней и средней долей лёгкого; смеще-
ние средостения влево. 

Операция выполнена в плановом порядке 
под общей комбинированной анестезией с инту-
бацией трахеи и искусственной вентиляцией лёг-
ких. Лапаротомия подрёберным доступом спра-
ва: дефект правого купола диафрагмы от устья 
печёночных вен до заднего синуса. В плевраль-
ной полости бóльшая часть тонкой кишки (50–
55 см от связки Трейца, 60–70 см от илеоцекаль-
ного перехода), правая треть поперечной ободоч-
ной кишки (рис. 3) и правая доля печени с желч-
ным пузырём. 

Рис. 3. Интраоперационное фото после лапаротомии: 

в плевральной полости – тонкая кишка (1), поперечная 

ободочная кишка (2) видна через дефект диафраг мы (3)

Fig. 3. Intraoperative image after laparotomy: in the pleu-

ral cavity – small intestine (1), transverse colon (2) is visible 

through the diaphragm defect (3)

Кишечник и большой сальник перемещены 
в брюшную полость. Низвести печень не представ-
лялось возможным ввиду прочной фиксации руб-
цами к париетальной плевре. Выполнена тракцион-
ная торакотомия по 7-му межреберью. Печень мо-
билизована после рассечения сращений и низведе-
на в брюшную полость (рис. 4). 

Плевральная полость дренирована в 9-м меж-
реберье по задней подмышечной линии. Рана груд-
ной клетки ушита. Дефект в диафрагме (до 20 см) 
ушит со стороны живота отдельными узловыми 
швами (рис. 5). 

Рис. 4. Интраоперационное фото после низведения пе-

чени в живот: дефект диафрагмы отмечен пунктиром; 

1 – сердце, 2 – большой сальник в брюшной полости, 3 – 

ателектазированная нижняя доля лёгкого 

Fig. 4. Intraoperative image after relocating the liver into 

the abdomen: diaphragm defect is shown with dotted lines; 

1 – heart, 2 –omentum in the abdominal cavity, 3 – atelec-

tatic lower lobe of the lung

Рис. 5. Интраоперационное фото: дефект диафрагмы ушит 

отдельными лигатурами со стороны брюшной полости

Fig. 5. Intraoperative image: diaphragmatic defect is su-

tured with separate ligatures from the side of the abdomi-

nal cavity 
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Подпечёночное пространство дренировано. Рана 
живота ушита (рис. 6).

Рис. 6. Интраоперационное фото: кожные швы после то-

ракотомии и лапаротомии

Fig. 6. Intraoperative image: skin sutures after thoracotomy 

and laparotomy

Послеоперационный период без осложнений. 
Наступила реаэрация правого лёгкого (рис. 7). Па-
циент выписан на 9-е сутки. 

Рис. 7. Обзорная рентгенограмма грудной клетки в пря-

мой проекции на 1-е сутки после операции 

Fig. 7. Chest X-ray (frontal projection) on the 1st postoper-

ative day

Осмотрен через 6 месяцев. Жалоб не было. Ды-
хание в лёгких симметричное, без хрипов. Стул еже-
дневный. На обзорной рентгенограмме правое лёг-
кое воздушное, занимает весь гемиторакс (рис. 8).

Рис. 8. Обзорная рентгенограмма грудной клетки в пря-

мой проекции через 6 месяцев после операции; правое 

лёгкое полностью заполняет правый гемиторакс

Fig. 8. Chest X-ray (frontal projection) in 6 months after op-

eration; the right lung completely fills the right hemithorax

ОБСУЖДЕНИЕ 

Грыжей называют «выхождение покрытых брю-
шиной внутренних органов через естественные или 
искусственные (возникшие после травмы, хирурги-
ческих вмешательств) отверстия в брюшной стен-
ке, тазового дна, диафрагмы под наружные покро-
вы тела или в другую полость» [13].

Судя по публикациям, посттравматическая ди-
афрагмальная грыжа встречается нечасто, что оче-
видно связано с полнослойным (включая диафраг-
мальную брюшину и плевру) разрывом грудобрюш-
ной преграды в большинстве случаев закрытого по-
вреждения груди и живота. Поэтому при абдомино-
торакальной дислокации, как правило, отсутствует 
грыжевой мешок. Эту патологию нередко обознача-
ют как ложную диафрагмальную грыжу [14]. 

Диагностика повреждения диафрагмы в остром 
травматическом периоде затруднена прежде всего 
из-за полиморфизма клинических проявлений соче-
танной травмы. Считается, что в латентной стадии 
посттравматической болезни установить диагноз ди-
афрагмальной грыжи также непросто.

Между тем, характерные жалобы, абдоминото-
ракальная травма в анамнезе, физикальные призна-
ки перемещения органов живота в плевральную по-
лость позволяют обоснованно заподозрить диафраг-
мальную грыжу. Окончательный диагноз устанав-
ливается после МСКТ груди и живота. Так и было 
в приведённом нами клиническом наблюдении. 
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Повреждение грудобрюшной преграды с по-
следующим перемещением органов живота в один 
из гемитораксов – показание к хирургическому ле-
чению в любом периоде болезни. Используются ла-
пароторакоскопический доступ, лапаротомия, тора-
котомия и их сочетание.

Современный мировой тренд – малоинвазив-
ные эндохирургические технологии в абдоминаль-
ной и торакальной хирургии, которые позволяют 
успешно выполнять видеоторакоскопические опе-
рации по поводу диафрагмальной грыжи не толь-
ко в плановом порядке [5, 15], но и при ущемлении 
внутренних органов [16, 17].

Между тем, в значительной части публикаций 
по-прежнему предлагается выполнять абдоминаль-
ный или торакальный доступ или их сочетание, осо-
бенно при осложнениях диафрагмальной грыжи [7, 
12, 18]. В нашем наблюдении после подрёберной 
лапаротомии, которая обеспечила хорошую экспо-
зицию, в живот перемещены кишечник и большой 
сальник. Правая доля печени, желчный пузырь плот-
ными сращениями были фиксированы к заднему ло-
скуту диафрагмы и к париетальной плевре. Поэто-
му сделана торакотомия, которая обеспечила безо-
пасный, малотравматичный висцеролиз под визу-
альным контролем. После этого коллабированные 
нижняя и средняя доли на фоне искусственной вен-
тиляции восстановили воздушность и объём. Зажив-
ление швов первичным натяжением.

При больших дефектах, когда не исключается 
прорезывание наложенных лигатур, используется 
ненатяжная пластика диафрагмы или укрепление 
швов синтетическими материалами, например, по-
липропиленовой сеткой [19].

В нашем наблюдении несмотря на большой 
(20 см), но продольный разрыв, без натяжения на-
ложен однорядный шов без признаков несостоя-
тельности в раннем и отдалённом послеоперацион-
ном периодах.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Торакоабдоминальная травма может сопрово-
ждаться разрывом диафрагмы. Если пострадавшему 
не проведена полостная операция, распознать её по-
вреждение трудно. В этих ситуациях показана МСКТ 
груди и живота. Необходимо ориентировать специа-
листов лучевой диагностики на тщательное исследо-
вание грудобрюшной преграды. При сомнении вы-
полняют лапароскопию. Это возможно не во всех 
учреждениях, поэтому пострадавший должен нахо-
диться на диспансерном наблюдении. 

Диагностика абдоминоплеврального сообщения 
в латентном периоде нетрудна и основывается, как 
и вся клиническая медицина, на тщательном сбо-
ре анамнеза (закрытая торакоабдоминальная трав-
ма, ножевое ранение и т. д.), ослабление дыхания 
в нижних отделах гемиторакса, как правило, влаж-

ные хрипы (коллапс-ателектаз нижних сегментов 
лёгких), кишечные шумы. На обзорной рентгено-
грамме грудной клетки в двух проекциях с большой 
вероятностью будет установлена диафрагмальная 
грыжа. Наиболее информативна МСКТ. В плановом 
порядке возможно выполнение лапароскопической 
операции. При ущемлении внутренних органов уни-
версальным доступом следует считать срединную 
лапаротомию, которая при необходимости допол-
няется торакотомией (выраженный рубцово-спаеч-
ный процесс в плевральной полости, затрудняющий 
низведение органов). 
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К 100-ЛЕТИЮ ВСЕВОЛОДА АНДРЕЕВИЧА УРУСОВА. 
ПАМЯТИ УЧИТЕЛЯ 

Новожилов В.А., Милюкова Л.П., Подкаменев В.В.

Иркутский государственный медицинский университет, 664003, г. Иркутск, ул. Красного Восстания, 1, Россия

АННОТАЦИЯ

Актуальность. Освещение деятельности выдающихся врачей и учёных играет большую роль в воспитании 

подрастающего поколения и служит сохранению традиций отечественной медицины. В публикации расска-

зывается о жизни и профессиональном пути детского хирурга, профессора Иркутского государственного 

медицинского университета Всеволода Андреевича Урусова. 

Результаты. Освещаются ключевые этапы его жизни, начиная с детских лет и заканчивая его деятельностью 

на посту руководителя кафедры детской хирургии. Освещены военные годы совсем юного В.А. Урусова, когда 

он проявил себя как самоотверженный солдат, прослужив несколько лет на Восточном фронте в годы Вели-

кой Отечественной войны в качестве стрелка танкового экипажа. После войны В.А. Урусов поступил учиться 

в Иркутский медицинский институт, после окончания которого начал свою трудовую деятельность в районной 

больнице, где приобрёл ценный практический опыт и заложил основы для дальнейшего профессионального 

роста. Одним из важнейших достижений В.А. Урусова стало создание и развитие детской хирургической 

службы в Иркутске. Под его руководством были организованы специализированные отделения, внедрена кру-

глосуточная экстренная хирургическая помощь, что позволило значительно повысить качество медицинской 

помощи детям. Профессор Урусов внёс значительный вклад в подготовку кадров, воспитав не одно поколение 

талантливых врачей. Он уделял большое внимание обучению студентов и молодых специалистов, передавая 

им свои знания и опыт. Благодаря его усилиям, детская хирургия в Иркутске стала одной из ведущих специ-

альностей в регионе и за её пределами.

Заключение. Всеволод Андреевич Урусов оставил неизгладимый след в истории медицины и педагогики 

Иркутска. Его жизнь и профессиональная деятельность являются примером самоотверженного служения 

своему делу и стремления к постоянному совершенствованию. Благодаря его усилиям, детская хирургия 

в регионе достигла высокого уровня развития, обеспечив пациентам доступ к высококвалифицированной 

и специализированной медицинской помощи от его талантливых и многочисленных учеников.

Ключевые слова: Урусов В.А., детский хирург, биография, публикации, ученики 
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ON THE 100TH ANNIVERSARY OF VSEVOLOD ANDREEVICH URUSOV. 
IN MEMORY OF THE TEACHER 

Vladimir A. Novozhilov, Lalita P. Milyukova, Vladimir V. Podkamenev

Irkutsk State Medical University, 664003, Irkutsk, Krasnogo Vosstaniya str., 1, Russian Federation 

ABSTRACT

Background. Covering the work of outstanding doctors and scientists plays a significant role in educating the younger 

generation and preserving Russian medical traditions. This publication explores the life and career of Vsevolod Andreevich 

Urusov, pediatric surgeon and professor at Irkutsk State Medical University. 
Results. The article also highlights the wartime years of a very young V.A. Urusov, when he distinguished himself 

as a dedicated soldier, serving several years on the Eastern Front during the Great Patriotic War as a tank gunner. 

After the war, V.A. Urusov entered Irkutsk Medical Institute, and after graduating, he began his career at a district 

hospital, where he gained valuable practical experience and laid the foundation for his future professional growth. 

One of V.A. Urusov’s most important achievements was the creation and development of a pediatric surgical service 

in  Irkutsk. Under his leadership, specialized departments were established, and 24-hour emergency surgical care 

was  introduced, significantly improving the quality of medical care for  children. Professor Urusov made a  signifi-

cant contribution to the development of medical personnel, mentoring several generations of  talented physicians. 

He devoted great attention to education of students and young specialists, sharing his knowledge and experience. 

Thanks to his efforts, pediatric surgery in Irkutsk has become one of the leading specialties in the region and beyond.

Conclusion. Vsevolod Andreevich Urusov left an indelible mark on the history of medicine and education in Irkutsk. 

His life and professional work exemplify his dedication to his field and his commitment to continuous improvement. 

Thanks to his efforts, pediatric surgery in  the  region has reached a high level of development, providing patients 

with access to highly qualified and specialized medical care from his many talented students.
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АКТУАЛЬНОСТЬ

В декабре 2025 года исполнится 100 лет со дня 
рождения детского хирурга, профессора Иркутского 
государственного медицинского университета Все-
волода Андреевича Урусова (рис. 1). 

Рис. 1. Всеволод Андреевич Урусов

Fig. 1. Vsevolod Andreevich Urusov

Всеволод Андреевич Урусов родился 27 декабря 
1925 года в городе Иркутске в семье служащих. Отец, 
Андрей Иосифович, работал товароведом, мать, Ка-
релия Семёновна, трудилась бухгалтером, позже воз-
главив планово-финансовый отдел облпотребсоюза. 
Рос обычным мальчишкой, любил спортивные игры, 
поступил в среднюю школу № 3, но в 1942 года, от-
метив своё 17-летие, получил повестку в военкомат 
и был призван на действительную военную службу 
в ряды Советской Армии. Служил Всеволод Андрее-
вич в Монголии, в танковых войсках, принимал уча-
стие в боях с японскими военными подразделениями 
и в наступлении на Хинган. Демобилизовался в кон-
це 1947 года (рис. 2).

Рис. 2. Боевые годы (В.А. Урусов – во втором ряду справа)

Fig. 2. The fighting years (V.A. Urusov – in the second row 

on the right)

Отслужив, Всеволод Андреевич Урусов прини-
мает решение поступать в медицинский институт, 
сдаёт экзамены и становится студентом лечебного 
факультета Иркутского государственного медицин-
ского института. Благодаря своей энергии, он сра-
зу же окунулся в насыщенную студенческую среду. 
С учёбой справлялся, отличался упорством и был во-
влечён в общественную деятельность института. По-
сещал хор, драматический кружок, освоил фотогра-
фическое дело, стал посещать хирургические круж-
ки. Возраст, армейская служба, доброжелательность 
к однокурсникам – всё это делало Всеволода Андре-
евича заметной фигурой среди студентов. Для мно-
гих он стал авторитетной личностью, другом и стар-
шим товарищем. После посещения хирургического 
кружка он окончательно определился с выбором спе-
циализации и вполне осознанно решил стать хирур-
гом. По распределению молодой специалист уехал 
в районную больницу Алдана, в Якутию, где в те-
чение нескольких лет получал опыт и знания обще-
го хирурга и уверенность в том, что хирургия – это 
его «профессиональная дорога» [1].

Под руководством хирурга Георгия Гукасовича 
Шаповольянца, выпускника Второго Московского 
мединститута, Всеволод Андреевич получил бес-
ценный опыт хирургической техники, клинических 
знаний, стойкость характера, а также уверенность 
в том, что правильно выбрал свой профессиональ-
ный путь (рис. 3) [2]. 

Рис. 3. Село Алдан. Операционная (В. А. Урусов – край-

ний справа)

Fig. 3. Aldan village. Operating room (V.A. Urusov – far 

right)

После возвращения в 1957 году в Иркутск, по ре-
комендации главного хирурга Иркутской области Пе-
тра Александровича Маценко, В.А. Урусову предло-
жено возглавить отделение детской хирургии Город-
ской детской больницы № 1, в народе именуемой Ба-
зановской [3, 4]. Большие сомнения в собственных 
силах и отсутствие опыта работы с детьми, закончи-
лись отказом, однако назначение произошло, и нача-



Байкальский медицинский журнал, 2025, Том 4, № 4 Baikal Medical Journal, 2025, Vol. 4, No 4

104
Юбилеи 

Anniversaries

лось выполнение производственных задач по орга-
низации хирургической помощи детям в Иркутске. 
В этом же году начаты круглосуточные экстренные 
дежурства, увеличено количество хирургических 
коек для плановых и экстренных пациентов, создано 
отделение анестезиологии и реанимации, выделены 
койки для урологических, травматологических, оф-
тальмологических, оториноларингологических па-
циентов и новорождённых детей. Расширен и соз-
дан единый операционный блок. В последующие 
годы специализированные койки трансформирова-
лись в самостоятельные отделения [5–10].

Развитие специальности требовало повышения 
профессионального уровня, и в 1958 году В.А. Уру-
сов приехал на курсы усовершенствования врачей 
на кафедру детской хирургии во Второй Москов-
ский медицинский институт им. Н.И. Пирогова, где 
учёбой руководил С.Я. Долецкий. За время учёбы 
В.А. Урусов оказывается в окружении выдающихся 
представителей школы детской хирургии – это ака-
демики С.Д. Терновский, Ю.Ф. Исаков, Э.А. Степа-
нов, Г.А. Баиров, профессора А.П. Ерохин, А.И. Ле-
нюшкин [5, 11]. Это определило его позиции в разви-
тии детской хирургии в регионе, через приглашения 
на мастер-классы для обмена практическим опытом, 
научное взаимодействие через выполнение диссер-
тационных работ. До конца своих дней они сохра-
нят научные и дружеские связи, с теплотой вспоми-
ная совместные годы профессионального и челове-
ческого общения (рис. 4).

Рис. 4. Академик С.Я. Долецкий. Обход в хирургическом 

отделении Городской детской больницы № 1

Fig. 4. Academician S.Ya. Doletsky. Rounds in the surgical 

department of City Children’s Hospital No. 1

В 1967 году Всеволод Урусов защитил канди-
датскую диссертацию и был избран ассистентом ка-
федры хирургии, в 1971 году возглавил доцентский 
курс, а позже и кафедру детской хирургии в Иркут-
ском медицинском институте. Одновременно выпол-
нял обязанности главного детского хирурга области 

и руководителя межобластного центра, и при всём 
при этом успевал делать свою основную работу – 
оперировать, оперировать и ещё раз оперировать. 
После защиты кандидатской диссертации В.А. Уру-
совым, определено направление в научной разработ-
ке вопросов об острых заболеваниях органов брюш-
ной полости у детей, что явилось основой для созда-
ния монографии «Острый живот у детей» (1973 г., 
в соавторстве с П.А. Маценко). Монография стала 
важным учебником для хирургов региона и за его 
пределами [3] (рис. 5). 

Рис.  5. Монография (слева – В.А.  Урусов, в центре – 

П.А. Маценко, художник Н.В. Шабалин)

Fig. 5. Monograph (on the left – V.A. Urusov, in the center – 

of P.A. Matsenko, artist N.V. Shabalin)

Среди основных интересов его научной деятель-
ности и опубликованных работ, можно выделить 
следующие: травма органов брюшной полости и за-
брюшинного пространства, инвагинация кишечни-
ка у детей, обструкции желудочно-кишечного трак-
та у младенцев, хирургическая коррекция пилоро-
стеноза, острые воспалительные процессы в органах 
брюшной полости [12–15]. Он занимался система-
тизацией опыта лечения, разработкой стратегий как 
оперативного, так и не хирургического вмешатель-
ства при разнообразных детских болезнях, включая 
грыжи различных локализаций, желудочно-кишеч-
ные кровотечения, а также хирургические заболева-
ния толстой и прямой кишки, пороки развития и за-
болевания мочевыделительной системы. Все эти на-
правления легли в основу многочисленных наблю-
дений и нашли продолжение в работах его последо-
вателей. На протяжении периода с 1967 по 1995 год 
на кафедре было успешно защищено восемь канди-
датских и две докторские диссертации – примеча-
тельно, что вся научная деятельность сотрудников 
началась с их практики в качестве обычных врачей 
больницы. Изучение проблемы острой кишечной 
блокады велась здесь более полутора десятилетий. 
Ещё в 1982 году Владимир Владимирович Подкаме-
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нев (доктор медицинских наук, профессор), предста-
вил кандидатскую диссертацию под названием «Ме-
тоды диагностики и терапии инвагинации кишеч-
ника у детей», где он выделил этапы развития бо-
лезни и предложил индивидуальный план лечения, 
включающий как консервативные, так и хирургиче-
ские методы [13, 14, 16]. В 1986 году вместе с Все-
володом Андреевичем была опубликована книга, 
посвящённая этой теме. В это же время Аркадием 
Петровичем Носковым была защищена докторская 
диссертация по лечению детей с урологической па-
тологией на основе функциональных методов диа-
гностики [12]. В.А. Урусов отличался выдающими-
ся преподавательскими способностями: умел изла-
гать сложные теоретические концепции, дополняя 
их яркими практическими случаями, которые за-
поминались слушателям надолго. Его воспитанни-
ки заняли руководящие должности в медицинских 
учреждениях во главе больниц, хирургических от-
делений и кафедр, внедряя разработанные им мето-
дики и принципы работы [17, 18]. В начале 80-х го-
дов в больницу после окончания института пришла 
целая плеяда молодых хирургов – В.Н. Стальмахо-
вич, Н.В. Умань, М.И. Потёмкин, А.А. Соловьёв, 
В.Н. Власов, В.А. Климов, И.А. Ковалёва, В.А. Но-
вожилов, Л.П. Милюкова – для которых он стал учи-
телем и наставником [10]. Педагогическая тради-
ция Урусова – практико-ориентированное обучение, 
многочасовые операционные занятия и клинические 
разборы – дала основу для организации сильной ир-
кутской школы детских хирургов в стране [19–21]. 
Преподавание дисциплины «Детская хирургия» осу-
ществляется кафедрой для специальности «Педиа-
трия» со дня её основания. С большим интересом 
и энтузиазмом занимались изучением вопросов дет-
ских хирургических болезней студенты лечебного 
и медико-профилактического факультетов.

Под руководством В.А. Урусова создан и уста-
новлен на территории Иркутского государственно-
го медицинского университета памятник сотрудни-
кам, погибшим в годы Великой Отечественной вой-
ны (скульптор – Е.И. Сачков) [2, 4].

В.А. Урусов является автором 146 научных ра-
бот, семи монографий, трёх авторских свидетельств 
на изобретения, свыше двух десятков рационализа-
торских предложений.

Всеволод Андреевич награждён орденом Отече-
ственной войны II степени, десятью военными и пя-
тью гражданскими медалями, почётными грамотами 
и приветственными письмами от Президента Россий-
ской Федерации, был отмечен званием «Заслужен-
ный врач России» (1992), в дальнейшем ему присво-
ено учёное звание профессора (1997). Его называ-
ли «отцом детской хирургии» в регионе за масштаб 
выполненной работы – клинической, организацион-
ной и педагогической. 

Всеволод Андреевич Урусов оставил яркий след 
в истории детской хирургии. Вековой юбилей – вре-
мя благодарности тем, кто своим мастерством и от-

ветственностью близко общался с человеческим здо-
ровьем и жизнью, чьё наследие сохранилось в под-
готовленных кадрах, научных публикациях и моно-
графиях, чьи научные и организационные наработ-
ки по-прежнему служат спасению детей.
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