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большом цифровом диапазоне. Противоречия и 
неоднозначность результатов исследования, на 
наш взгляд, можно объяснить небольшим объе-
мом выборок, отсутствием учета половой при-
надлежности и возрастной периодизации. 

Особенно следует подчеркнуть, что прак-
тически во всех работах, посвященных вопро-
сам анатомии, топографии и морфометриче-
ским характеристикам почечных артерий, не 
учитываются два важных фактора: 1) индивиду-
альные особенности морфологии почки и 2) тип 
телосложения человека. 

Вышеизложенное обуславливает необходи-
мость продолжения исследований, имеющих важ-
ное прикладное значение по вариантной морфо-
логии и топографии артерий почек у человека. 
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ЕСТЬ ЛИ ПАТОЛОГИЧЕСКИЙ КОНТИНУУМ 

ПРИ ПОВРЕЖДЕНИЯХ ПОДВЗДОШНО-ПОЯСНИЧНОЙ СВЯЗКИ? 

А. М. Юрковский 
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Цель исследования: определить обоснованность использования концепции патологического континуума 
при поражении подвздошно-поясничной связки. 
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Материал исследования: публикации, содержащие информацию о гистопатологии и лучевой семиотике 
повреждений связок, в частности, подвздошно-поясничной связки, размещенные в ресурсах PubMed. 

Результаты. Выделены основные гистологические и лучевые признаки, соответствующие стадиям ре-
активных, обратимых и необратимых изменений.  

Заключение. Сделан вывод о целесообразности использования концепции патологического континуума 
применительно к подвздошно-поясничной связке. 

Ключевые слова: подвздошно-поясничная связка, патологический континуум. 

IS ILIOLUMBAR LIGAMENT PATHOLOGY A CONTINUUM? 

A. M. Yurkovskiy 

Gomel State Medical University 
Gomel Regional Oncological Clinic 

Purpose: to determine the validity of the concept of a continuum of pathological lesions in the iliolumbar ligament. 
Materials and methods: publications containing information on the histopathology of radiation and the semiot-

ics of ligament injuries, in particular, the iliolumbar ligament, found in the Resource PubMed. 
Results. The main beam and histological signs of corresponding stages of reactive changes, phase changes and 

reversible stage of irreversible change are highlighted. 
Conclusion. It is concluded that the usefulness of the concept of a pathological continuum in relation to the ilio-

lumbar ligament is undoubted. 

Key words: iliolumbar ligament, ligament`s pathology a continuum. 
 
 

Введение 
Возникновение синдрома боли в нижней 

части спины (СБНС) связывают с функциональ-
ными и дистрофическими изменениями опорно-
двигательного аппарата. К структурам, повреж-
дение которых может стать причиной СБНС, от-
носят фиброзные кольца, дугоотростчатые суста-
вы, тораколюмбальную фасцию и связки [1, 2, 3]. 

Удельный вес патологии связок в структу-
ре возможных причин СБНС по некоторым 
оценкам достигает 8,9 % [3]. Причем чаще все-
го в качестве структуры, потенциально спо-
собной инициировать СБНС, рассматривается 
подвздошно-поясничная связка (ППС) [3–6]. 
Под действием различных факторов ППС мо-
жет либо повреждаться [1–7], либо, как и дру-
гие связки изменяться в соответствии с прин-
ципом «form follows function» [8, 9, 10]. 

Возникающие при этом в ППС изменения 
подобны тем, которые возникают в сухожили-
ях и связках добавочного скелета [10, 11]. Это 
означает, что механизмы формирования как 
адаптационных, так и патологических измене-
ний в указанных структурах общие [10, 11, 12]. 
Последнее и позволяет рассматривать измене-
ния ППС с тех же позиций, что и изменения су-
хожилий/связок других локализаций, то есть с по-
зиций концепции патологического континуума. 

Сама идея патологического континуума не 
нова и уже предлагалась ранее [13, 14], однако 
возможность ее использования применительно 
к ППС до сих пор не обсуждалась. 

Цель работы 
Определить обоснованность использова-

ния концепции патологического континуума 

при патологических изменениях подвздошно-
поясничной связки. 

Материал и методы исследования 
Публикации, содержащие информацию о 

гистопатологии и лучевой семиотике поврежде-
ний связок, в частности, подвздошно-поясничной 
связки, размещенные в ресурсах PubMed и ряде 
рецензируемых русскоязычных изданий. 

Результаты и обсуждение 
Структурные изменения ППС являются 

результатом взаимодействия множества фак-
торов. При этом есть основания полагать, что 
вне зависимости от их характера возникающие 
изменения проходят определенные стадии: ре-
активных изменений ↔ потенциально обрати-
мых изменений → необратимых изменений. 
Причём каждой из этих стадий, судя по всему, 
соответствует своя лучевая семиотика и своя 
гистологическая картина. 

Стадия реактивных изменений представляет 
собой кратковременное адаптивное и относи-
тельно гомогенное утолщение части сухожилия 
или связки, обеспечивающее перераспределение 
(уменьшение) нагрузки на единицу площади по-
перечного сечения [14]. Такая адаптация отлича-
ется от нормальной адаптации к нагрузке, при 
которой наблюдается лишь незначительное из-
менение толщины [15] и (или) же образование в 
области энтезов фиброзного хряща [9, 10]. 

Есть основания полагать, что такие изме-
нения свойственны и ППС [10]. Во всяком 
случае утолщение этой связки отмечено у ар-
тистов балета и спортсменов, причем как у тех, 
у кого был болевой синдром, так и у тех, у ко-
го его не было на момент обследования [3]. 
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Пока подтверждение тому, что такие реактив-
ные изменения могут возникать в ответ на пе-
регрузку, получено только при изучении сухо-
жилий in vivo [16] и in vitro [17]. 

Для этой стадии свойственна невоспали-
тельная клеточная реакция, заключающаяся в 
метаплазии и пролиферации клеток. Клетки 
становятся подобными хрящевым, в них появ-
ляется большое количество эндоплазматиче-
ских органелл. Смысл этих изменений в увели-
чении синтеза так называемых больших проте-
огликанов (аггрекана и версикана) и некоторых 
гликопротеидов (гиалуронана) с последующим 
увеличением количества связанной воды во 
внеклеточном матриксе. Целостность коллаге-
новых волокон в основном сохраняется, хотя 
может быть некоторая продольная сепарация. 
При этом каких-либо изменений нейроваску-
лярных структур не отмечается [14]. 

Такие реактивные изменения (иначе — бы-
страя адаптация) отличаются от истинной адап-
тации, при которой происходят (в течение дли-
тельного времени) изменения в структуре и (или) 
механических свойствах связки. Применительно, 
например, к сухожилиям длительность периода 
быстрой адаптации может быть от нескольких 
минут до нескольких дней (то есть до тех пор, 
пока не произойдут изменения, требующие бо-
лее длительного времени, а именно: изменения в 
структуре или же механических свойствах) [14]. 
В норме истинная адаптация происходит в тече-
ние 20 дней, через посредство так называемых 
малых протеогликанов [18, 19, 20]. Например, по 
данным J. Parkinson (2010), уровень больших 
протеогликанов в неизмененных связках надко-
ленника в сравнении со связками, измененными 
вследствие перегрузки, был незначительным, при-
чем в неизмененных связках преобладал синтез 
малых (богатых лейцином) протеогликанов [20]. 

Методами визуализации на этом этапе от-
мечается утолщение связки. Сонографически 
определяются интактные пучки коллагена с 
разбросанными между ними гипоэхогенными 
участками [14, 17]. Интенсивность МРТ сигнала 
либо минимальная, либо не меняется вовсе. Эти 
изменения являются следствием увеличения 
количества связанной воды (благодаря увели-
чению выработки протеогликанов) [14]. И, как 
полагают, в эту стадию у сухожилия или же 
связки есть потенциал для возвращения к нор-
мальному состоянию: либо посредством умень-
шения нагрузки, либо посредством увеличения 
промежутка времени между эпизодами пере-
грузки (т. е. при наличии достаточного времени 
для восстановления) [14, 21]. Возможность та-
кого перехода из стадии реактивных изменений 
к норме уже была продемонстрирована в не-
скольких исследованиях [22, 23]. Однако при-
менительно к ППС таких данных нет. 

Изменения во второй стадии в общих чер-
тах подобны тем, которые выявляются при ре-
активных изменениях. Однако есть и особенно-
сти: определяется более выраженная дезоргани-
зация внеклеточного матрикса в сочетании с 
увеличением количества клеток (главным обра-
зом, хондроцитов и некоторых миофибробла-
стов). Естественно, это приводит к заметному 
увеличению синтеза протеогликанов и коллаге-
на [18, 19, 20]. Причем темп прироста больших 
протеогликанов более высокий в измененных 
связках в отличие от неизмененных [20]. 

По мнению J. Parkinson (2010), усиленный 
синтез протеогликанов в измененных сухожи-
лиях и связках может быть вызван повышением 
уровня факторов роста и цитокинов (например, 
интерлeйкина 1 и фактора некроза опухоли) в 
результате повторного эпизода механической 
нагрузки. Эти же факторы роста и цитокины 
могут активировать и ферменты, приводящие к 
дезорганизации внеклеточного матрикса, что, 
кстати, и наблюдается в ряде случаев при лига-
менто- и тендинопатиях, обусловленных пере-
грузкой [20]. В эту стадию сепарация волокон 
коллагена выражена больше, чем при реактив-
ных изменениях. Кроме того, может отмечаться 
увеличение количества кровеносных сосудов 
(неоваскуляризация) и врастание нервов [24]. 

Данные визуализации в эту стадию отра-
жают усиливающуюся дезорганизацию внекле-
точного матрикса, увеличение толщины связ-
ки/сухожилия и дезорганизацию волокон кол-
лагена. При этом сонографически определяется 
неоднородность фибриллярной текстуры и не-
большие гипоэхогенные фокусы [14, 17, 25]. 
Кроме того, отмечается увеличение количества 
сосудов при цветном или энергетическом доп-
плеровском картировании. Причем локальное 
повышение температуры в зоне интереса, по 
информации J. L. Cook и C. R. Purdam (2009), 
позволяет улучшить визуализацию сосудов 
[14]. На МРТ также выявляется увеличение 
толщины связок/сухожилий и увеличение ин-
тенсивности сигнала. В отличие от реактивных 
изменений эти повреждения носят более ло-
кальный (фокальный) характер [15]. Такие из-
менения в свое время были описаны у моло-
дых пациентов, имевших в анамнезе длитель-
ную перегрузку сухожилий [26]. 

Что касается ППС, то сонографические 
изменения, напоминающие вышеуказанные, бы-
ли описаны у молодых спортсменов и артистов 
балета. Причем это были локальные (преимуще-
ственно в зоне прикрепления данной связки к 
подвздошной кости) изменения в виде разрых-
ления связочной структуры с анэхогенными (кис-
тозными) полостями, кальцификатами и утолще-
нием надкостницы крыла подвздошной кости [3]. 
К сожалению, информации о том, проводилась 
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ли в приведенных случаях гистологическая ве-
рификация, в публикации С. П. Миронова с 
соавт. (2001) нет. 

Дальнейшее развитие процесса в значи-
тельной мере предопределяется кратностью 
приложения нагрузки, промежутком времени, 
в течение которого связка подвергалась пере-
грузке [14], и исходным состоянием ППС (на-
пример, наличием дистрофических изменений) 
[17, 25]. Уместно отметить, что на исходное 
состояние существенное влияние оказывает 
возрастной фактор (по материалам одного из 
исследований iv vitro, имеется статистически 
значимая зависимость выраженности дистро-
фических изменений в ППС от возраста) [25]. 

Как полагают, обратимость процесса на 
этой стадии возможна при условии снижения 
нагрузки и проведения определенных лечеб-
ных мероприятий [14]. Однако такой вариант 
развития событий продемонстрирован пока 
только в отношении сухожилий [27]. Относи-
тельно же ППС такой информации нет.  

Стадия выраженных дистрофических изме-
нений, иначе — стадия необратимых изменений 
довольно подробно описана в публикациях при-
менительно к сухожилиям (in vitro и in vivo) [28, 
17] и in vitro — применительно к ППС [25]. 

Характеризуется этот этап прогрессирую-
щими изменениями внеклеточного матрикса и 
клеток [14]. Гистологически выявляются зоны 
с погибшими клетками (из-за апоптоза, повре-
ждения или же вследствие так называемого те-
ноцитарного истощения) [29, 30]. Появляются 
и зоны без клеток. 

К слову, изменения клеток всегда ассо-
циированы с изменениями внеклеточного мат-
рикса, в том числе и при гистологическом ис-
следовании так называемых «бессимптомных» 
сухожилий [31, 32, 33]. Но на данной стадии 
эти изменения более выражены как со стороны 
клеток, о чем было сказано выше, так и со сто-
роны внеклеточного матрикса. Изменения эти 
представляют собой большие зоны дезоргани-
зации матрикса, заполненные продуктами его 
распада. На этих же участках отмечается и 
усиленная васкуляризация [14]. Обычно такие 
участки дегенерации расположены между уча-
стками с менее выраженными изменениями 
или же вовсе не измененными. 

При этом сонографически определяются 
гипоэхогенные зоны с плохо дифференцируе-
мыми немногочисленными пучками коллагена 
[14, 17, 25]. Отмечается увеличение количества 
сосудов (ЦДК, ЭДК). При МРТ-исследовании 
отмечается увеличение толщины и интенсив-
ности сигнала от связки [14].  

Обратимость патологических изменений на 
данном этапе можно считать маловероятной. Во 
всяком случае, каких-либо данных, которые бы 

могли подтвердить возможность обратного раз-
вития процесса, обнаружить не удалось, хотя 
можно предположить, что возможности для час-
тичного восстановления функции все же есть. 

Изменения такого типа нередко отмечают-
ся в ППС у пожилых людей [25], хотя могут 
быть и в других возрастных группах [10]. При 
этом выявляются один или несколько фокусов 
поражения с утолщением или же без утолще-
ния связки. Причем чаще всего эти изменения 
обнаруживаются в области прикрепления связ-
ки к крылу подвздошной кости (то есть в вен-
тро-краниальной части tuberositas iliaca, ниже 
места прикрепления медиальной части m. quadratus 
lumborum) [3, 10]. 

В интерпретации выявленных изменений 
может помочь анамнез: обычно пациенты ука-
зывают на повторяющиеся приступы боли, ко-
торые могут быть рецидивирующими (как пра-
вило, это происходит в случае возникновения 
ситуации, приводящей к перегрузке связки).  

В этой стадии существует высокий риск 
повреждения и сухожилий, и связок. Так, по 
сообщению S. Nehrer с соавт. (1997), у 28 % 
пациентов с длительным болевым синдромом, 
находившихся под наблюдением в течение 28–
60 месяцев и имевших изменения на соно-
граммах в виде прогрессирующего утолщения 
и ограниченного патологического изменения 
эхо-структуры, произошел разрыв ахиллова 
сухожилия [37]. Причем повреждение (меха-
ническое) связок может произойти при доста-
точно низком уровне нагрузки. Например, по 
экспериментальным данным P. P. Provenzano с 
соавт. (2002), структурные повреждения могут 
быть отмечены уже при напряжении, превы-
шающем на 5,14 % предустановленный уро-
вень нагрузки [31, 32], а по другим данным, при 
еще более низкой нагрузке — 2,5–4,5 % [34, 35]. 

Есть основание полагать, что ППС не яв-
ляется исключением. Во всяком случае есть дан-
ные T. E. P. Gocher (1934), в соответствии с ко-
торыми удельный вес повреждений ППС в груп-
пе пациентов с так называемыми «back minor 
injury» достигает 11,9 % [36]. Но, к сожалению, 
каких-либо более новых данных на этот счет нет. 

По мнению П. Л. Жаркова с соавт. (2001), 
вероятность повреждения связки, измененной 
дистрофическим процессом, гораздо выше, 
чем неизмененной [5]. И основание для такого 
предположения есть: так, например, по данным 
P. Kannus и L. Jozsa (1991), дистрофические 
изменения при гистологическом исследовании 
были выявлены в 97 % разорванных сухожи-
лий [16]. Причем вероятность такого повреж-
дения, по мнению E. Blain с соавт. (2004), уве-
личивается с возрастом вследствие уменьше-
ния содержания воды, гликозаминогликанов и 
увеличенной экспрессии матриксной металло-
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протеиназы-9 (причем при несущественном 
изменении коллагена) [39]. Кстати, данные, 
подтверждающие взаимосвязь возраста и из-
менений внеклеточного матрикса получены и 
при гистологическом исследовании ППС [25].  

Отмечая определенное сходство изменений, 
возникающих в ответ на перегрузку в ППС и в 
связках/сухожилиях иных локализаций, не стоит 
забывать, что каждая из этих структур обладает 
своими, только ей присущими свойствами, как раз 
и предопределяющими их способность реагиро-
вать на перегрузки [40]. Влияние же возрастного 
фактора скорее всего сказывается на динамике 
формирования патологического эхо-паттерна [17]. 

Заключение 
Есть основание рассматривать изменения 

ППС как континуум, представляющий собой 
последовательную смену стадий: реактивных 
изменений ↔ потенциально обратимых изме-
нений → необратимых изменений (движение 
вдоль этого континуума может быть как в одном, 
так и в другом направлении, естественно, если 
речь не идет о стадии необратимых изменений). 

Связки, оказавшиеся в состоянии пере-
грузки, отличаются от неизмененных связок 
структурой и метаболизмом (причем динамика 
метаболических процессов имеет свою специ-
фику как в случае адаптивного, так и в случае 
репаративного процессов). 

Лучевая семиотика тесно взаимосвязана с 
вышеуказанными процессами, а значит, может 
быть использована для дифференцирования 
адаптивных и репаративных процессов. 

Использование методов медицинской визуа-
лизации с целью определения стадии патологи-
ческого континуума ППС в настоящее время за-
труднено из-за отсутствия четких представлений 
относительно того, какие проявления могут быть 
отнесены к той или иной стадии. 

Необходимо проведение дальнейших ис-
следований, а именно: сопоставление данных 
лучевых и морфологических исследований, 
проведение проспективных исследований (с 
целью поиска взаимосвязи между клинически-
ми проявлениями и изменениями ППС, выяв-
ляемыми методами визуализации). 
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В статье изложены основные принципы и возможности оптической когерентной томографии как метода 
исследования патологий в области медицинской диагностики. Рассмотрены недостатки метода и намечен 
круг задач, связанных с улучшением разрешающей способности томографов благодаря использованию ква-
зибездифракционных пучков в качестве зондирующего излучения. 
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The article covers the basic principles and possibilities of optical coherent tomography as a method of pathology 
investigation in medical diagnostics. The study also considers the disadvantages of OCT-method and problems con-
nected with the improvement of tomography due to the use of quasi-nondiffractive beam as probe radiation. 
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Влияние физических факторов зонди-

рующего излучения и биообъекта на разре-
шение оптических томографов 

Ограничение метода оптической системы 
ОКТ связывают, во-первых, с наличием зави-
симости аксиально-латерального разрешения 
от фокальной длины и радиуса сфокусирован-
ного зондирующего светового пучка, что оп-
ределяется величиной числовой апертуры (NA) 
фокусирующей линзы. Например, при исполь-
зовании объектива с высоким значением NA 
оптическое устройство будет иметь высокое 
поперечное разрешение, но малую глубину зон-
дирования. При уменьшении NA возрастает 
глубина зондирования, но падает поперечное 
разрешение. В наиболее распространенных сис-
темах ОКТ на основе волоконно-оптического 

интерферометра используются объективы с ма-
лой числовой апертурой. Одномодовое волокно 
играет роль пространственного фильтра, по-
этому система подобна конфокальному микро-
скопу. При фокусировке объектного светового 
пучка на исследуемый объект локализуется 
определенная область. Размер этой области по 
глубине фокусировки равен: Rz = 1,8 / NA2 и 
определяет глубину зондирования оптической 
системы. При использовании низкокогерент-
ных источников света повышение аксиальной 
разрешающей способности имеет место для 
значений числовой апертуры NA  0,15 [1].  

Во-вторых, наличие в оптических схемах 
источника когерентного света, который генери-
рует пучок, имеющий гауссово распределение 
интенсивности в поперечном сечении, ограни-


