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В статье изложены современные представления о некоторых патогенетических аспектах адаптивных и 
патологических изменений функций эндотелия при стресс-реакциях. Описана взаимосвязь между эндотели-
альной дисфункцией, стрессом и содержанием фактора Виллебранда при сосудистой патологии. 
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The article illustrates present-day notions about some pathophysiological aspects of the adaptive and pathologi-
cal changes of endothelial functions in stress-reactions. It also describes the relations of endothelial dysfunction with 
stress and von Willebrand factor concentration in vascular pathology. 
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Введение 
В настоящее время известно, что стресс яв-

ляется одним из ведущих факторов возникно-
вения и развития кардиоваскулярных заболева-
ний, сопровождающихся дисфункцией эндоте-
лия [1, 2]. Современная наука обладает доста-
точной доказательной базой, свидетельствую-
щей, что эндотелий сосудов и его функции яв-
ляются мишенью для стрессорных воздейст-
вий, а дисфункция эндотелия связывает воеди-
но все факторы сердечно-сосудистого риска 
[3]. Роль фактора Виллебранда в эндотелиаль-
ной дисфункции при стрессе обозначена не в 
полной мере, но имеющейся информации дос-
таточно, чтобы сделать предположение о том, 
что повышение его содержания взаимосвязано 
с проявлениями дисфункции эндотелия [4].  

Стресс и адаптация  
Стресс представляет собой компонент уни-

версальной неспецифической генерализован-
ной реакции, возникающей в ответ на действие 

необычного по качеству, силе, длительности 
раздражителя (стрессора), который способен (в 
том числе потенциально) нарушить гомеостаз. 
В классических трудах под стрессом понима-
ется неспецифический компонент ответа цело-
стного организма на любое предъявленное к 
нему требование (Г. Селье, 1974). Современные 
представления о стрессе тесно связаны с учени-
ем об адаптации. Адаптация — это эволюционно 
сложившиеся приспособительные механизмы, 
которые направлены на сохранение гомеостаза 
организма. Выявление закономерностей течения 
адаптивных реакций позволило выделить в пато-
генезе стресса три стадии: тревоги, резистентно-
сти и истощения. Стадия резистентности являет-
ся совокупностью адекватных физиологических 
реакций адаптации на действие стрессора — эу-
стрессом. На стадии истощения возникает дист-
ресс, который сопровождается количественны-
ми и качественными патологическими измене-
ниями в органах и системах.   
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Реакции адаптации при стрессе могут быть 
синтаксическими и кататаксическими. Синтак-
сические реакции направлены на сосуществова-
ние со стрессором, кататаксические — на актив-
ное противодействие либо бегство — «fight or 
flight» (Кеннон, 1932). С точки зрения прогноза 
для эффективного поддержания гомеостаза ва-
жен адекватный баланс между выраженностью 
синтаксических и кататаксических реакций. 

В трудах Г. Селье стресс, успешно до-
шедший до стадии резистентности (сформиро-
ванного адаптационного ответа), характеризу-
ется как «общий адаптационный синдром». Он 
представляет собой неспецифический комплекс-
ный ответ трех основных регуляторных конту-
ров: нервной, эндокринной и иммунной систем. 
Стрессорное воздействие вызывает активацию 
гипоталамуса и гипофиза: увеличивается синтез 
кортиколиберина, тиролиберина, адренокорти-
котропного гормона (АКТГ), тиреотропного 
гормона (ТТГ), соматостатина, меланоцитстиму-
лирующего гормона (МСГ), вазопрессина, окси-
тоцина, дофамина. Основным эффекторным зве-
ном стресса являются надпочечники, в них про-
исходит активация синтеза глюкокортикоидов, 
минералкортикоидов и катехоламинов. Со сто-
роны иммунной системы стресс проявляется ин-
волюцией тимуса, гипотрофическими и атрофи-
ческими изменениями лимфоузлов. Изменения 
регуляторных контуров приводят к характерным 
изменениям в органах-мишенях. 

Адаптивная роль эндотелия 
В норме эндотелий представляет собой моно-

слой клеток интимы сосуда, который обладает 
крайне высокой секреторной и метаболической ак-
тивностью, непосредственно участвует в обеспе-
чении сосудистого гомеостаза. Набор рецепторов 
на поверхности эндотелия позволяет ему воспри-
нимать специфические и неспецифические сигна-
лы. В ответ на различные стимулы эндотелий вы-
рабатывает вазоактивные вещества, которые регу-
лируют проницаемость сосудистой стенки, про-
цессы пролиферации, течение воспалительных ре-
акций, тонус сосудов, фибринолиз, коагуляцию, 
процессы биологического окисления и обеспечивает 
адаптацию к гемодинамическим изменениям [5]. 

Эндотелиально-опосредованная вазорелак-
сация является одним из ключевых адаптивных 
механизмов регуляции сосудистого тонуса. 
При воздействии физических (изменение каса-
тельного напряжения, увеличение скорости 
кровотока, повышение вязкости крови) или 
химических (ацетилхолин, норадреналин, бра-
дикинин, ангиотензин II и др.) сигналов про-
исходит внутриклеточное увеличение содер-
жания ионов Ca2+, что вызывает, с одной сто-
роны, активацию NO-синтазы (NOS), с другой — 
активацию фосфолипазы А2, увеличение экс-
прессии циклооксигеназ (ЦОГ-1, ЦОГ-2). 

Существует 3 изоформы NOS: нейрональ-
ная (NOS-1), эндотелиальная (NOS-2) и инду-
цибельная (NOS-3). Экспрессия нейрональной 
и индуцибельной изоформ находится в прямой 
взаимосвязи с внутриклеточным содержанием 
ионов Ca2+. Под действием NOS-2 в клетке из L-
аргинина образуется NO, который диффундиру-
ет в гладкомышечные клетки сосудов и стиму-
лирует в них растворимую гуанилатциклазу. Она 
катализирует образование цГМФ, снижающего 
концентрацию Ca2+ в гладкой мускулатуре сосу-
дов, что сопровождается вазорелаксацией. 

Активация фосфолипазы А2 приводит к 
высвобождению арахидоновой кислоты из мем-
бранных фосфолипидов. Под действием ЦОГ 
она превращается в эндопероксид PGH-2, кото-
рый под действием простациклин-синтазы пре-
вращается в простациклин и тромбоксан А2. 
Простациклин подавляет агрегацию тромбоци-
тов и вызывает расширение сосудов. Тромбоксан 
А2, напротив, является мощным вазоконстрикто-
ром и способствует агрегации тромбоцитов. 

ЦОГ-1 катализирует образование вазоактив-
ных простагландинов, которые оказывают воз-
действие на тонус артериол, экспрессия ее увели-
чивается в ответ на повышение касательного на-
пряжения. ЦОГ-2 катализирует образование мар-
керов воспаления. Следует отметить, что ЦОГ-2 
является индуцибельной изоформой, экспрессия 
гена которой повышается в ответ на действие 
факторов риска артериальной гипертензии. 

В норме простациклин и NO поддерживают 
состояние вазодилятации и регулируют местные 
процессы гемостаза, подавляя агрегацию тром-
боцитов, экспрессию молекул факторов адгезии 
на моноцитах и нейтрофилах. NO ингибирует 
деятельность эндотелиальных и тромбоцитарных 
факторов роста, блокирует синтез и экспрессию 
цитокинов, связывает свободные радикалы. 

Физологическая роль фактора Виллебранда 
Фактор Виллебранда (ФВ) представляет 

собой высокомолекулярный гликопротеид плаз-
мы крови с массой от 250 до 20 000 кДа и бо-
лее. Ген, контролирующий синтез ФВ, распо-
ложен в коротком плече 12-й хромосомы (ре-
гион p13.3). Сходный с оригинальной последо-
вательностью псевдоген обнаружен в 22-й хро-
мосоме [6]. Цепь иРНК предшественника ФВ — 
пре-про-фактора Виллебранда (ПП-ФВ) состо-
ит из 85–90 тыс. пар нуклеотидов, которые ко-
дируют белковую последовательность длиной 
2813 аминокислот [7]. В эндоплазматическом 
ретикулуме ПП-ФВ подвергается первона-
чальным гликозилированию и димеризации, 
отщеплению 22 аминокислот (сигнальный пеп-
тид) с образованием про-фактора Виллебранда 
(П-ФВ) длиной 2791 аминокислот. В аппарате 
Гольджи П-ФВ проходит дальнейшее гликози-
лирование, сульфатирование и мультимериза-



Проблемы здоровья и экологии 42

цию. От получившегося мультимера отщепля-
ется прополипептид (антиген II), который спо-
собствует мультимеризации с образованием 
зрелой молекулы ФВ, состоящей из 2050 ами-
нокислотных остатков. Зрелый ФВ содержится 
в плазме (циркулирующая форма), мегакарио-
цитах и тромбоцитах (α-гранулы), макрофагах и 
эндотелиоцитах (тельца Вейбела-Пэлейда), его 
молекула имеет регион связывания интегрин-
ингибиторов, область связывания с ионами ме-
таллов, специфические участки связывания с ре-
цепторами гликопротеидов GP1b и GP2b/3a тром-
боцитов, фактором VIIIC, коллагеном, сульфати-
дами и гепарином. Эндотелий является источни-
ком 75–80 % всего циркулирующего ФВ, мегака-
риоциты — 15–25 %, тромбоциты — 1–2 %. 

Адгезия тромбоцитов инициируется ФВ при 
повреждении и (или) раздражении эндотелия со-
судистой стенки: из телец Вейбела-Пэлейда путем 
экзоцитоза высвобождаются 3-селектин и ФВ, 
которые связывают субэндотелиальный колла-
ген и рецептор тромбоцитов GP1b, а затем че-
рез повышение внутриклеточного кальция и 
концентрации ФВ происходит активация поверх-
ностных гликопротеидов GP2b/3a тромбоцитов, 
которые имеют сайты для связывания с фибрино-
геном, фибронектином и плазменным ФВ. Стиму-
ляция эндотелиоцитов приводит к образованию 
ультрадлинных гиперреактивных мультимеров ФВ 
(УГМ-ФВ), которые имеют молекулярную массу 
20 000 кДа и более. Данные мультимеры могут 
спонтанно связываться и захватывать тромбоциты. 
В норме УГМ-ФВ стремительно разрушаются 
ферментом ADAMTS13 (A Disintegrin-like And 
Metalloprotease with Thrombospondin type-1 

repeats, 13) на мультимеры меньшей массы, ко-
торые сохраняют гемостатическую активность. 
Рассечение молекул УГМ-ФВ ферментом 
ADAMTS13 происходит в доменах А2 ФВ: 
разрывается связь между тирозином и метио-
нином в позициях 1605–1606 [8]. В условиях 
отсутствия ADAMTS13 уже через несколько 
минут УГМ-ФВ образуют пучки и сети, кото-
рые прикрепляются к поверхности эндотелия, 
связываясь преимущественно с Р-селектином и 
αvβ3-белком, при этом цепи УГМ-ФВ интен-
сивно связываются с тромбоцитами: образуют-
ся мостики между ними и субэндотелиальным 
коллагеном. Плазменный ФВ осуществляет 
транспортировку фактора VIIIC к участку по-
вреждения, увеличивая его локальную концен-
трацию. Прикрепление плазменного ФВ ста-
билизирует молекулу фактора VIIIС и защи-
щает ее от протеолитической инактивации [9]. 

Взаимосвязь стресса, дисфункции эндо-
телия и содержания ФВ 

При воздействии стрессоров происходит 
активация гипоталамо-гипофизарного нейро-
секреторного аппарата. Увеличение продукции 
АКТГ сопровождается повышением продук-
ции и высвобождения из надпочечников глю-
кокортикоидов, минералокортикоидов и кате-
холаминов, которые вызывают ряд эффектов в 
органах-мишенях. Глюкокортикоиды и мине-
ралокортикоиды обусловливают преимущест-
венно синтаксические адаптивные реакции, ка-
техоламины — кататаксические. Эффекты ка-
техоламинов в зависимости от наличия соот-
ветствующих адренергических рецепторов 
представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Эффекты, обусловленные стимуляцией различных адренергических рецепторов (по 
данным А. Ш. Зайчика, Л. П. Чурилова, 2008) 

α-адренорецепторы β1-адренорецепторы β2-адренорецепторы 

Вазоконстрикция, кроме коронарных сосудов Положительный хронотропизм
Вазодилятация, включая ко-
ронарный бассейн 

Расширение зрачка, расслабление цилиар-
ной мышцы. Аккомодация к зрению вдаль 

Положительный инотропизм 
Подавление моторики ЖКТ 

Подавление моторики ЖКТ Липолиз в адипоцитах Гликогенолиз 

Пиломоторный рефлекс Калоригенный эффект Расслабление мочевого пузыря, 
матки 

Липолиз бурого жира Стимуляция секреции ряда 
пептидных гормонов 

Бронходилятация, угнетение 
продукции бронхиальной слизи 

Хоуминг лимфоцитов в костный мозг Положительный дромотропный 
эффект Калоригенный эффект 

Проагрегантный эффект Снижение продукции ренина Стимуляция секреции пептидных 
гормонов 

Обратный захват катехоламинов Активация рениновой системы 
Запирание сфинктеров кишечника, мочевого 
пузыря, эякуляция, сокращение матки 

Аритмогенный эффект 
Выход K+ в кровь из гепатоцитов 

 
 

Кортизол и его производные стимулируют 
преимущественно катаболические процессы: 

снижение синтеза белка, контринсулярный 
эффект, пермиссивный эффект в отношении 
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липолитических гормонов в адипоцитах, лимфо-
цитолиз. Анаболические эффекты кортизола весь-
ма специфичны: стимуляция синтеза соматотроп-
ного гормона, липокортина, индукция гликогено-
генеза и процессов синтеза в печени [10]. 

Общими эффектами для катехоламинов и 
глюкокортикоидов являются: увеличение внут-
риклеточного содержания ионов Ca2+, мобили-
зация энергетических и структурных ресурсов, 
активация ренин-ангиотензин-альдостероновой 
системы, повышение реабсорбции катионов 
Na, экскреция катионов K. Изменения актив-
ности ренин-ангиотензин-альдостероновой сис-
темы и электролитного баланса сопровожда-
ются гемодинамической перестройкой, изме-
нениями реологических параметров крови и 
функционального состояния сосудов. 

Сосуды, имеющие α-адренорецепторы, спаз-
мируются, в сосудах, имеющих β2-адренорецеп-
торы, происходит вазодилятация. Адренерги-
ческая стимуляция приводит к увеличению зна-
чений ряда показателей гемодинамики: объема 
циркулирующей крови, артериального давления, 
общего периферического сопротивления сосудов 
[11, 12, 13]. В настоящее время известно, что вы-
раженность эндотелий-опосредованных гемоди-
намических изменений у здоровых доброволь-
цев в ответ на стрессорное воздействие (сти-
муляция электричеством, помещение ступни в 
холодную воду, вынужденная сосредоточен-
ность, рассказ о собственном негативном опы-
те) является различной, что обусловлено раз-
личиями в реактивности эндотелия сосудов. 
Так, общее периферическое сопротивление со-
судов в группе людей с низкими значениями ре-
активной эндотелий-опосредованной артериаль-
ной дилятации в 2 раза выше, чем значения ана-
логичного показателя в группе людей с высоки-
ми значениями эндотелий-опосредованной арте-
риальной дилятации [14]. Изменения гемодина-
мики при стрессе обусловлены не только из-
менениями просвета сосудов, но и повышени-
ем концентрации компонентов свертывающей 
системы крови: у пациентов, перенесших ост-
рый стресс (абстиненция, избыточное упот-
ребление кофеина, тяжелые физические на-
грузки), концентрация норадреналина прямо 
коррелирует с содержанием D-димеров и фиб-
риногена (P. Wirtz et al., 2009). Повышение со-
держания антигенов ФВ и D-димеров в крови свя-
зано со стимуляцией β-адренорецепторов: кон-
центрация прокоагулянтов повышается в ответ на 
введение агонистов β-адренорецепторов и сни-
жается до нормальных значений при приеме β-
блокаторов (R. von Kanel et al., 2002). 

Повышение прокоагулянтной активности 
крови приводит к изменению значений ее рео-
логических параметров: вязкости, скорости 
кровотока, касательного напряжения и др. Ка-

сательное напряжение (напряжение сдвига, 
shear stress) является одним из реологических 
параметров, регулирующим состояние эндоте-
лия сосудов. Повышение касательного напря-
жения выше 50 дин/см2 увеличивает экспрес-
сию NOS-1 и NOS-2 в клетках эндотелия, что 
сопровождается повышением продукции NO, 
который индуцирует оксидантный стресс и 
инициирует апоптоз эндотелиоцитов. Выра-
женность апоптотических изменений в услови-
ях высокого касательного напряжения прямо 
коррелирует с локальной внутриклеточной 
концентрацией липопротеидов низкой плотно-
сти [15]. Снижение касательного напряжения 
до 10 дин/см2 и менее сопровождается измене-
нием проницаемости эндотелия для отдельных 
веществ: увеличивается потребление воды, 
альбуминов, липопротеидов низкой плотности, 
уменьшается количество митотически деля-
щихся клеток эндотелия (прогениторные эндо-
телиальные клетки). При культивировании 
клеток эндотелия в условиях касательного на-
пряжения от 0,2 до 3,6 дин/см2 количество ми-
тозов снижается более чем в 2 раза по сравне-
нию с контрольными образцами (С. Warboys et 
al., 2010). Cнижение касательного напряжения 
до 2,5 дин/см2 вызывает изменения экспрессии 
генов: активируется синтез факторов гемоста-
за, интерлейкинов, молекул адгезии, снижается 
синтез антикоагулянтных факторов, блокиру-
ется продукция NO [16, 17]. При отклонениях 
от нормы (повышении или снижении) каса-
тельного напряжения увеличивается продук-
ция ЦОГ-1 (C. Potter et al., 2011). 

Все описанные изменения несут в себе как 
адаптивные, так и повреждающие эффекты. 
Повреждающими эффектами являются: пере-
грузка клеток эндотелия ионами Ca2+, повреж-
дение клеточных мембран, истощение энергети-
ческих ресурсов, ишемическое повреждение тка-
ней за счет вазоспазма, избыточная пролифера-
тивная активность на фоне иммунодефицита [18]. 
Одним из следствий описанных выше повреж-
дающих эффектов является развитие дисфункции 
эндотелия, который высокочувствителен к воз-
действию стресса. Так, признаки дисфункции эн-
дотелия можно наблюдать у здоровых людей по-
сле стандартного 24-часового дежурства: повы-
шение систолического и диастолического арте-
риального давления, снижение эндотелиально-
опосредованной вазодилятации, в том числе по-
сле приема нитроглицерина [19]. 

Влияние хронического стрессорного воз-
действия на развитие сосудистой патологии 
еще более выражено: даже у подростков, регу-
лярно испытывающих стресс, выявляются суб-
клинические проявления кардиоваскулярных 
заболеваний, сопровождающиеся качествен-
ными изменениями реактивности сосудов [20]. 
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Стресс-ассоциированные нарушения происхо-
дят не изолированно, а параллельно и с взаим-
ным влиянием друг на друга: появляются каче-
ственно новые системные связи. Существование 
данных систем, так называемый «структурный 
след», обусловлено нейрональной пластично-
стью и изменениями экспрессии генов [21]. 

Повреждающие эффекты, возникающие в 
результате эндотелиальной дисфункции, фор-
мируют порочные круги. Так, известно, что 
локальные нарушения кровообращения сопро-
вождаются изменением экспрессии генов и, 
как следствие, изменением концентрации и ак-
тивности конечных пептидов: например, у па-
циентов, страдающих острым коронарным 
синдромом, обнаруживается повышение ак-
тивности (на 36 %) и содержания антигенов 
ФВ (в 2,4 раза) по сравнению со здоровыми доб-
ровольцами [22]. В изолированных клеточных куль-
турах человеческого эндотелия в буфере с высоким 
содержанием ионов Ca2+ уже через 15 минут на-
блюдается экзоцитоз гиперадгезивных УГМ-ФВ 
из телец Вейбелла-Пелейда, причем экспрессия 
РНК мономеров ФВ в 100 раз превышает тако-
вую у ADAMTS13 [23]. При выходе значений 
касательного напряжения за пределы физиоло-
гической нормы наблюдается повышение экс-
прессии и усиление высвобождения ФВ, что 
сопровождается увеличением адгезии тромбо-
цитов и нейтрофилов [24]. Все упомянутые 
изменения сопряжены с изменением гидроди-
намических и реологических свойств крови: 
повышением вязкости, замедлением регионар-
ного кровотока, вероятностью возникновения 
локальных турбулентностей.  

Сведения о роли ФВ в патологических 
процессах при эндотелиальной дисфункции 
стали предпосылками формирования интереса 
у исследователей для использования данного 
белка в качестве маркера сосудистых наруше-
ний. По данным современной литературы, по-
вышение концентрации ФВ ассоциировано с 
риском возникновения сосудистых заболева-
ний (RR ≈ 1,5), риском развития неблагопри-
ятного исхода (тромбоз, инфаркт, летальный 
исход) при наличии сосудистой патологии, а 
высокая концентрация ФВ сохраняется на про-
тяжении нескольких месяцев после инфаркта 
миокарда или острых нарушений мозгового 
кровообращения [26–29]. 

Заключение 
Таким образом, дисфункция эндотелия явля-

ется одним из ведущих патогенетических звеньев 
в формировании стресс-ассоциированных сосу-
дистых заболеваний. При стресс-ассоцииро-
ванной эндотелиальной дисфункции выявля-
ются гемореологические изменения, повыше-
ние внутриклеточного содержания Ca2+, акти-
вация синтеза простагландинов. Данные физи-

ко-химические и молекулярно-генетические 
нарушения сопровождаются увеличением экс-
прессии и экзоцитоза ФВ, который может при-
нимать участие в формировании порочных кру-
гов за счет изменения реологических свойств 
крови и влияния на генетическую регуляцию эн-
дотелий-опосредованной вазодилятации. 

Комплексная оценка состояния функций 
эндотелия сосудов при стрессе до формирова-
ния морфологических изменений может яв-
ляться важным компонентом для профилакти-
ки развития сосудистой патологии. Определе-
ние концентрация фактора Виллебранда в сы-
воротке крови потенциально может быть ис-
пользовано как диагностический маркер дис-
функции эндотелия сосудов. 
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СОНОГРАФИЯ ЭЛЕМЕНТОВ ЗАДНЕГО ОПОРНОГО КОМПЛЕКСА 

НА УРОВНЕ ПОЯСНИЧНОГО ОТДЕЛА ПОЗВОНОЧНИКА: ТОПОГРАФО- 
АНАТОМИЧЕСКИЕ И МЕТОДИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 

А. М. Юрковский, О. И. Аникеев 

Гомельский государственный медицинский университет 
Гомельский областной клинический онкологический диспансер 

Цель исследования: определить наиболее удобные для использования при сонографии поясничного от-
дела позвоночника анатомо-топографические ориентиры, а также выделить варианты анатомического 
строения поясничного отдела позвоночника, потенциально способные повлиять на эффективность соногра-
фической экспертизы структур заднего стабилизирующего комплекса. 

Материал исследования: проанализированы публикации, содержащие информацию о вариантной ана-
томии поясничного отдела позвоночника, размещенные в англоязычных ресурсах PubMed, а также в ряде 
русскоязычных изданий  

Результаты. Определены наиболее удобные для сонографической экспертизы поясничного отдела по-
звоночника анатомо-топографические ориентиры. Выделены варианты анатомического строения, потенци-
ально способные повлиять на эффективность сонографической экспертизы структур заднего стабилизи-
рующего (опорного) комплекса. 

Заключение. Требуется доработка методики сонографического исследования структур заднего стабилизи-
рующего комплекса с учетом топографо-анатомической вариабельности поясничного отдела позвоночника. 

Ключевые слова: сонография, поясничный отдел позвоночника. 

SONOGRAPHIC OF THE POSTERIOR LIGAMENTOUS COMPLEX AT LUMBAR: 
TOPOGRAFO-ANATOMIC AND METHODICAL ASPECTS 

A. M. Yurkovskiy, O. I. Anikeev 

Gomel State Medical University 
Gomel Regional Oncological Clinic 

Purpose: to define the most convenient for use at ultrasaund of lumbar spin anatomo-topographical reference 
points, and also to allocate variants of the anatomic structure, potentially capable to affect for efficiency ultrasaund 
examinations of structures of posterior ligamentous complex. 

Materials and methods: the publications containing the information on alternative anatomy of lumbar spin, 
found out in English-speaking resources PubMed, and also Russian-speaking editions are analysed  

Results. The most convenient are defined for ultrasaund examinations of lumbar spinanatomo-topographical 
reference points, potentially capable to affect variants of the anatomic structure are allocated for efficiency ul-
trasaund examinations of a posterior ligamentous complex. 

Conclusion. Completion methodically ultrasaund researches of frames of back stabilising complex taking into 
account the expressed topografo-anatomic variability of lumbar department of a column is required.   

Key words: ultrasaund imaging, lumbar spin. 
 
 

Ведение 
Диагностика патологических изменений по-

звоночника предполагает наличие четких пред-

ставлений относительно анатомо-топографических 
особенностей структур, составляющих позвоноч-
но-двигательный сегмент (ПДС) и представляю-


