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ABSTRACT 

The material for the study was 45 scapulae from the bone collection of the Department of Human Anatomy 

and Medical Terminology of the Azerbaijan Medical University. On one scapula, we have identified a case of 

complete ossification of the superior transverse scapular ligament, or, in other words, the suprascapular foramen. 

Using a Vernier caliper, the length of the upper, medial, and lateral borders of the scapula, as well as the width 

and length of the suprascapular foramen, were calculated. The results of the study showed that the length of the 

lateral border of the scapula was 167 mm, the upper edge was 76.24 mm long, and the length of the medial edge 

was 170 mm. The suprascapular foramen was 8.41 mm long and 6.15 mm wide. 

Key words: suprascapular foramen, superior transverse scapular ligament, suprascapular notch, ossification. 

 

The etiology of suprascapular neuropathy may 

include repetitive overhead movements, traction due to 

rupture of the rotator cuff, and compression due to a 

mass lesion in the suprascapular or spinoglenoid notch. 

It is important to be aware of neuropathy affecting the 

suprascapular nerve [1, p.2348-64; 2, p.33-4]. The 

suprascapular ligament (also called the superior 

transverse ligament) traverses the suprascapular notch 

and transforms it into a foramen through which the 

suprascapular nerve passes. The suprascapular vessels 

lie above the ligament. The suprascapular nerve is a 

branch of the superior trunk of the brachial plexus and 

conducts fibers from C5, C6. The nerve passes back 

over the clavicle and over the shoulder. At the same 

time, it lies deep in the trapezius muscle. Reaching the 

upper edge of the scapula, it passes back through the 

suprascapular notch (below the transverse ligament of 

the scapula, or superior transverse scapular ligament). 

It enters the supraspinous fossa and supplies the 

supraspinatus muscle. The nerve then wraps around the 

spinoglenoid notch and enters the infraspinous fossa, 

where it ends with branches to the infraspinatus muscle. 

It also gives off branches to the shoulder joint and the 

acromioclavicular joint [3, 472 p.]. The dorsal surface 

of the scapula faces posterolaterally. This surface is 

divided into two fossae by the spine of the scapula. 

These fossae are a smaller supraspinous fossa, which is 

above, and a larger infraspinous fossa, which is below. 

The supraspinous and infraspinous fossae have 

connections via the spinoglenoid notch between the 

lateral end of the spine and the neck of the scapula. The 

superior border is thin and sharp. It is the shortest and 

has a suprascapular notch at the junction with the root 

of the coracoid process [4, 620 p.]. 

Based on the foregoing, it follows that the 

suprascapular notch plays one of the key roles in the 

occurrence of pathological conditions of the 

suprascapular nerve. Given this important point, studies 

were undertaken based on the classification of a 

suprascapular notch. Most often, authors use the 

classification [5, p.447-51]. Under this classification, 

six types of the suprascapular notch have been 

proposed; of these, the last two affect, respectively, the 

partial and complete ossification of the superior 

transverse scapular ligament. Because suprascapular 

nerve entrapment syndrome can be caused by complete 

ossification of the superior transverse scapular ligament 

with the formation of the suprascapular foramen and 

other morphometric variations of the suprascapular 

notch, knowledge of such variations is essential for 

clinicians to make the correct diagnosis and plan the 

most appropriate surgical intervention. This ossified 

ligament reduces the suprascapular space to half its 

original size. This is one of the factors provoking 

infringement of the suprascapular nerve. Anatomical 

and radiological information about the ossification of 

the superior transverse scapular ligament has great 

importance. It may be useful to clinicians, radiologists, 

and surgeons dealing with suprascapular nerve 

entrapment [6, p.7-10; 7, p.3-4; 8, p.157-60]. 

In the case report we described, we touched on the 

case of complete ossification of the superior transverse 

scapular ligament. 

Material and methods of the investigation. The 

material for the study was 45 scapulae from the bone 

collection of the Department of Human Anatomy and 

Medical Terminology of the Azerbaijan Medical 

University. Age and sex data were unknown. On one 

scapula, we have identified a case of complete 

ossification of the superior transverse scapular 

ligament, or, in other words, the suprascapular 

foramen. Using a Vernier caliper, the length of the 

upper, medial, and lateral borders of the scapula, as 

well as the width and length of the suprascapular 

foramen, were calculated. 

The results of the investigation and their 

discussion. The results of the study showed that the 

length of the lateral border of the scapula was 167 mm, 

https://www.doi.org/10.31618/ESU.2413-9335.2023.4.108.1836
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the upper edge was 76.24 mm long, and the length of 

the medial edge was 170 mm (fig. 1).  

 

 
Figure 1. Scapula with suprascapular foramen. The foramen is indicated by a red arrow. 

 

The suprascapular foramen was 8.41 mm long and 

6.15 mm wide, according to our study. 

Comparing our study with the relevant literature, 

we came to the conclusion that the formation of the 

suprascapular foramen and its involvement in the 

occurrence of pathological conditions of the 

suprascapular nerve are very actively discussed. [9, 

p.781-7] a total of 86 human scapulae were used in their 

study. For each suprascapular notch, three 

measurements were defined and collected: maximum 

depth (MD), upper (STD), and middle (MTD) 

transverse diameter. The analysis made it possible to 

identify five types of SSN. Type I has a greater 

maximum depth than the superior transverse diameter 

(24.4%). Type II has equal MD, STD, and MTD 

(2.3%). Type III has a superior transverse diameter 

greater than the maximum depth (54.7%). Type IV had 

a bony foramen (7%). Type V is characterized by a 

discrete notch (11.6%). Types I and III were divided 

into three subtypes: A (MTD was longer than STD), B 

(equal, MTD = STD), and C (reverse, MTD < STD). 

The superior transverse scapular ligament was 

completely and partially ossified in 7 and 23.3% of 

cases, respectively. 

According to [10, p.1345-1349] superior 

transverse scapular ligament showed six types: (1) 

band-shaped in 11 cases; 2) fan-shaped in 27 cases; 3) 

triangular-shaped in 5 cases; 4) linear type in 2 cases; 

5) bifid in 1 case; and 6) absent in 1 case. An ossified 

type of STCL was detected in three cases. There were 

statistically significant differences in length (P = 

0.009), medial width (P = 0.001), and lateral width (P 

= 0.029) of the three types of fan-shaped, band-shaped, 

and triangular-shaped. However, there was no 

statistical difference in the middle width of the three 

types of suprascapular foramen (P = 0.340). [11, p.316-

323] claimed that superior transverse scapular ligament 

ossification was significantly more common in older 

patients, suggesting age-related changes. In addition, 

no association was found between the narrow notch or 
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ossification of the superior transverse scapular ligament 

and the onset of suprascapular nerve palsy. According 

to their study, the sixth type of suprascapular notch 

occurs in 3.6% of cases. 

Scapulae with a foramen type were more common 

in men (6.03% versus 2.98%). This difference between 

both sexes was statistically significant by the χ² test 

(p=0.02415) [12, p. 2185-92]. It has been derived from 

the investigation of [13, p.19-22] that foramen scapulae 

were more commonly found in male dry scapulae, but 

this did not reach significance. At the same time, it is 

indicated that the presence of these foramina in male 

cadavers and on the right side was statistically 

significant (P<0.05). In the study, histologic and 

immunohistochemistry analyses were also used. 

According to them, the findings revealed signs of 

neural degeneration in all nerve specimens at and distal 

to the site of suprascapular nerve compression. Sections 

of nerve proximal to the compressed site did not show 

signs of neural degeneration, and no sections revealed 

fiber or myelin loss. The diameters of the resultant 

foramina ranged from 1.7 to 4.5 mm (mean 2.6 mm) in 

osteological material. For cadaveric specimens, the 

resultant scapular foramina ranged in diameter from 1.8 

to 3 mm. Suprascapular nerve sections ranged in 

diameter from 2 to 2.8 mm at the foramen scapulae. 

An interesting work [14, p.1-10] is about the 

morphometric study of suprascapular notch and 

scapular dimensions in Ugandan dry scapulae with 

specific reference to the incidence of a completely 

ossified superior transverse scapular ligament. It has 

been claimed that the highest prevalence is of type III 

(51% among the whole population). The superior 

transverse scapular ligament is completely ossified in 

8% of cases with an absence of the notch (type VI). 

Scapulae with a type II suprascapular notch showed the 

lowest mean scapular length and width (11.9 and 8.9 

cm, respectively). As mentioned above, the complete 

ossification of the superior transverse scapular ligament 

characterizes type VI of the suprascapular notch. This 

type, according to the investigation, had the lowest 

mean glenoid length and width (3.325 and 2.250 cm, 

respectively). The results [15, p.920-4] show that 

ossification of the superior transverse scapular ligament 

is associated with aging, while individual variation 

explains the differences between types I, II, III, and IV. 

 The ossification of the superior transverse 

scapular ligament is of interest both theoretically and 

clinically. The articles discussed in this case report are 

examples of this. In our opinion, the use of modern 

research methods is extremely important for clarifying 

all the details of the problem raised. 
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CLINICAL SIGNIFICANCE OF TUMOR-INFILTRATING LYMPHOCYTES IN BREAST CANCER 
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r of Oncology and Radiology 

 

РЕЗЮМЕ 

Опухолевые инфильтрирующие лимфоциты (TIL) играют важную роль в опосредовании ответа на 

химиотерапию и улучшении клинических исходов при всех подтипах рака молочной железы. Тройной 

негативный рак молочной железы (TN), скорее всего, имеет опухоли с > 50% лимфоцитарной 

инфильтрацией, называемой раком молочной железы с преобладанием лимфоцитов, и получает 

наибольшее преимущество в выживаемости при каждом увеличении TIL на 10%. Большинство случаев 

рака молочной железы HER2+ имеют такой же уровень иммунного инфильтрата, что и рак молочной 

железы TN, но наличие TIL не показало такого же преимущества в выживаемости. Для рака молочной 

железы HER2+ Т-клетки 1 типа, либо повышенная инфильтрация опухоли TBET+, либо повышенное 

количество HER2-специфических CD4+ Т-клеток 1 типа в периферической крови связаны с лучшими 

результатами. Гормональные рецептор-положительные HER2-отрицательные опухоли, как правило, 

имеют наименьший иммунный инфильтрат, но являются единственным подтипом рака молочной железы, 

для которого характерен худший прогноз с повышенным инфильтратом регуляторных Т-клеток FOXP3. 

Примечательно, что все подтипы рака молочной железы имеют опухоли с низким, средним или высоким 

инфильтратом TIL. Опухоли с высоким TIL также могут иметь повышенную экспрессию PD-L1, что может 

быть причиной того, что рак молочной железы TN, по-видимому, демонстрирует наиболее сильный 

клинический ответ на терапию ингибиторами иммунных контрольных точек, но необходимы дальнейшие 

исследования. С другой стороны, опухоли со средним или низким уровнем иммунного инфильтрата до 

лечения могут получить пользу от вмешательства, которое может увеличить TIL, особенно Т-клетки типа 

1. Примеры таких вмешательств включают определенные виды цитотоксической химиотерапии, лучевой 

терапии или вакцинотерапии. Таким образом, систематическая оценка TIL и конкретных популяций TIL 

может помочь как в определении прогноза, так и в соответствующей последовательности лечения рака 

молочной железы. 

SUMMARY 

Tumor infiltrating lymphocytes (TILs) play an important role in mediating response to chemotherapy and 

improving clinical outcomes in all breast cancer subtypes. Triple-negative breast cancer (TN) most likely has 

tumors with >50% lymphocytic infiltration, termed lymphocyte-dominated breast cancer, and gains the greatest 

survival advantage for each 10% increase in TIL. Most HER2+ breast cancers have the same level of immune 

infiltrate as TN breast cancer, but the presence of TIL has not shown the same survival benefit. For breast cancer, 

HER2+ type 1 T cells, either increased TBET+ tumor infiltration or increased numbers of HER2-specific CD4+ 

type 1 T cells in peripheral blood are associated with better outcomes. Hormonal receptor-positive HER2-negative 

tumors tend to have the least immune infiltrate, but are the only subtype of breast cancer that has a poorer prognosis 

with an increased infiltrate of FOXP3 regulatory T cells. Notably, all breast cancer subtypes have tumors with low, 

moderate, or high TIL infiltrate. High TIL tumors may also have overexpression of PD-L1, which may be why 

TN breast cancer appears to show the strongest clinical response to immune checkpoint inhibitor therapy, but 

further research is needed. On the other hand, tumors with moderate or low levels of immune infiltrate prior to 

treatment may benefit from an intervention that can increase TIL, especially type 1 T cells. Examples of such 

interventions include certain types of cytotoxic chemotherapy, radiation therapy, or vaccine therapy. Thus, a 

systematic assessment of TILs and specific TIL populations can help both in determining prognosis and 

appropriate sequencing of breast cancer treatment. 

Ключевые слова: рак молочной железы, инфильтрирующие опухоль лимфоциты, CD8 T-клетки, 

FOXP3. 

Keywords: breast cancer, tumor infiltrating lymphocytes, CD8 T cells, FOXP3. 

 

Введение 

Инфильтрация иммунных клеток, особенно 

инфильтрация противоопухолевых лимфоцитов 1-

го типа, предсказывала улучшение прогноза при 

многих различных типах опухолей, включая рак 

толстой кишки, яичников, легких и молочной 

железы [1-4]. Исторически рак груди не считался 

иммунологически активным, особенно по 
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сравнению с такими опухолями, как меланома. 

Однако недавно появились доказательства того, что 

опухоль-инфильтрирующие лимфоциты (TIL), 

присутствующие при раке молочной железы до 

лечения, могут предсказывать ответ на терапию и 

улучшать прогноз [4, 5]. 

Не только количество лимфоцитарной 

инфильтрации, но и фенотип этой инфильтрации 

определяют клинический исход. Т-клетки 1 типа 

связаны с благоприятным прогнозом. CD4+ Т-

хелперы 1 (Th1) облегчают презентацию антигена 

посредством секреции цитокинов и активации 

антигенпрезентирующих клеток. CD8+ 

цитотоксические Т-клетки (ЦТЛ) необходимы для 

разрушения опухоли [6]. С другой стороны, CD4+ 

Т-хелперные клетки (Th2) типа 2, в том числе 

регуляторные Т-клетки Forkhead box P3 (FOXP3) 

CD4+, ингибируют функцию ЦТЛ, поддерживают 

пролиферацию В-лимфоцитов и могут 

стимулировать противовоспалительный иммунный 

ответ, который может усиливать рост опухоли [7]. 

Уровни лимфоцитов при раке молочной 

железы и прогноз 

Адаптивный иммунный ответ на рак молочной 

железы можно увидеть в инфильтративных 

поражениях молочной железы уже при 

доброкачественной атипии молочной железы и 

увеличении плотности по мере развития 

инвазивного злокачественного новообразования. В 

одном ретроспективном исследовании 53 образцов 

мастэктомии повышенный B-клеточный и Т-

клеточный иммунный инфильтрат был выявлен при 

доброкачественной протоковой гиперплазии, 

увеличен при протоковой карциноме in situ (DCIS) 

и был обнаружен в наибольшей степени при 

инвазивном раке молочной железы [8]. . В 

исследовании 27 пациентов с DCIS все опухоли 

демонстрировали некоторый уровень TIL, а 78 % 

DCIS имели > 5 % инфильтрата. 

Высокая лимфоцитарная инфильтрация была 

связана с молодым возрастом и тройным 

негативным (TN) DCIS, сходным с инвазивным 

раком, при этом все TN DCIS (p = 0,0008) имели 

экспрессию запрограммированного лиганда смерти 

1 (PD-L1) [9]. Также было показано, что фенотип Т-

клеточного ответа предсказывает прогноз DCIS. В 

исследовании 62 образцов DCIS инфильтрат 

FOXP3+ выше среднего предсказывал снижение 

безрецидивной выживаемости (БРВ) (HR 2,8; 95% 

ДИ 0,99-7,99, p = 0,05) [10]. И наоборот, 

повышенная экспрессия сигнатуры гена Th1 

предсказывала улучшение выживаемости у 31 

пациента с DCIS [11]. Опухолевой лимфоцитарный 

инфильтрат может быть разработан для 

использования для стратификации риска рецидива 

и потребности в агрессивной терапии при DCIS, а 

иммунная терапия может обеспечить хорошо 

переносимые подходы для изучения улучшенного 

лечения DCIS [12]. 

При инвазивном раке молочной железы 

наибольший клинический эффект наблюдается при 

опухолях с лимфоцитарным инфильтратом > 50 % 

(рак молочной железы с преобладанием 

лимфоцитов (LPBC)). У пациенток с 

местнораспространенным раком молочной железы, 

получавших неоадъювантную химиотерапию, 

пациенты с LPBC имели 40 % патологический 

полный ответ (pCR) (OR 1,38, p = 0,012 95 % CI 

1,08–1,78) по сравнению с 7 % pCR у пациентов с 

опухоли без лимфоцитарной инфильтрации [4]. 

Также было показано, что увеличение числа CD8+ 

Т-клеток предсказывает улучшение клинического 

исхода, при этом более высокий внутриопухолевой 

инфильтрат CD8+ Т-клеток связан с улучшением 

специфической выживаемости при раке молочной 

железы (ОР 0,55, 95% ДИ, 0,39–0,78, р = 0,001) в 

одном крупном исследовании. 1334 больных [13]. 

Это не было воспроизведено в других клинических 

исследованиях [14-16]. Инфильтрация клеток 

TBET+ (фактор транскрипции T-box TBX21, 

маркер Т-клеток типа 1) также может 

предсказывать улучшение выживаемости без 

признаков заболевания (DFS) при всех подтипах 

рака молочной железы у пациентов с раком 

молочной железы с опухолями, содержащими < 30 

клеток TBET+ , имеющих снижение БСВ по 

сравнению с пациентами с опухолями, 

содержащими >30 клеток TBET+ (ОР 5,62, 95% ДИ 

1,48–50,19, p = 0,0027, n = 617) [17]. С другой 

стороны, наличие маркера Th2 FOXP3+ в опухоли 

связано с худшим прогнозом. При оценке более 200 

случаев рака молочной железы у пациентов с 

опухолями, содержащими более 15 клеток 

FOXP3+, была снижена RFS (p = 0,04 HR 1,58, 95% 

ДИ от 1,01 до 2,47) и общая выживаемость (OS) (p 

= 0,07, HR 1,62 95 %). ДИ от 0,96 до 2,74) [10]. Даже 

при одновременном изучении всех подтипов рака 

молочной железы состав и величина иммунного 

инфильтрата опухоли влияют на клинический 

исход и демонстрируют, что рак молочной железы 

является иммуногенной опухолью. Однако влияние 

TIL на клинический исход наиболее очевидно, 

когда подтипы рака молочной железы оцениваются 

отдельно. 

Было показано, что при HER2+ и TN раке 

молочной железы даже постепенное увеличение 

TIL как в опухоли, так и вокруг нее предсказывает 

как ответ на химиотерапию, так и улучшение 

выживаемости пациентов [5, 18-20]. Кроме того, 

LPBC чаще встречается как при TN, так и при 

HER2+ раке молочной железы, в среднем 20% TN-

опухолей и 16% HER2+-опухолей, имеющих LPBC 

[21]. Одно исследование 256 опухолей TN 

продемонстрировало, что каждые 10 % увеличения 

TIL коррелируют со снижением риска рецидива на 

17 % (p = 0,023, HR 0,83; 95 % ДИ 0,71–0,98) и 

снижением риска смерти на 27 % (p = 0,035, ОР 

0,73, 95 % ДИ 0,54–0,98) [5]. Аналогичным 

образом, на каждые 10 % увеличения стромального 

TIL наблюдалось 18 % увеличение общей 

выживаемости (ОР 0,82, 95 % ДИ 0,69–0,96) у 112 

пациентов с раком молочной железы HER2+ [20]. 

Как для HER2+, так и для TN рака молочной 

железы, в то время как лучший ответ наблюдался 

при LPBC с самым высоким инфильтратом, даже 

небольшое увеличение TIL приводит к 



8  Евразийский Союз Ученых. Серия: медицинские, биологические и химические науки. #7(108), 2023 

 

постепенному увеличению улучшенной 

выживаемости и может свидетельствовать о том, 

что даже терапия, которая умеренно увеличивает 

TIL, может принести клиническую пользу. 

результат в этих подвидах. 

Как у пациентов с TN, так и у пациентов с 

HER2+ имеются признаки CD8+ T-клеточного 

инфильтрата, причем примерно 60 % опухолей 

содержат CD8+ T-клетки [21]. Было показано, что 

инфильтрат CD8+ предсказывает улучшение 

выживаемости только при TN раке молочной 

железы; улучшение выживаемости, характерной 

для рака молочной железы, наблюдалось при 

любом внутриопухолевом инфильтрате CD8+ (p = 

0,001, HR 0,35; 95% ДИ от 0,23 до 0,54, n = 927) [15]. 

В то время как внутриопухолевые CD8+ T-клетки 

не предсказывают улучшение клинического исхода 

при HER2+ раке молочной железы, опухолевой 

инфильтрат TBET+ предсказывал улучшение RFS 

(p = 0,04 HR 4,76, 95% ДИ от 1,07 до 20) в 102 

опухолях HER2, обработанных трастузумабом [22]. 

Для HER2+ рака молочной железы влияние 

опухолевого инфильтрата CD8+ может 

потребовать оценки гормоноположительных 

HER2+ опухолей отдельно от 

гормонотрицательных HER2+ опухолей. 

Единственное исследование, в котором опухоли 

HER2+ стратифицируют по статусу гормонального 

рецептора, показало, что инфильтрат опухоли 

CD8+ был связан с RFS (p = 0,041) (p = 0,064, HR 

0,75% ДИ 0,51-1,11 n = 227) при гормон-рецептор-

отрицательном HER2+ раке молочной железы, но 

не гормональный рецептор-положительный HER2+ 

рак молочной железы [15]. Эти данные 

свидетельствуют о том, что иммунный инфильтрат 

при HER2+ раке молочной железы может в 

большей степени зависеть от статуса гормональных 

рецепторов, чем от сверхэкспрессии белка HER2. 

По сравнению с подтипами TN или HER2+, 

гормон-рецептор-положительные HER2-

отрицательные (HR) опухоли имеют меньше TIL, а 

опухоли с LPBC не демонстрируют такого же 

улучшения выживаемости. Только 6 % опухолей 

HR имеют LPBC и менее половины имеют 

инфильтрат CD8+ T-клеток [21]. Снижение 

лимфоцитарного инфильтрата может быть связано 

с экспрессией рецептора эстрогена, который, как 

было показано, способствует созданию иммунной 

среды Th2 и снижает экспрессию MHC класса II в 

клетках рака молочной железы [23, 24]. Тем не 

менее, HR рак молочной железы является 

единственным подтипом рака молочной железы, 

при котором инфильтрат FOXP3+ предсказывает 

худшую выживаемость [10, 21, 25]. В 148 HR+ 

опухолях увеличение инфильтрата FOXP3+ было 

связано со снижением RFS (p = 0,006 HR 2,20 95% 

ДИ 1,26-3,85) и OS (p = 0,006, HR 2,57 95% ДИ 1,31-

5,60) [10]. Потенциально, терапия, которая может 

эффективно уменьшить 

Инфильтрат FOXP3+ может увеличивать 

величину лимфоцитарного инфильтрата в опухолях 

HR и может улучшать клинический ответ в 

условиях неоадъювантной терапии.  

Терапия ингибиторами контрольных точек 

иммунитета при раке молочной железы 

Экспрессия PD-L1 была связана с увеличением 

TIL и лучшим прогнозом при раке молочной 

железы. В исследовании 45 первичных раков 

молочной железы 89 % PD-L1+ и 24 % PD-L1- 

раков молочной железы имели умеренные или 

диффузные TIL. Кроме того, ни у одной из 

пациенток с раком молочной железы PD-L1+ на 

момент диагностики не развился отдаленный 

рецидив, в то время как у 15% пациентов с раком 

молочной железы PD-L1- на момент диагностики 

развился отдаленный рецидив [26]. Инфильтрат 

PD-L1 был связан с TN раком молочной железы и 

инфильтратом CD8+ T-клеток [27]. Эти данные 

свидетельствуют о том, что PD-L1монотерапия 

ингибитором атезолизумаба (анти-PD-L1), в том 

числе у некоторых пациентов с полным ответом. В 

исследовании Keynote 012, в котором сообщалось о 

27 пациентах с PD-L1-положительным 

метастатическим TN раком молочной железы, 

получавших пембролизумаб в качестве 

монотерапии, общая частота ответа составила 19 % 

с одним полным ответом и четырьмя частичными 

ответами, а также у 26 % пациентов со стабильным 

заболеванием. 32]. Аналогичные результаты были 

получены при использовании моноклональных 

антител против PD-L1. Исследование 21 пациентки 

с метастатическим TN раком молочной железы, 

получавшей монотерапию атезолизумабом, 

продемонстрировало общую частоту ответа 19% с 

двумя полными ответами и двумя частичными 

ответами [33]. Ранние данные также 

продемонстрировали, что сочетание химиотерапии 

и терапии ингибиторами контрольных точек может 

увеличить число клинических ответов на терапию 

ингибиторами контрольных точек иммунного 

ответа при TN раке молочной железы. В 

исследовании 24 пациентов с метастатическим TN 

раком молочной железы комбинация ингибитора 

авелумаба (анти-PD-L1) и набпаклитаксела 

показала частоту ответа 42 % (95 % ДИ от 22,1 до 

63,4 %), включая частоту полного ответа 4. %, 

частота частичного ответа 67 % и стабилизация 

заболевания у 21 % пациентов [34]. Эти данные 

обнадеживают, несмотря на всего 12 месяцев 

наблюдения, что использование ингибиторов 

контрольных точек в сочетании с химиотерапией 

может увеличить число пациентов с раком 

молочной железы, которые реагируют на терапию 

ингибиторами иммунных контрольных точек, 

особенно при TN раке молочной железы. 

Число пациентов с подтипами рака молочной 

железы HER2+ и HR, которые реагируют на 

терапию ингибиторами контрольных точек, 

намного ниже. В одном исследовании с участием 27 

пациентов с HER2+ и 72 пациентов с HR, 

получавших терапию авелумабом, только 4 % 

пациентов с HER2+ и 3 % пациентов с HR 

продемонстрировали клинический ответ [35]. В 

одном исследовании 25 PD-L1-положительных 

пациентов с HR раком молочной железы, 

получавших пембролизумаб, наблюдалась общая 
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частота ответа 12%, и это были только частичные 

ответы [36]. Новые иммунные контрольные точки, 

которые активируют иммунный ответ Т-клеток, а 

не блокируют ингибирование активности Т-клеток, 

включая OX40 (CD134), лиганд OX40 и 41BB 

(CD137), могут усиливать 

иммуноассоциированную противоопухолевую 

активность при раке молочной железы. . В 

доклинических моделях опухоли молочной железы 

у мышей лечение моноклональными антителами 

OX40 или 41BB могло значительно уменьшить как 

рост опухоли, так и развитие метастазов [37-39]. 

Несколько клинических испытаний с 

использованием комбинированной терапии 

контрольных точек в настоящее время 

продолжаются. 

Повышение иммунитета с помощью 

традиционной химиотерапии рака молочной 

железы и терапии моноклональными 

антителами 

Основной механизм действия терапии 

трастузумабом при HER2+ раке молочной железы 

может быть иммунологическим. Моноклональные 

антитела могут вызывать антителозависимую 

клеточно-опосредованную цитотоксичность 

(АЗКЦ), которая приводит к активации NK Т-

клеток, макрофагов и дендритных клеток. 

Активация клеток врожденной иммунной системы 

приводит к секреции цитокинов Th1, усилению 

процессинга антигенов и презентации эндогенных 

опухолевых антигенов Т-клеткам, вызывая 

адаптивный иммунный ответ [40, 41]. Кроме того, 

усиленный HER2-специфический иммунитет, 

связанный с терапией трастузумабом, был связан с 

улучшением клинического прогноза. В 

исследовании 87 пациентов с 

местнораспространенным раком молочной железы 

HER2, получавших лечение трастузумабом, 94 % 

пациентов с высоким иммунитетом к HER2-

специфичному гамма-интерферону (IFN-g) Th1 

имели pCR по сравнению с 33 % пациентов, 

которые не достигли pCR. р = 0,0002). В 

многофакторном анализе высокий HER2-

специфический иммунный ответ Th1 предсказывал, 

разовьется ли у пациента pCR (OR 8,82 95% CI от 

1,50 до 51,83 p = 0,016) [42]. В исследовании 

адъювантной химиотерапии 95 пациентов с раком 

молочной железы HER2 высокий HER2-

специфический иммунитет Th1 предсказывал 

улучшение RFS (ОР 16,9 95% ДИ от 3,9 до 71,4 p 

<0,001) [43]. Оба этих исследования показали, что 

трастузумаб был необходим для стимуляции 

усиленных Th1 HER2-специфических иммунных 

ответов, поскольку у пациентов, не получавших 

трастузумаб, развился высокий Th1 HER2-

специфический иммунитет. Аналогичным образом, 

в исследовании FINHER, включавшем 209 

пациентов с раком молочной железы HER2, только 

пациенты, получавшие трастузумаб, улучшали 

отдаленную безрецидивную выживаемость при 

каждом увеличении TIL на 10 % (HR 0,82, 95 % ДИ 

от 0,58 до 1,16, p = 0,025, n = 94). [19]. Для HER2+ 

рака молочной железы иммунологическая функция 

трастузумаба, заключающаяся в индукции 

иммунитета типа 1, по-видимому, важна для его 

терапевтической эффективности. 

Также было показано, что цитотоксическая 

химиотерапия увеличивает ответ Т-клеток 1 типа. 

Было показано, что некоторые 

химиотерапевтические агенты вызывают иммунное 

распознавание опухоли за счет индукции 

стрессовых белков, высвобождаемых во время 

гибели клеток. Например, доксорубицин 

индуцирует секрецию белка, называемого блоком 

группы высокой подвижности 1 (HMGB1), из 

умирающих раковых клеток, который связывается 

с толл-подобным рецептором (TLR) 4 на 

дендритных клетках, что приводит к секреции IFN-

g, антигена. презентация и активация Т-клеток [44]. 

Толл-подобные рецепторы представляют собой 

высококонсервативные рецепторы распознавания 

образов, которые активируют иммунное 

распознавание и усиливают представление 

патогенов адаптивной иммунной системе [45]. Этот 

результирующий адаптивный иммунный ответ 

может быть основным механизмом ответа на 

терапию доксорубицином, поскольку было 

показано, что генетический полиморфизм TLR-4, 

Asp299Gly, снижает связывание HMGB1 и 

секрецию IFN-γ на 50 % (p < 0,05) in vitro . пробы. 

При обследовании 280 пациентов с раком молочной 

железы, получавших адъювантную терапию 

доксорубицином, у 40 % пациентов, несущих 

полиморфизм TLR-4 Asp299Gly, развились 

метастазы в течение 5 лет по сравнению с 27 % 

пациентов без полиморфизма (ОР 1,53, 95 % ДИ от 

1,1 до 3,59). р = 0,03) [44]. При сравнении 

экспрессии генов у 114 больных раком молочной 

железы, получавших химиотерапию 

антрациклинами, и у 1062 больных раком молочной 

железы, не получавших химиотерапию, 

антрациклиновая терапия усиливала иммунный 

ответ 1 типа и повышала CD8+ (ОР 0,72, 95% ДИ от 

0,59 до 0,82 р). = 0,005) и экспрессия IFN-g (HR 

0,56, 95% ДИ от 0,56 до 0,89, p = 0,016) была связана 

с улучшением pCR у пациентов, получавших 

антрациклин [46]. Также было показано, что 

паклитаксел увеличивает инфильтрацию опухоли 

Т-клетками 1 типа за счет увеличения экспрессии 

цитокинов 1 типа и снижения количества Th2 CD4+ 

Т-клеток в опухоли [47, 48]. Было показано, что 

циклофосфамид снижает количество регуляторных 

Т-клеток Th2 без снижения циркулирующего 

иммунного ответа Th1 при низких дозах [49]. Было 

показано, что карбоплатин и цисплатин 

увеличивают экспрессию MHC класса 1 в опухоли, 

а также снижают количество внутриопухолевых 

супрессорных клеток миелоидного происхождения 

и регуляторных Т-клеток Th2 в опухоли [50]. 

Продолжаются исследования, чтобы определить 

наиболее эффективный способ дозирования или 

последовательности этих агентов для оптимизации 

их иммунологических эффектов. 
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Новые возможности иммуномодуляции при 

лечении рака молочной железы 

Ранние клинические испытания 

метастатического рака молочной железы 

продемонстрировали, что локальные методы 

лечения, включая облучение, криоаблацию и 

сигналы клеточного стресса, такие как агонисты 

TLR, вызывают локальное разрушение опухоли, а 

также усиливают системный противоопухолевый 

иммунный ответ, демонстрируя клинический ответ 

в опухолях, удаленных от обработанного 

поражения. Эти отдаленные реакции возникают из-

за того, что локальное клеточное повреждение 

усиливает сигналы клеточного стресса и запускает 

высвобождение цитокинов типа 1, рекрутируя 

антиген-презентирующие клетки в опухоль и 

улучшая антиген-презентацию опухолевых 

антигенов Т-клеткам, превращающим опухоль в 

вакцину in situ. 51, 52]. В исследовании 41 пациента 

с метастатической солидной опухолью, 

получавших лучевую терапию и одновременную 

адъювантную терапию гранулоцитарно-

макрофагальным колониестимулирующим 

фактором, у 11 из 41 пациента (26,8 %, 95 % ДИ от 

14,2 до 49,9) было 30 % уменьшение объема не - 

облученные опухоли. У пяти из 11 ответивших 

пациенток был рак молочной железы [53]. 

Аналогичным образом было показано, что 

криоабляция опухолей молочной железы 

увеличивает секрецию цитокинов 1-го типа, что 

приводит к усилению представления 

опухолеспецифических антигенов Т-клеткам, 

вызывая опухолеспецифический Т-клеточный 

ответ [54, 55]. Криоаблация в настоящее время 

проходит клинические испытания наряду с 

ипилимумабом при раке молочной железы и 

показала как увеличение отношения эффекторных 

Т-клеток к регуляторным Т-клеткам, так и 

увеличение клональной экспансии Т-клеток в 

опухоли [56]. Было показано, что агонист TLR7 

имиквимод вызывает частичный ответ у 20% (95% 

ДИ от 3 до 56%) из 10 пациентов с раком молочной 

железы с метастазами в кожу, которые обычно не 

реагируют на терапию [57]. При опухолях с низким 

иммунным инфильтратом местная терапия может 

усилить системный Т-клеточный ответ против 

опухоли и, следовательно, усилить 

противоопухолевый иммунный ответ в областях 

заболевания, удаленных от терапии. 

Заключение 

Имея доказательства того, что величина и 

состав опухолевого иммунного инфильтрата могут 

влиять на прогноз и ответ на терапию как при DCIS, 

так и при инвазивном раке, иммунная среда 

опухоли перед терапией может использоваться как 

в качестве биомаркера для прогноза заболевания, 

так и в качестве руководств для определения 

наиболее подходящей терапии. В настоящее время 

Международная рабочая группа TIL приступила к 

стандартизации оценки TIL рака молочной железы, 

чтобы иметь возможность использовать это в 

клинической практике [58]. Стандартизация того, 

как охарактеризовать опухоль молочной железы 

как по подтипу, так и по иммунной среде (имеющей 

высокий, средний или низкий иммунный 

инфильтрат), позволит идентифицировать 

пациентов, которым может потребоваться только 

лечение с помощью различных новых иммунных 

методов лечения (включая терапию ингибиторами 

контрольных точек). и обеспечить оптимальные 

комбинации и сроки этих мощных методов лечения 

для пациентов с более низким иммунным 

инфильтратом, чтобы позволить более широкой 

популяции пациентов с раком молочной железы 

получить пользу от целевой иммунной терапии. 
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АННОТАЦИЯ  

В статье проведён обзор литературы относительно роли ПНЖК как в течение гестации, так и в 

процессе жизнедеятельности человека. Выявлена зависимость функциональных нарушений нервной 

системы при дефиците эссенциальных ЖК. Установлена роль данных липидов в реализации 

воспалительного процесса, аллергических реакций. 

Приведены биологические эффекты и важные свойства W3 – ПНЖК и W6 ПНЖК.. Отмечено, что у 

пациенток с повышенным инфекционным индексом, дисфункцией плаценты, наблюдаются неустойчивые 

значения ПЩФ, что способствует более частому рождению детей с признаками внутриутробного 

страдания плода, гипотрофией. Доказана опасность нехватки ПНЖК, и необходимость комплексного 

введения данного класса в рационе.  

ABSTRACT 

The article reviews the literature on the role of PUFA both during gestation and in the process of human life. 

The dependence of functional disorders of the nervous system with a deficiency of essential LC was revealed. The 

role of these lipids in the implementation of the inflammatory process, allergic reactions has been established. 

The biological effects and important properties of W3 – PUFA and W6 PUFA are given. It was noted that in 

patients with an increased infectious index, placental dysfunction, unstable values of PSHF are observed, which 

contributes to more frequent birth of children with signs of intrauterine fetal suffering, hypotrophy. The danger of 

a shortage of PUFA has been proven, and the need for a comprehensive introduction of this class in the diet. 

Ключевые слова: ПНЖК, эссенциальные ЖК, незаменимые ЖК, гестация, беременность, клеточные 

мембраны. 

Keywords: PUFA, essential fatty acids, essential fatty acids, gestation, pregnancy, cell membranes. 

 

Введение: 

Эссенциальные жирные кислоты, входящие в 

состав клеточных мембран, являются не только 

строительным материалом органогенеза, но и 

выступают в качестве квинтессенции важных 

биологических превращений в течение всей 

жизнедеятельности человека. Незаменимые 

жирные кислоты наиболее необходимы для 

формирования нервной системы, в частности 

мозговых структур. Установлено, что мозг Номо 

сапиенс включает 35% ПНЖК. При этом 25% 

составляет докозагексагеновая кислота [1,3]. 

Учитывая сведения представленные выше, дотация 

данного класса липидов наиболее актуальна не 

только во внутриутробном периоде, но и при 

взрослении ребёнка.  

В настоящее время у подрастающего 

поколения установлено увеличение частоты 

неврологических расстройств, связанных с 

нарушениями психических, поведенческих 

реакций. И если иметь в виду преобладание 

жирных кислот в миелиновых оболочках нейронов, 

сером веществе мозга, то возможно выделить 

прямую взаимосвязь нарушений адаптивных 

физиологических реакций с начала периода 

новорожденности, и в последующем развитии 

ребёнка, что вызвано дефицитом эссенциальных жк 

в течение всей гестации[9,10,11]. Этот вопрос, 

несмотря на имеющуюся доказательную базу, 

далёк от разрешения, заслуживает 

дополнительного внимания клиницистов.  

Основная часть 

При проведении экспериментального 

восполнения дефицита W3 – ПНЖ в условиях 

вызванного кислородного голодания, 

окислительного стресса было установлено 

уменьшение неврологических отклонений. 

Потомство родившееся при этом, не испытывало 

гипоксических отклонений, кроме того 

наблюдалось более быстрое развитие вербальных 

реакций [2,6]. 

Экспериментальные исследования были 

экстраполированы в клиническую практику. 

Доказано, что получение беременными 

достаточного количества незаменимых жк в 

течение гестации сопряжено с улучшением исходов 

родов: снижением количества преждевременных 

родоразрешений, ЗВУР, повышением 

адаптационных возможностей новорожденных в 

раннем неонатальном периоде. Дальнейшие 
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наблюдения за этой группой младенцев показали 

удовлетворительное психофизиологическое 

развитие, отсутствие патологических 

неврологичеких рефлексов [7,10,11]. В процессе 

эмбриогенеза особенно важен принцип 

динамического равновесия ПНЖК, что играет 

значительную роль при возникновении 

нейровоспалительного ответа, индуцированного 

инфекционными факторами, стрессом, 

гипоксически – ишемическими поломками, и д.р. 

[13]. 

В свою очередь изучено, что в основе закладки 

аутизма и манифестации нарушений, связанных с 

даннымзаболеванием играют 

нейровоспалительные процессы, активирующие 

иммунную систему беременной, и 

обуславливающие патологическую 

дифференцировку клеток формирующейся нервной 

системы плода. Нарушения синергизма 

регуляторных механизмов развивающегося 

организма, могут способствовать негативному 

исходу гестации, и последующего развития 

ребёнка[9,10,13].  

Было установлено, что у детей, страдающих 

аутизмом, значения W3 – ПНЖК были уменьшены. 

Введение в рацион аутичных пациентов ПНЖК 

различными по длительности курсами, 

способствовало улучшению течения заболевания, 

уменьшению симптомов патологии, более 

длительной ремиссии, лучшей адаптации детей с 

внешним миром в большинстве случаев [8,14].  

Ряд авторов изучали и роль активности ПНЖК 

при наличии воспалительного процесса оболочек 

головного и спинного мозга. Исследованию были 

подвергнуты дети в диапазоне от нескольких 

месяцев до 6 летнего возраста. Установлена прямая 

зависимость между тяжестью течения менингита и 

уровнем жирных кислот. Чем выраженнее и острее 

процесс, тем выше количество ПНЖК, и, напротив. 

Также изучалась и картина форменных элементов 

крови, в связи со значениями ЖК. Результаты 

проведенных исследований показали, что 

воспалительный процесс тканей головного и 

спинного мозга, и их последствия находятся в 

зависимости от сниженного количества W3 – 

ПНЖК в ликворе спинного мозга, а также вызван 

поломкой обменных процессов вышеуказанной 

ЖК. 

Изучение роли ПНЖК у детей школьного 

возраста, при их дотации в данной возрастной 

группе показало значительное улучшение 

показателей психоэмоционального развития, 

уменьшение гиперактивации, возрастание 

концентрированности внимания на уроках, 

сосредоточенности на представленном материале, 

лучшему усваиванию школьных предметов [1,8].  

Доказано и позитивное влияние ПНЖК в 

формировании системной воспалительной 

реакции, связанной с аллергическими состояниями, 

что объяснимо, так как они представляют собой 

неотъемлимое звено функционального 

объединения физиологических превращений 

открытой термодинамической системы, 

необходимы для реализации и завершения 

патологического процесса [4,5].  

Чем же может быть вызвано уменьшение 

сенсибилизации организма при аллергии в связи с 

ПНЖК? При их введении в организм выделяются 

медиаторы воспаления: марезины, резольвины, 

протектины, которые образуются из W3 – ПНЖК, и 

способствуют «мирному» окончанию 

воспалительной реакции. В данном случае 

аллергии.  

Какие же ПНЖК наиболее полезны? Наиболее 

значимы для живых организмов 2 класса 

органических соединений: W3 – ПНЖК и W6 

ПНЖК, то есть ЖК с 2 и более количеством 

двойных связей – полиеновые или эссенциальные 

ЖК [3,4].  

К первому классу – W3 – ПНЖК относят: 

альфа линоленовая, эйкозопентаеновая, 

докохагексаеновая. 

Второй класс W6 ПНЖК включает: линолевую 

и арахидоновую. 

Так как данные соединения не образуются в 

живом организме, их относят к незаменимым, и, 

следовательно, человек должен получать эти 

вещества извне – с пищей.  

Вышеприведенные ЖК находятся в 

морепродуктах, растительных маслах, и т.д.  

Несмотря на некоторое единство 

(происхождения, нахождения в клеточных 

структурах), W3 – ПНЖК и W6 - ПНЖК имеют 

разные, взаимопротивоположные, биологические 

эффекты [3,4]. W3 – ПНЖК обладает следующими 

свойствами:  

 - понижает свёртываемость крови 

 - уменьшает воспалительный процесс 

 - увеличивает выведение мочи 

 - снижает содержание жидкости в тканях 

 - регулирует тонус сосудов 

 - угнетает агрегацию тромбоцитов 

 Напротив, W6 ПНЖК оказывает эффекты: 

 - повышает свёртываемость крови 

 - вызывает воспалительный процесс 

 - задерживает жидкость 

 - сужает сосуды 

 - вызывает агрегацию тромбоцитов 

В соответствии с вышеприведенными 

биологическими свойствами наблюдаются и 

ответные реакции организма на применение 

эссенциальных ЖК.  

При использовании W3 – ПНЖК 

регистрируется нормальное АД, происходит 

стимуляция: иммунной системы, воспалительного 

процесса, нормализация свёртывающей системы 

крови. 

Напротив, преобладание в организме W6 

ПНЖК грозит увеличением: воспалительных 

проявлений, увеличение АД вследствие задержки 

жидкости, сужения сосудов, повышение вязкости 

крови. Однако данный класс липидов, осуществляя 

защитные реакции, способствует лучшей 

регенерации повреждённых тканей [4,5].  

Принимая во внимание приведенные эффекты, 

следует учитывать, что наиболее целесообразно 
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отношение W3 – ПНЖК к W6 ПНЖК в количестве: 

1 к 1, либо 1 к 2.  

В реальной жизни выведенное соотношение не 

только не работает, но имеет нелицеприятное 

расхождение: 1 к 20, что естественно нуждается в 

исправлении данной ситуации. А это необходимо 

осуществлять уже с начала гестации [7]. 

Любая беременность, даже физиологически 

протекающая, может сопровождаться 

возникновением гипоксических, стрессовых 

состояний. При развитии негативного сценария 

гестации наиболее опасен окислительный стресс, 

инфицирование. И в данном случае крайне важны 

эффекты W3 – ПНЖК, направленные на устранение 

воспалительных реакций, нормализацию 

иммунитета, устранение гипоксических 

проявлений. Эти проявления возможны за счёт 

снижения подавления образования специфических 

биологически активных веществ, ответственных за 

возникновение и проявление воспалительных 

реакций. При введении W3 – ПНЖК включается 

механизм конкурентной субституции 

арахидоновой кислоты в структурных элементах 

мембран клетки, что приводит к замедлению 

выделения физиологически активных соединений, 

производных ненасыщенных ЖК, ответственных за 

контроль воспалительной реакции, 

коагулирующих процессов. Происходит 

повышение выделения противовоспалительных 

эйкозаноидов или липоксинов. (веществ 

проразрешающих медиаторов метаболитов ПНЖК) 

[3,4,5]. 

Следует отметить один из наиболее значимых 

действий W3 – ПНЖК в факторах риска 

перинатальных осложнений акушерства – 

сокращение риска досрочных родов. В 

исследование были внесены беременные группы 

высокого риска, получающие W3 – ПНЖК. В 

данной выборке наблюдалось некоторое 

увеличение срока беременности, снижение 

количества безвременных родов [11].  

Было проведено исследование пищевого 

рациона на предмет энергетической ценности у 

людей, проживающих в различных климатических 

условиях в России. Полученные данные в 

большинстве случаев, показали недостаток 

различных питательных веществ, важных для 

живых организмов, и необходимых в минимальных 

количествах. При этом калорийность пищи в 

суточном рационе была достаточной. 

Соответственно был выявлен и недостаток W3 – 

ПНЖК в структуре клеточных мембран. Поэтому 

важно не только утолить голод, но и пополнить 

организм ценными элементами [12].  

Ежедневную потребность в микронутриентах 

для женщин в период гестации довольно непросто 

снабдить только с помощью животных и 

растительных продуктов экзогенного 

происхождения. Учитывая приведенное выше, 

пациенткам, планирующим беременность, 

необходимо принимать с пищей вещества, 

содержащие эссенциальные ПНЖК – жирную 

морскую рыбу, морепродукты, в количестве от 300 

– 350 г за неделю. С наступлением гестации, и в 

течение всего периода беременности, также важно 

продление введения незаменимых ПНЖК для 

предупреждения различных акушерских 

осложнений, в том числе и для полноценного 

развития органов и систем плода. 

Заключительная часть: 

Таким образом, из вышеприведенного можно 

сделать вывод о необходимости дотации к 

нутритивной системе женщин, планирующих 

беременность, обязательное введение незаменимых 

ПНЖК. Кроме того, использование данных 

липидов показано и в течение всей беременности, а 

также в комплексе с другими макро и 

микроэлементами, что будет способствовать 

формированию полноценного поколения, как в 

периоде раннего неонатального периода, так и в 

последующем развитии ребёнка.  
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АННОТАЦИЯ 

Статья посвящена установлению параметров токсикометрии и токсичности полиэфирной 

ненасыщенной смолы (ПНС), которая применяется в качестве связующего для изготовления 

композиционных материалов в промышленности и сельском хозяйстве. ПНС способна оказывать 

раздражающее действие при попадании на слизистые оболочки глаз и кожные покровы, но не способна 

проникать через них, в дозах вызывающих токсический эффект при одноразовом воздействии, по 

параметру острой токсичности при внутрижелудочном введении (DL50 ) установлено на уровне 3400 мг/кг.  

ABSTRACT 

The article is devoted to the determination of the parameters of toxicometry and toxicity of polyester 

unsaturated resin (PUR), which is used as a binder for the manufacture of composite materials in industry and 

agriculture. PUR is able to have an irritating effect upon contact with the mucous membranes of the eyes and skin, 

but is not able to penetrate through them, in doses causing a toxic effect with a single exposure, according to the 

parameter of acute toxicity with intragastric administration (DL50) is set at the level of 3400 mg / kg. 

Ключевые слова: полиэфирная ненасыщенная смола, однократное воздействие, токсикологическая 

оценка, параметры токсикометрии, токсичность, гигиенические нормативы  

Keywords: polyester unsaturated resin, single exposure, toxicological assessment, parameters of 

toxicometry, toxicity, hygienic standards 

 

Введение 

В настоящее время в мире синтезировано и 

активно используется в производстве около 100 

млн химических веществ, и лишь ≈ 15 % из них 

подробно изучены в токсикологическом плане, т.е. 

имеет место существенное отставания оценки 

безопасности химических веществ от темпов их 

разработки и внедрения в практическую 

деятельность [1]. Полимерные материалы, 

полученные на основе ненасыщенных 

полиэфирных смол (НПС), широко используются 

во всех отраслях народного хозяйства, включая 

судостроение, химическую промышленность, 

машиностроение, сельское хозяйство и применение 

в быту [2]. НПС применяются в качестве 

связующего для изготовления композиционных 

материалов, стеклопластиков и др. методом 

контактного формования и литья. Она обычно 

представляют собой раствор в стироле продукта 

поликонденсации гликолей с ангидридами 

дикарбоновых кислот. НПС изготавливаются 

огромным количеством различных марок в 

зависимости от требований потребителей. Была 

исследована НПС средней вязкости и 

гелеобразования, следующего состава: стирол 

ГОСТ 10003-90 (38 %), пропиленгликоль ТУ 6-09-

2434-81 (34,3 %), фталевый ангидрид ГОСТ 7119-

77 (25,5 %), аэросил ГОСТ 14922-77 (2,0 %), 

нафтенат кобальта ТУ 6-05-1075-76 (0,199 %), 

метиленовый голубой ТУ 2463-044-05015207-97 



Евразийский Союз Ученых. Серия: медицинские, биологические и химические науки. #7(108), 2023 17 

 

(0,001 %). Наличие в составе стирола и фталевого 

ангидрида обосновало актуальность проведения 

исследований. Цель исследования получение 

токсикологической характеристики НПС в объеме 

первичного токсикологического паспорта. 

Методы исследований  

Экспериментальные исследования проведены 

на беспородных белых мышах и крысах, морских 

свинках и кроликах. Содержание, питание, уход за 

животными и выведение из эксперимента 

проводили в соответствии с международными 

требованиями [3, 4]. Токсические свойства НПС 

изучали в однократных и повторных 

экспериментах при введении вещества в желудок, 

ингаляционном воздействии, нанесении на 

неповрежденную кожу и слизистые оболочки глаз 

в соответствии с указаниями [5, 6], кожно-

резорбтивное действие по рекомендациям [7, 8], 

сенсибилизирующее действие по указаниям [9]. 

Статистическую обработку данных осуществляли в 

пакете программ «Биостатистика» [10]. 

Результаты исследований и их обсуждение 

Для определения среднесмертельной дозы 

(DL50) при внутрижелудочном введении НПС, на 

лабораторных крысах были испытаны три дозы: 

5200, 3000 и 1800 мг/кг. Среднесмертельная доза 

при внутрижелудочном введении вещества НПС 

составило для белых крыс 3400±188 мг/кг. По 

величине DL50 НПС следует отнести к умеренно 

опасным веществам, 3 класс опасности [11]. Гибель 

животных наблюдалась в течение первых двух 

суток. При макроскопическом 

патоморфологическом обследовании погибших 

животных, помимо выраженного кровенаполнения 

внутренних органов, отмечались, изменение 

паренхимы печени она была покрыта белыми 

пятнами. Это означает некроз тканей печени 

павших лабораторных животных. 

Острое ингаляционное воздействие смеси 

НПС в насыщающей концентрации на белых 

мышах не оказало на них летального действия. В 

начале затравки наблюдались признаки 

раздражающего действия на слизистые оболочки 

глаз и верхних дыхательных путей. После 2-х 

часовой экспозиции выявлены клинические 

проявления интоксикации: у белых мышей 

обнаружено боковое положение и клонические 

судороги. Выжившие животные после 

прекращения ингаляционного воздействия в 

течение более 30 минут выходили из бокового 

положения, что свидетельствует о быстром 

выведении вещества из организма. В течение 

последующих 14 суток наблюдения подопытные 

животные по внешнему виду и поведению не 

отличались от контрольных.  

Изучение местно-раздражающего действия 

показало наличие раздражающего действия НПС, 

при его попадании на слизистые покровы, и 

способности повреждать роговицу глаза. После 4-х 

часового контакта на месте аппликации на коже 

кролика обнаружены признаки умеренно 

выраженной эритемы розово-красного цвета (2 

балла). Толщина кожной складки увеличена > 0,5 

мм (1 балл). Оценка степени эритемы и отека 

суммируется для каждого животного, далее 

вычислялась средняя оценка выраженности 

раздражающего эффекта для группы 

экспериментальных животных (табл. 1). В 

дальнейшем на 3-е сутки и до конца наблюдений 

состояние кожи опытного и контрольного участков 

животного не отличались. Раздражающее действие 

на слизистые глаза кролика проявлялось в 

следующем, через минуту после внесения вещества 

в конъюнктивальный мешок наблюдается 

гиперемия слизистой оболочки, слезотечение, глаз 

кролика открыт не полностью. Через сутки – легкое 

покраснение слизистой глаза. На 7-й день и в 

дальнейшие дни до конца наблюдений симптомов 

раздражающего действия и развития 

конъюнктивита не выявлено. 

Для изучения кожно-резорбтивного действия, 

в опытах на крысах методом «хвостовой пробы», 

при однократном воздействии НПС, не было 

выявлено токсического эффекта и признаков 

интоксикации животных. В опытах на мышах при 

воспроизведении гиперчувствительности 

замедленного типа (ГЗТ) по методу А.Д. 

Черноусова [9] сенсибилизирующих свойств НПС 

также не было выявлено: показатель ГЗТ (величина 

отека) подопытных мышей статистически 

достоверно не отличалась от контрольных. 

Полученные результаты свидетельствуют об 

отсутствии аллергенного действия изучаемого 

вещества. Для оценки опасности вещества важно 

значение имеет характеристика его способности к 

кумуляции (табл. 1). Определение коэффициента 

кумуляции проводили методом Б. М. Штабского 

[12, 13, 14]. 
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Таблица 1 

Краткие параметры токсикометрии и токсичности НПС 

№ 

п\п 
Определяемые показатели Результаты испытаний 

Нормативные  

документы  

и методы  

испытаний 

1 
Острая токсичность при однократном 

введении внутрижелудочно, DL50 

3400±188 мг/кг, 

(3 класс опасности, вещество умеренно 

опасное) 

[5, 11] 

2 
Раздражающее действие на кожные 

покровы 

Обладает умеренным раздражающим 

действием на неповрежденные кожные 

покровы (3 балла) 

[6] 

3 
Раздражающее действие на 

конъюнктиву глаз 

Оказывает раздражающее действие на 

слизистые оболочки глаз (3 балла)  
[6] 

4 Резорбтивное действие через кожу Отсутствие гибели животных [7, 8] 

5 Ингаляционная опасность  Отсутствие гибели животных [5] 

6 Сенсибилизирующее действие Отсутствие  [9] 

7 Кумуляция (по Б. М. Штабскому) Слабая [12, 13, 14] 

8 
Анализ комбинированного действия 

смеси 
Антагонистический [15] 

 

Данный метод позволяет прогнозировать 

кумулятивные свойства вещества уже по 

результатам опыта по установлению острой 

токсичности DL50, т.е. в течение 14 суток. 

Количественным показателем кумулятивных 

свойств ксенобиотика является индекс кумуляции 

[15, С. 195]. Коэффициент кумуляции НПС указал 

на наличие у вещества слабой кумуляции. 

Используя метод анализа комбинированного 

действия смеси веществ с постоянным 

соотношением компонентов по алгоритму, 

подробно изложенному в работе [15] был 

определен антагонистический характер 

комбинированного действия смеси (табл. 1).  

Для сравнительного анализа потенциальной 

опасности НПС необходимо углубленное 

исследование отдельных эффектов, т.к. в 

химическом составе смеси находиться стирол 

(винилбензол, фенилэтилен) ГОСТ 10003-90, 

обладающий эмбриогенным и общетоксическим 

действием. Стирол простейший представитель 

ароматических углеводородов с ненасыщенной 

боковой цепью —CH=CH2, представляет собой 

жидкость с резким запахом. В составе НПС стирола 

- 38 %. Анализ литературных данных о 

токсичности и характере биологического действия 

стирола [16-21] показал, что он обладает 

раздражающим и наркотическим действием, 

влияет на кроветворные органы, вызывает 

поражения печени [16]. Пары стирола вызывают 

раздражение и слизистых оболочек (раздражение 

глаз, носа и губ) и центральной нервной систем 

(головокружение, головная боль, сонливость, 

затруднение концентрации внимания, 

утомляемость) [17, 18]. Исследования по 

изучению токсикокинетики стирола показали, что 

стирол способен к кумуляции в жировых депо 

организма [19, 20]. Несмотря на токсический 

характер действия стирола и его способность 

накапливаться в организме человека, в нашей 

стране наблюдается рост производства и 

потребления стиролсодержащей продукции в 

технических и бытовых целях, особенно это 

касается строительных, теплоизоляционных и 

отделочных материалов. Так, в 2010 г. объем 

потребления полистирола в России составил 457 

тыс. т [21]. 

Предельно допустимая концентрация (ПДК 

р.з.) стирола для воздуха рабочей зоны 5 мг/м3, 

пары, 3 класс опасности; для атмосферного воздуха 

ПДК м.р. – 0,003 мг/м3, ПДК с.с. – 0,003 мг/м3 3 

класс опасности, оказывает раздражающее 

действие [22]. По данным А. В. Кузьмина [2] 

краткая токсиколого-гигиеническая 

характеристика стирола следующая: Lim ac. – 1,1 

мг/л; CL50 белые мыши (2 часа) – 21,6±1,18 мг/л; 

CL50 белые крысы (2 часа) – 24,0±1,23 мг/л; DL50 

белые мыши (одноразово) – 888,0±61,0 мг/кг; DL50 

белые крысы (одноразово) – 1220,0±65,0 мг/кг. 

Последнее значение близко к удельной дозе 

стирола (38 %) в смеси НПС, рассчитанной нами – 

1180 мг/кг. По данным зарубежных исследований 

средние значения концентрации стирола, 

воздействующие на человека в помещении, 

составляют 0,0013-0,0019 мг/м3. Предельно 

допустимая максимально разовая концентрация 

стирола для атмосферного воздуха составляет 0,04 

мг/м3 [2]. 

Таким образом, по результатам нативных 

исследований и литературных данных токсичность 

смеси НПС определяется по характеру воздействия 

- стиролом, что подтверждается очень близкими 

значениями DL50 стирола и его доле в НПС. 

Заключение 

НПС по параметру острой токсичности при 

внутрижелудочном однократном введении следует 

отнести к умеренно-опасным веществам. НПС 

оказывает умеренное раздражающее действие при 

попадании на неповрежденные кожные покровы и 

способно повреждать слизистую оболочку глаза. В 

условиях ингаляционного воздействия в 

насыщающих концентрациях выявлены 
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клинические проявления интоксикации с 

отсутствием гибели лабораторных животных. НПС 

обладает слабыми кумулятивными свойствами 

антагонистического комбинированного действия, 

не способное проникать через кожные покровы в 

дозах вызывающих токсический эффект при 

однократном воздействии, и не следует относить к 

потенциальным аллергенам. 
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РЕЗЮМЕ 

В современной психопатологии наиболее важными проблемами являются возрастная трансформация 

и резистентность к лекарственной терапии. Симптомы в детском возрасте скрыты за частоколом 

возрастных поведенческих реакций. В то же время, использование нейролептиков и антидепрессантов для 

коррекции поведения наталкиваются на отсутствие должного результата и появление нежелательных 

эффектов. Указанные обстоятельства диктуют необходимость уточнения критериев диагностики и 

терапевтических подходов. В этой связи особое значение приобретают интегрированные научные 

подходы к диагностике, включающие естественнонаучные и философские постулаты.  

SUMMARY 

In modern psychopathology, the most important problems are age-related transformation and resistance to 

drug therapy. Symptoms in childhood are hidden behind the palisade of age-related behavioral responses. At the 

same time, the use of antipsychotics and antidepressants for behavior correction encounters a lack of proper results 

and the appearance of undesirable effects. These circumstances dictate the need to clarify the criteria for diagnosis 

and therapeutic approaches. In this regard, integrated scientific approaches to diagnostics, including natural science 

and philosophical postulates, are of particular importance. 

Ключевые слова. Аутизм, гиперактивность, резистентность, трансформация, деконструкция.  

Keywords. Autism, hyperactivity, resistance, transformation, deconstruction. 

 

 … всем философиям и религиям противостоят  

 факты человеческой души, которые,  

 возможно, решают в последней инстанции, 

что такое истина и что –  

 заблуждение. 

 К.Г. Юнг 

Актуальность. С точки зрения философской 

категории «деконструкции», любому объекту 

присуща внутренняя противоречивость. Значение 

объекта никогда не проявляется как видимый, 

целостный вещественный признак. Объект 

незавершен, невидим в своей цельности, поэтому 

его можно обозначить как «пустоту», «ничто» 

(Деррида Ж., 1983). Окончательный смысл 

явления, «текста», «личности», «болезни» 

постоянно создается, конструируется. Мы 

наблюдаем это и в психопатологии, где существует 

ряд симптомов с нечеткой, изменчивой структурой. 

В детской психопатологии незавершенность, 

структурная «нечеткость» клинической картины 

того или иного расстройства диктует 

необходимость целостного анализа с включением 

естественнонаучных и философский категорий.  

Методы исследования. Обследованы 

пациенты амбулаторного звена (189 детей, 110 

мальчиков, 79 девочек) за период 2021 – 2022 гг. 

Средний возраст – 10,5 лет. Все пациенты были на 

приеме с родителями.  

Результаты. «Потенциальность», динамизм 

психопатологических симптомов отмечался 

многими исследователями. А. Снежневский (1983) 

указывал, что психический статус в момент 

исследования нередко содержит в себе 

«потенциально обусловленные» особенности 

дальнейшего течения. Еще Демокрит говорил о 

том, что реальны «только атомы и пустота». 

«Нечто» рождается из «пустоты». В этой «пустоте» 

заархивирована энергия и структура будущей 

системы. На этом этапе возникают переходные 

симптомы. Они предшествуют оформлению идей, 

поступков, поведения.  

В качестве переходных синдромов (состояний) 

можно рассматривать следующие феномены:  

• пубертатный кризис  

• деперсонализацию  

• депрессию  

В период пубертатного кризиса наблюдается 

снижение, «выпадение» нравственного чувства, 

социальных положительных установок, отсутствие 

работоспособности. Дети, пребывающие в таком 

болезненном состоянии, уходят из дома, рвутся «к 

свободе», агрессивны к родителям, бросают учебу 

в колледже, институте. На самом деле, это 

состояние временное. Может произойти 

сглаживание подобных расстройств: буйство 

прекратится, личность будет развиваться 

прогрессивно. Существует также вариант 

сохранения указанных психопатических черт: 

возбудимости, раздражительности, неуживчивости 

и т. д. Может, наконец, проявиться и 

шизофренический процесс. Таким образом, 

расстройство поведения в пубертатном периоде 
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https://www.doi.org/10.31618/ESU.2413-9335.2023.4.108.1837


Евразийский Союз Ученых. Серия: медицинские, биологические и химические науки. #7(108), 2023 21 

 

представляет собой незавершенную систему с 

«невидимым» вектором дальнейшего развития. 

Только по прошествие подросткового кризиса 

можно увидеть целостную, сформировавшуюся 

структуру личности и поведения [1, 3, 6].  

Еще один переходный синдром – 

деперсонализация. Данное состояние включает в 

себя, в крайних своих вариантах, «чувство утраты 

чувств», болезненное бесчувствие. Больной 

понимает, что потерял способность сопереживать, 

и мучается этим. Есть менее выраженные формы 

деперсонализации, например, смутное ощущение 

измененности своих чувств, своего «Я», перемена 

взгляда на жизнь, блеклость красок внешнего мира, 

яркости впечатлений. Все это можно объединить 

понятием пустоты, утраты. Но это переходное 

состояние, содержащее в себе потенциал иных 

психических симптомов: страха, тревоги, бреда, 

агрессии. Деперсонализация – важная основа 

девиантного поведения (Ануфриев А.К., 1973). 

Мать и сестра больного Б., 18 лет, обратили 

внимание на одну его особенность: он все время 

«как бы играет». Когда он конфликтует, 

высказывает идеи величия, сравнивая себя с 

известными учеными, курит марихуану и прочее, 

подросток словно оставляет некий зазор между 

настоящей жизнью, своими истинными 

переживаниями и игрой. Сам он временами 

говорил матери, что будто потерял свои чувства. 

Скорее всего, речь тут идет о деперсонализации, 

которая выражается в утрате чувственного 

компонента восприятия себя и окружающей жизни. 

Поскольку Б. не ощущает полноты жизни, 

цельности самосознания, он не в состоянии жить 

«по-настоящему», «серьезно». Ему легче играть, 

представляя окружающий мир, других людей и 

себя в облегченном варианте, безответственно. 

Игра – это в данном случае симптом 

деперсонализации. Субъект теряет единство 

психики [1, 6], его чувства нечетки, неконкретны, в 

каком-то смысле, «ослаблены». Поведение такого 

человека лишено логики, цельной мотивации, 

оторвано от реалий жизни. В последующем оно, 

возможно, трансформируются в шизофрению, в 

патологическую агрессию.  

Человек, длительное время пребывающий в 

депрессивном состоянии, особенно, легкой и 

средней степени, склонен к употреблению 

наркотиков психоактивных веществ. В других 

случаях человек в депрессии пишет стихи, сочиняет 

музыку. Депрессивные состояния часто связаны с 

ощущением собственной «никчемности». 

Депрессия предшествуют развитию агрессивности, 

бреда, навязчивых явлений. Подобные 

превращения можно наблюдать, в частности, на 

примере «трансформированной агрессии» у детей 

[4]. В течение длительного времени наблюдается 

снижение настроения, мрачность, угрюмость. У 

ребенка «прорываются» высказывания о 

бесполезности, ненужности собственного 

существования, об утрате смысла жизни. Он 

говорит матери: «почему я такой несчастный»? 

«зачем ты меня родила»? В описанных 

переживаниях мотив суицида звучит порой не так 

отчетливо, сами депрессивные идеи также не 

структурированы. Они находятся как бы в 

зародыше, в потенции, имеют свою внутреннюю, 

скрытую динамику. На определенном этапе 

развития такого состояния очередной, «рядовой» 

конфликт совершенно неожиданно разрастается до 

неимоверных размеров, наблюдается физическая 

агрессия, неуправляемость поведения, «полная 

невменяемость». Мелкая ссора трансформируется в 

масштабный конфликт. Подростки совершают 

немотивированные поступки, убегают из дома, 

угрожают ножом и т. д. В эти моменты родители 

вынуждены прибегать к помощи соседей, вызывать 

милицию, дежурного психиатра. Этот взрыв 

агрессии говорит о появлении качественно нового 

состояния, трансформации агрессии [4]. Здесь 

необходимо отметить, что трансформации всегда 

предшествует скрытая динамика. Она проявляется 

рядом внешних симптомов в виде мрачности, 

размышлениями о безысходности, никчемности 

жизни и проч. Это состояние внутренней пустоты 

сходно со «скрытой депрессией» (Х. Лопес-Ибор, 

1972). Оно «потенциально», возникает как бы из 

«ничего», но в нем, в этом «ничто», скрывается 

огромной силы разрушительная энергия.  

«Пустота» развивается в некую 

«возможность». Если существует возможность, 

должна быть и «бифуркация»: событие должно 

иметь альтернативы. К судьбоносной развилке 

биологическая система обязательно подходит с уже 

готовыми, правда, закодированными, 

«свернутыми» вариантами будущего отрезка 

жизни.  

Законы физики, полагал И. Пригожин, 

используются в биологии и социологии 

прямолинейно, в упрощенно понимаемой 

позитивистской парадигме [5]. Согласно такому 

подходу, эволюция, процесс в некой биологической 

либо социальной системе все время идет вверх, к 

прогрессу, подчиняясь детерминизму 

совершенствования. На самом деле, все обстоит 

сложнее, в каком – то смысле, фатальнее. У любой 

системы есть, условно говоря, две траектории: 

детерминистическая и нестабильная, 

флуктуирующая. Если в отношении первой можно 

применять формулы развития и предсказывать 

будущее, то вторая непредсказуема. 

Нестабильность содержит в себе бифуркацию и 

необратимость структурно-качественных 

изменений. Детерминизм – это река времени, 

нестабильность – его «стрела» (И. Пригожин). 

Детерминизм – поступательное развитие, 

нестабильность – огонь, в котором необратимо 

сгорает старое. 

Мы точно не знаем, как обрушивается на 

человека психоз, как возникает суицид, как ребенок 

становится вдруг неуправляемым в своем 

поведении. Всегда есть элемент 

непредсказуемости. Система зависит от малейших 

колебаний среды, потому что в ней самой есть 

скрытый, «свернутый», как тайный свиток, 

потенциал ее дальнейшей жизни. Феномен 
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«психопатологической пустоты» предполагает 

наличие сценариев дальнейшей жизни. Они 

существуют в потенции и ждут «малейших 

флуктуаций среды» для своего воплощения в точке 

бифуркации.  

Подростки задают себе метафизические 

вопросы. «Что такое жизнь»? «Зачем мы живем»? 

Пустота, бесконечность возможного, ощущается 

ими весьма болезненно. Они гораздо честнее 

взрослых, занятых повседневными заботами, 

отодвинувших «вечные» вопросы на периферию 

своего мироощущения. У подростков, поэтому, 

нередко формируются депрессивные состояния, в 

которых сквозят размышления о бытии 

(«метафизическая депрессия»). Выходом из 

данного мучительного состояния могут стать 

невроз, бред, агрессия. Агрессия – это проявление 

жизненной воли, попытка убрать препятствия на 

своем жизненном пути. В качестве последних 

выступают социум, правила поведения, родители с 

их «замшелыми» нравственными установками. 

Влияние «улицы», «кумиров», компании 

сверстников выступает как пусковой фактор. 

«Культурная среда» также имеет важное значение: 

происходит манипулирование, выработка мотивов 

и целей поведения.  

Одним из самых частых противоречий в 

детской психиатрии является разграничение 

аутизма и гиперактивности. Не случайно, психиатр 

постоянно имеет дело с такими размытыми 

диагнозами, как «аутистический синдром», 

«аутистикоподобное поведение», «черты аутизма» 

и т. д. И поспешный лейбл «аутизма» зачастую 

только затмевает истинную проблему.  

И у гиперактивных детей, и у аутистов 

имеются ранние органические вредности в форме, 

например, гипоксии, затяжных родов. Потом 

появляется задержка психического и речевого 

развития, неправильное поведение. И только потом 

видна развилка. Аутист сидит в углу и что – то 

стереотипно делает, его мимика беднеет, он 

делается отрешенным, а ребенок с 

гиперактивностью становится агрессивен, кричит, 

«качает права». То есть, в нем, в гиперактивном 

ребенке, так сказать, больше жизни. Мы же 

привыкли, что жизнь – борьба, выживает 

сильнейший и все такое. С легкой руки А. 

Шопенгауэра мир поделен на «охотников» и их « 

жертв».  

Все в мире противоречиво. И в проблеме 

аутизма, мне кажется, есть тоже некий дуализм. 

Такой же, как, например, в диадах депрессия – 

агрессия, гетероагрессия и суицид. Почему, 

например кто - то направляет свою агрессию на 

людей, а другой, наоборот, убивает себя? У 

агрессора инстинкт борьбы выше, у суицидента – 

он минимален, вплоть до нуля. Аутист, сталкиваясь 

с огромным резервуаром тревоги, бежит от мира, а 

гиперактивник, спасаясь от той же тревоги, – 

начинает бороться за место под солнцем. И тот, и 

другой делают это наивно и неумело. Нет ничего 

глупее, чем первокласснику, без оглядки на 

реальность, грубить учителю, кричать на уроке, 

драться. Но именно так поступает гиперактивник с 

расстройством поведения. Аутист же, в поисках 

спасения от водопада тревоги, забивается в угол и 

вообще не хочет иметь с миром ничего общего.  

Интересно, что в основе проблем и аутиста, и 

гиперактивника лежит, в сущности, одно и то же: 

сильная тревога, которая дана им с рождения. Она 

обусловлена разными травматизирующими 

факторами – экстракорпоральное оплодотворение, 

Кесарево сечение, обвитие пуповины, гипоксия от 

множества причин, жестокое обращение и проч. И 

вот тут встает главный вопрос: что делать? На 

сегодняшний день ничего лучшего, чем 

затормаживать ребенка седатиками, не придумано. 

Правда, развитие гуманистической психотерапии 

постепенно вносит спасительные коррективы. И 

мы видим примеры, когда правильный подход 

учителей и психологов дает результаты.  

Давайте проанализируем взаимоотношения в 

указанной выше диаде аутизм – гиперактивность. Я 

уже говорил, что в основе проблем поведения 

ребенка с аутистическим комплексом и 

гиперактивностью лежит одинаковая причина - 

тревога. Это хорошо видно на рисунке мальчика 7 

лет.  
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Рис. 1. Тревога. 

  

Жирная черная гора, им нарисованная, 

проективно отражает переполняющую его тревогу 

(Рис. 1). Эта тревога накопилась от органических 

вредностей перинатального периода, 

неправильных воспитательных подходов в самом 

раннем возрасте, неотреагированных стрессов, и, 

наконец, от генетических особенностей 

темперамента. Она останется с ним надолго. А от 

нее уже исходит и присущая ему агрессия - колючее 

черное дерево, красный квадрат (Рис. 2).  

 

 
Рис. 2. Агрессия.  

  

У данного пациента я диагностировал 

гиперактивность в 3 года. Беременность была по 

экстракорпоральному способу, роды - при помощи 

Кесарева сечения. При смене детского сада и 

группы педагогов он нормально дошел до школы, 

развивался. С его гиперактивностью удачно 

справлялись. И вот в 7 лет он пошел в школу. Там, 

естественно, новые требования, с которыми он и 

начал бороться. Стал агрессивен. Но и тут учителя 

повели себя правильно, мальчик успокоился и 

нормально впитывал школьные знания. Итак, в 

основе проблемы - тревога, а уж после движение 

идет либо в сторону гиперактивности с внешней 

агрессией и борьбой за выживание, либо в сторону 

аутизма с отрешением от чужеродного, злобного 

мира.  

Вот, объяснение этого дуализма, с точки 

зрения психиатрии, я пока что встречал только у С. 

Грофа. Ученый указывает на травматизирующий 

момент родов, протекающих с удушьем, 

вызывающих сильнейший стресс и тревогу [2]. Эта 

тревога накапливается в резервуаре психики 

ребенка и потом проявляется агрессией или 

вытеснением (аутизмом). Мне кажется, для 

ориентирования в этих сложных процессах, 

клиницисту может помочь некий 

общефилософский принцип. Так всегда бывает: 

глядя на явление, так сказать, в упор, мы не 
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различаем общих закономерностей. Лицом к лицу 

лица не увидать. Итак, какой именно принцип? Кто 

его вывел? Посмотрите еще раз на рисунок 

мальчика: там выплыл из его подсознания какой – 

то красный квадрат. Но красный цвет, как известно, 

есть цвет борьбы. Квадрат же – наиболее 

упрощенная форма для выражения цвета. Ничего 

нет, никакого изображения, просто рамка для цвета. 

И цвет красный, цвет борьбы. Таким образом, сам 

пациент проективно указал нам на то, что же 

внутри него происходит. Он интуитивно и 

схематично все нарисовал.  

Я как увидал этот красный квадрат, сразу 

вспомнил авангардиста К. Малевича. Ведь это его 

красный квадрат – основа супрематизма, наиболее 

возможного упрощения. Сначала был «черный 

квадрат», то есть, только цвет, именно, черный, 

цвет тревоги. Потом Малевич нарисовал еще 

красный квадрат. Символ борьбы, то есть. Красный 

цвет – цвет борьбы. Но завершил он все рисунком 

«Белое на белом» (Рис. 3). Белый квадрат на белом 

фоне. То есть, какая тут динамика? Сначала 

резервуар тревоги. Потом борьба. Ну, и самое 

последнее, белый на белом. Это уже совсем 

«ничего»: «белое безмолвие», нирвана, 

бесстрастность. Проще говоря, аутизм.  

 

 
Рис. 3. Три квадрата К. Малевича.  

 

Траектория маленького человека, который 

вышел из тревоги, попытался за себя побороться и 

кончил аутизмом. Когда Малевич нарисовал белое 

на белом, он впал в депрессию, ибо ничего не 

осталось больше, ни формы, ни цвета. Белое 

безмолвие. Нирвана. Аннигиляция. Как в 

некоторых произведениях Альфреда Шнитке: звук 

постепенно исчезает, звучит пустота…  

Ведь, что такое аутизм – в переводе с 

клинического языка на философский: это уход от 

мира. Ребенок как бы говорит всем: простите, не 

справился. Была тревога, заставившая его 

включить агрессию – гиперактивность, борьбу. А 

потом он поник и пролепетал бессвязно: я связан. 

Аутизм – уход от борьбы.  

Обсуждение, выводы. Гиперактивность – это 

застывший, недоразвившийся аутизм. Точно так 

же, как психопатия – есть недоразвившаяся 

шизофрения. Нет никакого аутизма, нет никакой 

шизофрении! Есть степень реакции ребенка на 

водопад тревоги. Есть тот или иной способ борьбы 

с ней. Ребенок с перинатальной гипоксией 

сопротивляется, он не уходит от мира. Он 

гиперактивен. А мы считаем это патологией и 

давим ребенка нейролептиками. То есть, 

подталкиваем к уходу в аутизм. К уклонению от 

борьбы. Да еще частенько подозреваем, с умным 

видом, что у него, дескать, «шизофрения». Вместо 

помощи, проговаривания ситуации конфликта, 

уважения к личности, доверия, - вместо всего этого 

мы толкаем его, извините, к «нирване». Укололся и 

забылся…  

Лечение гиперактивности – это 

проговаривание конфликтов до мелочей, до самой 

сути. Надо воздерживаться – сколько можно – от 

нейролептической седации. Лечение же аутизма – 

это развитие способов адаптации, что на практике 

выглядит как упорное привитие навыков 

опрятности, обучения и социализации. 

Демонстрация ребенку поддержки в этой борьбе.  
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ANNOTATION 

This article presents neuroimaging diagnostic findings such as computed tomography (CT) and magnetic 

resonance imaging (MRI) in 312 patients with acute transient hydrocephalus traumas. In 119 cases, the 

characteristic features characterizing the syndrome of intracranial hypertension of a predominantly hydrocephalic 

origin with development of acute transient hydrocephalus were revealed.  

The results of the study presented based on analysis of treated 119 patients with acute transient hydrocephalus 

of traumatic genesis predetermined the timely revealing of its characteristic features complicating the 

craniocerebral trauma and permitted to establish direct indications for noninvasive monitoring of intracranial 

hypertension syndrome of hydrocephalic nature in the acute stage of craniocerebral trauma.  

Key words: craniocerebral trauma, intracranial hypertension, acute hydrocephalus, neuroimaging, computed 

tomography. 

 

Relevance. 

Traumatic brain injury (TBI) in the structure of 

morbidity and mortality of the population retains a high 

frequency, both persistent disability and disability, 

causing its relevance in modern medicine [6,7,9]. 

The urgency of the problem of treating patients 

with TBI is due to difficulties in solving a whole range 

of tasks, including determining the choice of diagnostic 

and therapeutic tactics, the need for surgical 

intervention, their timing and methods of 

implementation [16,17]. Despite the significant 

improvement and improvement of the technical 

equipment of medical institutions, modern 

achievements in neurosurgery and neuro-resuscitation, 

the results of treatment of patients with severe forms of 

TBI, its intracranial complications, remain not 

completely satisfactory to clinicians [7,9,37,44]. 

At the present stage of the development of 

neurosurgery, when choosing an adequate therapeutic 

and diagnostic tactics, a neurosurgeon, of course, 

cannot focus only on the data of a clinical and 

neurological examination. 

Knowledge of the features of the first clinical and 

neurological manifestations of the disease, the degree 

of central nervous system (CNS) dysfunction in acute 

cerebral insufficiency of traumatic etiology, the course 

of traumatic brain disease allows us to characterize the 

general condition of the patient and the degree of 

preservation of compensatory adaptive mechanisms, 

which are the key to the correct planning of the scope 

and sequence of diagnostic measures and interpretation 

of their results [8,14,36]. 

As you know, the disease is easier to prevent than 

to treat. This statement is true for all diseases. But 

sometimes it happens that it is quite difficult to warn. 

Because it is not always possible to predict what exactly 

can provoke a particular patient's condition and 

aggravate the course of the disease [27,32,41,42,44].  

Analysis of literature data, causes of deaths and 

unsatisfactory results of treatment of patients with TBI 

of its moderate and severe forms allows us to formulate 

a number of fundamentally important tactical and 

technical techniques, without which it is often difficult 

to obtain satisfactory results of treatment of these 

nosologies. Along with this, compliance with certain 

principles of conducting therapeutic and diagnostic 

methods in combination with the analysis of clinical 

and neurological manifestations of the disease allows 

us to obtain objective criteria for predicting the 

outcomes of the disease and thereby justify the 

expediency of using one or another tactic for the 

management and treatment of patients [10,11,20].  

A group of patients with acute transient 

hydrocephalus, which developed as a complication 

during organic injuries of traumatic etiology, is difficult 

to treat and in the absence of timely adequate care, 

patients die in the first 12-72. The clinic and diagnosis 

of the acute form of hydrocephalus is rather difficult, 

since the symptoms of organic damage to the 

underlying disease, i.e. TBI (both primary and 

secondary), which level the syndrome of increased 

"malignant" intracranial pressure of not parenchymal, 

but hydrocephalic genesis, which causes inadequate 

treatment of this category of patients [1,2,4,8,22,28], 

are in the first place. 

Acute transient hydrocephalus remains relevant 

both in neurology and in neurosurgery, which causes 

close attention to it and the search for its solution. This 

is due, firstly, largely because adequate conditions for 

neurosurgical interventions, existing methods of 

https://www.doi.org/10.31618/ESU.2413-9335.2023.4.108.1838
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neuromonitoring ICP cannot provided in all patients 

with acute neurosurgical pathology. Secondly, the point 

of view existing in the literature about the frequency 

and pathogenetic mechanisms, the timing of the 

development of acute transient hydrocephalus, its types 

and methods of its elimination and prevention is 

contradictory and rather scarce [3,6,14,22,29].  

In this regard, it seems important to address the 

issue of difficulties encountered in the diagnosis of 

acute transient hydrocephalus. To a certain extent, this 

can explain the currently existing high mortality in the 

group of patients with moderate and severe forms of 

TBI, as well as the continuing high percentage of both 

general and postoperative disability in this category of 

patients [12,18].  

In this regard, first it is necessary to understand the 

causes and timing of the so-called acute transient form 

of hydrocephalus of traumatic genesis [15]. 

The aim of the study was to analyze the 

characteristic paraclinical and neuroimaging signs in 

the diagnosis of intracranial hypertension in patients 

with acute transient hydrocephalus on the background 

of traumatic brain injury. 

Material and methods: we reviewed and 

analyzed objective data such as the results of clinical, 

neurological and neuroimaging studies of patients with 

isolated CMT - n=312 cases. All patients treated in 

Bukhara branch of RSCEMС of Ministry of Health of 

the Republic of Uzbekistan during the period from 

2019 to 2022. Archival and current practice materials 

used in the work: data from case histories, study 

protocols, re-examination charts and other medical 

records of the patients. The work based on the analysis 

of examination data and treatment outcomes of 119 

patients, for craniocerebral trauma with developed 

acute transient hydrocephalus. The mean age was 

38,1±2,4 years (from 18 to 79 years). There were 

77(64.71%) male and 42(35.29%) female observations. 

The correlation between neurological symptoms 

and signs of intracranial hypertension in the 

development of neuroimaging signs of acute 

hydrocephalus analyzed.  

The analysis of the results of treatment of patients 

with acute transient hydrocephalus of traumatic genesis 

allowed us to make our own interpretation of the 

findings. Depending on localization and type of injury 

to brain structures, the distribution of patients with 

OTTH against the background of CHT was 

characterized as follows: supratentorial right-sided - 

48(40.3%), men - 32(66.67%), women - 16(33.33%); 

left-sided - 43(36.13%): men - 24(55.81%), women - 

19(44.19%). Subtentorial injury - 28(23.6%): males - 

19(67.86%), females - 9(32.14%) (Table 1). 

Table 1 

Localization and sex data of acute transient hydrocephaly against the background of brain injury 

Gender 

Supratentorial 
Subtentorial Total 

Right Left 

Abs %±0.04 Abs %±0.04 Abs %±0.04 Abs %±0.04 

Men 32 66,67* 24 55,81* 19 67,86* 75 62,68* 

Females 16 33,33* 19 44,19* 9 32,14* 44 37,32* 

Total 48 40,3* 43 36,1* 28 23,6* 119 100,0^ 

Note * - Differences between male and female data are significant (P<0.01) 

^ - the differences between Group 1 and Group 2 are significant (P<0.05) 

 

The distribution of patients according to the nature 

of the traumatic substrate was as follows. Traumatic 

epidural haematoma was detected in - 31(26,05%), 

subdural haematoma - 24(20,17%), contusion (mild, 

moderate, severe), intracerebral haematoma with foci 

of crush - 64(53,78%). (Table 2). 

Table 2 

Localization and nature of injury in acute transient hydrocephaly caused by brain injury 

Localization 

Nature of injury 

Total 
Epidural hematoma Subdural hematoma Brain contusion 

Abs %±0,04 Abs %±0,04 Abs %±0,04 Abs %±0,04 

Supratentorial 
Right 14 11,76* 12 10,08* 22 18,49* 48 40,3* 

Left 11 9,24* 9 7,56* 23 19,33* 43 36,1* 

Subtentorial 6 5,05* 3 2,53* 19 15,96* 28 23,6* 

Total 31 26,05 24 20,17 64 53,78 119 100,0^ 

Note * - Differences between male and female data are significant (P<0.01) 

^ - the differences between Group 1 and Group 2 are significant (P<0.05) 

 

The stage of the disease was classified according 

to the grading proposed by Prof. A.L. Polenov Russian 

Neurosurgical Institute (1984), which included 

compensated (I), subcompensated (II), decompensated: 

moderate (III) and grossly decompensated (IV).  

The paraclinical methods of investigation in 

patients with OTTH caused by traumatic brain injury 

included standard general and biochemical blood tests, 

ophthalmological, otoneurological tests. The 

instrumental methods of investigation were applied: 

craniography of the skull in standard projections - 

n=119(100%) patients, electroencephalography - 

n=64(53,78%), Echo-ES - n=119(100%). 
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Computed tomography data of 119(100%) and 

magnetic resonance imaging of n=29(24,37%) patients 

and control MSCT-images in the dynamics of treatment 

of 119(100%) patients were studied. 

The adjacent specialists examined patients in 

dynamics of observation and treatment for brain injury 

complicated by acute transient hydrocephaly: 

ophthalmologist and otoneurologist. Computed 

tomography and MRI are imaging techniques of the 

brain, intracranial spaces as well as bones and soft 

tissues. CT was performed on Multislide computed 

tomography (CT), Revolution-EVO (64), Japan and on 

Siemens "Somatom AR TX" (Germany) with a 

scanning layer width of 2 to 10 mm, current strength of 

50 to 70 mA, with tube current voltage of 110 to 130 

kV and apparatus at a maximum Gentry angle (GT) of 

±28°. Structural organic lesions of the brain (nature, 

volume, localisation of the pathological substrate, 

HFH), distribution, and degree of ventricular 

dislocation were taken into account during the 

examination. The density of parapathological brain 

tissue and its Haunsfield density were determined. 

Patients with suspected changes from the skull bone 

sheath subjected to a CT scan in bone mode to detect 

traumatic changes from the skull base bones. 

CT examination - 119(100%) and MRI data from 

29(24.37%) patients allowed us to identify 

characteristic changes in the cerebrospinal circulation 

system, which was essential in terms of non-invasive 

neuroimaging monitoring of intracranial prashtion in 

the development of acute transient hydrocephaly. To 

objectify the pathological states of ventricular system, 

its position, magnitude, and degree of displacement 

were studied according to CT of the brain with 

calculation of VCC, diameter of retroorbital part of 

optic nerves (dON), and cerebro-ventricular Evans 

Index (the norm 20.0±1.85).  

At detection of acute hydrocephalus, we 

calculated ventriculo-cranial coefficients (VCC-1, 

VCC-2, VCC-3, VCC-4 and VCC - ventricular bodies) 

according to the accepted method and compared the 

values with age norms. 

VCC-1 is the ratio of the index between the 

anterior horns of the lateral ventricles to the value 

between the cranial vault bones. Normal value of VCC-

1 according to S.B. Vavilov (1986): 24.0-26.3% in the 

age group under 60 years old, 28.2-29.4% in the age 

group over 60 years old. 

VCC-2 is the ratio of the anterior horn bodies 

between the heads of the caudate nuclei to those 

between the frontal lobes. The VCC-2 (according to 

V.N. Kornienko, 1987) is 36 years- 16%; 36 to 45 

years-17%; 46 to 55 years - 18%; 56 to 65 years-19%; 

66 to 75 years-20%; over 76 years-21%. 

VCC-3 calculated as the ratio of the size of the 

third ventricle to the distance between the bones in the 

cranial vault. In terms of age, VCC-3 was characterized 

as follows: at 30 years of age, 2.7%; from 31 to 40 

years, 2.9%; from 41 to 60 years, 3.5%; from 61 to 70 

years, 3.9%; over 70 years, 4.3% (according to N.V. 

Vereshchagin, 1986). 

VCC-4 - the ratio of the size of the IV ventricle to 

the diameter of the posterior cranial fossa was 

determined. Normal values of VCC-4 are constant in 

any age group. According to N.V. Vereshchagin 

(1986), the normal rate of VCC-4 is 11.3-13%. 

The VCC-body determined by the ratio of the size 

of the removed portions of the cranial vault and the 

edges of the bodies of the lateral ventricles to the size 

between the inner plates of the skull bones. Normal 

values for VKC-bodies according to N.V. 

Vereshchagin (1986) were 18.4-26.0%. 

We used the calculation of normal values of VCC 

according to the methodology accepted in Scientific 

Research Institute of Emergency Care named after N. 

Sklifosovsky. V. Puras, E.V. Grigoryeva, Lectures in 

Neurosurgery, No. 2, 2014). 

In our work, we adhered to the calculation of the 

following coefficients: 

VCC of ventricular bodies; 

Enlargement of the 3rd ventricle; 

Ventriculo-cranial coefficient increase - 2 over 

9%; 

Retro-orbital optic nerve sheath size; 

dON to 3rd ventricle size ratio - HgS.  

 

 

VCC-1 - (VCC-1=A/Cx100%) (Evans Index) up to age 60 years - 24.0-

26.3%, in the age group over 60 years - 28.2-29.4% 

VCC-2 - (VCC-2=B/C1x100%): at the age of 30 - 16%, 31-40 years - 17%; 

41-60 years - 18%, 61-70 years - 19%, 71-80 years - 20%, over 80 years - 

21% 

BCC-3g - (BCC-3g = D/C2 x 100%) in patients under 30 years of age 2.7%, 

31-40 years - 2.9%, 41-60 years - 3.5%, 61-70 years - 3.9%; over 70 years - 

4.3% 
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VCC bodies - (VCC-body=T/C3x100%) VCC body values are 18.4-26.0%  

 

VCC4g - (VCC-4g=F/Gx100%), normal value is 11.3-13% 

 

The diagnosis of acute transient hydrocephalus 

against the background of traumatic brain injury based 

on clinical, neurological, neuroimaging data with the 

presence or absence of signs of brain structure 

dislocation at traumatic intracranial haematomas, but 

also the presence of progressive intracranial 

hypertension. The treatment and management of 

patients with traumatic intracranial hematomas is 

currently determined not only and not so much by 

establishing the fact of intracranial hypertension, as by 

the clinical picture of a progressive, often "malignant" 

intracranial hypertension acute hydrocephalus 

syndrome. 

Results and discussion. In all cases, we noted a 

sign of progressive "malignant" intracranial 

hypertension, which manifested by increased Evans 

index and enlarged width of subarachnoid slits and 

sulci. Depending on the time of hospitalization, the 

patients distributed as follows: 0-3 days - 91(76.47%), 

4-7 days - 24(20.17%), 8-10 days - 4(3.36%). Road 

traffic accidents resulted in 52.1% injuries, street 

injuries (including criminal injuries) in 21.1%, 

domestic injuries in 11.9%, and falls from height in 

3.36% of the victims. (Table 3).  

Table 3 

Distribution of patients with acute transient hydrocephalus of traumatic genesis by period of 

hospitalization and type of injury 

Type of trauma  

Time of hospitalization from the moment of trauma  
Total 

0-3 days 4-7 days 8-10 days 

abs %±0,04 abs %±0,04 abs %±0,04 abs %±0,04 

Street  13 10,92 14 11,76 3 2,52 30 21,1 

Household 12 10,08 2 1,68 - - 14 11,9 

Transport  62 52,1 6 5,04 - - 68 62,1 

High-rise 4 3,36 2 1,68 1 0,84 7 4,9 

total  91 76,47 24 20,17 4 3,36 119 100,0 

 

Craniographic examination was performed in all 

119 (100%) patients and was regarded by us as a 

mandatory component of the neurosurgical diagnostic 

complex. Thus fractures of the bone sheath were 

identified in 79(66,38%): cranial vault (including 

depressed fractures - n=18) 65(82.28%); skull base 

fractures (including facial skeleton - n=11) were noted 

in 14(17.72%) (Table 4). 
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Table 4  

Radiological findings in patients with acute transient hydrocephalus on the background of brain injury 

Craniograph

ic changes  

in EG (n=31) in SG (n=24) 
in brain 

contusion (n=64) 
Total  

a

bs 

%±0,0

4 

a

bs 

%±0,0

4 

a

bs 

%±0,0

4 

a

bs 

%±0,

04 

skull 

fracture  

1

5 

48,39*

* 

1

3 

54,17*

* 

3

7 

57,81*

* 

6

5 

54,62

^ 

fracture of 

skull base  
4 12,9 3 12,5 7 10,94* 

1

4 

16,9^ 

depressed 

fracture  
9 29,03 2 8,33 6 9,38 

1

8 

12,68

^ 

facial 

fracture  
3 9,68 1 4,17* 7 10,94 

1

1 

14,79

^ 

Total  
1

9 

61,29

%* 

1

6 

66,67

%* 

4

4 

68,75

%* 

7

9 
66,38 

Note: * - differences between male and female data are significant (** - P<0.01);  

^ - differences between groups are significant (^ - P<0.05) 

 

Targeted X-ray examination of the bones of the 

facial skull made in 21 (17.64%) victims, 11 patients 

had fractures of the facial skeleton bones (nasal bones, 

malar bone and lower jaw).  

Neuroophthalmological examination performed in 

all (n=119) patients with acute transient hydrocephalus 

caused by brain injury and included examination of the 

functional state of the visual organ: visual acuity and 

field width, fundus examination by indirect 

ophthalmoscopy, crania-cerebral nervous function 

status was determined. The changes on the ocular 

fundus were evaluated according to 4 stages of optic 

disc stasis.  

Stagnant optic discs reflecting the severity of 

hydrocephalic-hypertensive syndrome predominated in 

the group with brine contusion and fracture foci (n=64) 

- 59(92.18%) of observations (p<0.05). 

A sharp decrease in visual acuity detected in 

18(12.68%) patients. (p<0,05). Increased ICP mainly in 

the ventricular system led to the development of 

congestive papillae of the optic nerve disc. 

Pupillometry in patients revealed a persistent increase 

of intraocular pressure with a change of pupil size and 

revealed anisocoria in 102(85,71%) while objective 

examination revealed anisocoria in 72(60,5%) cases 

only. 

 

  
Figure 1. Cranial vault fracture: depressed fracture of the parietal bone on the right 

 

Oto-neurological examination of 109(91.6%) 

patients with acute transient hydrocephalus against the 

background of brain injury revealed vestibular 

(optokinetic and caloric nystagmus, vertigo), reflecting 

presence or absence of hypertensive components on 

supra- or subtentorial level and their lateralization. Oto-

neurological examination consisted of tonal and 

colloquial speech tests, and examination of the 

tympanic membrane. In all observations, the presence 

of a swollen eardrum identified as one of the criteria for 

elevated ICP. 

The study of vestibular function (which 

significantly hampered by the general condition of the 

patients!) consisted in determining the amplitude and 

nature of spontaneous, caloric and optokinetic 

nystagmus.  

Echo-encephaloscopy performed in all 119 

patients with acute transient hydrocephalus of 
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traumatic genesis using "Echo-12" and "Angiodin-

Echo/M" devices. A common technique of head 

probing used to determine the size, width and nature of 

the medial structures (M-echo) of the brain. The 

presence of intracranial hypertension was manifested 

by splitting and widening of the medial complex, the 

appearance of additional (multiple) echo signals, and an 

increase in the cerebral cloak index. 

In recent years, CT and MRI examinations have 

been widely used in the diagnosis of acute 

neurosurgical pathology. However, the accumulated 

experience of using CT scanning demonstrated that 

even modern computer equipment having higher 

resolution may not always reflect true lesions of brain 

structures in brain injury and frequently (up to 41.0%) 

cannot visualize typical signs of cerebrospinal fluid 

secretion, liquor circulation, and liquor adsorption 

disorders.  

In all observations (n=119) we noted the sign of 

progressive "malignant" intracranial hypertension 

manifested by increased Evans index, decreased VCC-

t and narrowed width of subarachnoid slits and sulci. 

The patterns of changes in the shape of brain matter 

structures, namely the ventricular system, brain base 

cisterns, and other subchondral spaces, depending on 

the nature and severity of structural lesions, sufficiently 

assessed by CT data.  

In hydrocephalus syndrome with increased 

intraventricular pressure, characteristic changes 

detected in the lower horn of the lateral ventricles and 

their width exceeded 3 mm (Fig. 2).  

 

 
Figure 2. CT signs of acute internal hydrocephalus with dilated inferior horns of the lateral ventricles 

 

Generally, periventricular edema detected in the 

anterior horns of the lateral ventricles. (Figure 3). 
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Figure 3. CT signs of acute internal hydrocephalus with increased size of the anterior and 

 posterior horns of the lateral ventricles 

 

Changes in ventricle III according to 

neuroimaging data characterized by "swelling" and 

balloon-shaped deformation of its contours. Changes in 

the width of the third ventricle are considered to be the 

most reliable sign of hydrocephalus, normally not 

exceeding 8 mm in width and the nature of the lateral 

ventricular walls should be assessed (Figure 4). 

 

  

  
Figure 4. Parameters of changes in the size of the 3rd ventricle according to neuroimaging data in the 

development of acute transient hydrocephalus 

 

Changes in the width of ventricle III is considered 

the most reliable sign of hydrocephalus, normally not 

exceeding 8 mm in width and the nature of the lateral 

ventricular walls should be assessed [9]. 

The combination of conducting and calculating 

the indices of brain structures in CCI based on CT 

monitoring allowed predetermining the risk of 

developing acute transient hydrocephalus with the 

syndrome of "malignant" progressive intracranial 
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hypertension. This fact allowed in further tactics of 

treatment and follow-up of patients, to conduct active 

either non-invasive or invasive monitoring of ICH with 

installation of itrathecal (ventricular, subdural) sensor 

measuring ICP. 

Measurement of the size of the 3rd ventricle, its 

enlargement and expansion, being a predictor of the 

development of acute hydrocephalus, which allowed us 

to apply its indicators when using the formula for 

calculating the hypertensive and hydrocephalus 

syndrome: 

HHS - hypertension-hydrocephalus syndrome 

dP - pupil diameter (pupillo) (N=2-9mm) 

dNOs - mean optic nerve size (difference between 

exit from cranial cavity and retinal area - extraocular-

extracranial part (orbital or retrobulbar) deep 

physiological escavation (4.0-4.5 mm, 3 shells) 

pVIII ventricular floor size 

dP+dNOs 

pVIII 
= HHS 

We measured dPH 2 mm from the dorsal contour 

of the eyeball (d1) and 2 mm from the cranial cavity 

(d2). The mean value of dON width (ds) calculated 

according to the formula: 

ds= 

d1+d2 

2 

ICP in the control group (healthy) was 1.0±0.03 

ds(3,8mm) (n=1,0±0,03) 

ICPk 
= 

V3(3,8mm) 

The gradient of the correlation between dsS size 

and 3rd ventricle width exceeded 1.0, we considered a 

hypertensive syndrome (HtS) of parenchymatous 

genesis due to cerebral edema. 

Ht
S = 

ds(6,2mm) 

(1,48±0,02>n
) V3(4,2mm

) 

When the correlation coefficient of dsS and 3rd 

ventricle width did not exceed 1.0, we considered HtS 

as hydrocephalic syndrome (HgS - hyper production, 

hyporesorption of cerebrospinal fluid, occlusion of the 

cerebrospinal pathways). 

Hg
S = 

ds(5,4mm) 

(0,79±0,01<n
) V3(6,8mm

) 

As described earlier, non-invasive CT-monitoring 

of HgS condition allowed us to predetermine the 

development of OTFH and, if it develops, to carry out 

adequate therapeutic and diagnostic tactics in the 

future. Primary monitoring of patients with traumatic 

epidural and subdural hematomas performed from the 

moment of their admission to the hospital. The findings 

of primary CT monitoring (0-3 days after injury) in 

patients with acute transient hydrocephaly for acute 

traumatic envelope hematomas (EH, SH) presented in 

Table 8. 

Table 8 

Indicators of primary CT-monitoring of ICH in envelope hematomas 

Predictor of ICP against EH (n=31) against SH (n=24) 

VCC-t (18,4-26,0) 16,7±0,28 15,9±0,26 

Evans CVI (<24,0) 32,0±0,19 31,2±0,21 

dON (4,0мм) 5,1±0,13 5,3±0,16 

V3 (4,5мм) 7,2±0,17 7,6±0,14 

HgS  0,71±0,08 0,7±0,09 

 

Thus, the cerebral ventricular body ratio (VCC-t) 

in acute transient hydrocephaly against acute traumatic 

EH averaged 16.7±0.28, whereas in SH it was 

15.9±0.26. Evans' CVI measurement against acute 

traumatic envelope hematomas resulting in acute 

transient hydrocephaly was 32.0±0.19 in EH and 

31.2±0.21 in SH respectively. We obtained an HgS of 

0.71±0.08 in EH and 0.7±0.09 in SH.  

The findings of primary CT-monitoring (0-3 days 

from injury) in OTFH patients with cerebral 

contusions, traumatic intracerebral haematomas 

(TICH) and crush injuries are presented in Table 9. 

Table 9  

Primary CT-monitoring indices of ICH in contusion brain injury 

Predictor of ICP against brain injury (n=64) 

VCC-t (18,4-26,0) 17,3±0,21 

Evans CVI (<24,0) 31,1±0,14 

dON (4,0мм) 5,8±0,14 

V3 (4,5мм) 7,0±0,17 

HgS  0,83±0,07 
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Thus, the cerebral ventricular body coefficient 

(VCC-t) in acute transient hydrocephaly against the 

background of brain injury averaged 17.3±0.21. The 

Evans CVI measurement on the background of 

contusion and cerebral crush with intracerebral 

hematomas with the development of OTFH was 

31.1±0.14, respectively. HgS was 0.83±0.07 in the 

diagnosis of malignant hydrocephalus syndrome in 

contusion brain injury and averaged 0.83±0.07.  

 

  
a b 

  
c d 

Figure 5. Patient Sc.D., born in 1990. Diagnosis: Closed craniocerebral injury. Brain injury of moderate 

severity of the middle degree of the frontal area on the right. Acute traumatic subdural hematoma of the left 

hemisphere, complicated by acute transient hydrocephalus (before surgery): a) at the time of admission (1 

hour); b) the first day (24 hours); c) on the 3rd day (72 hours); d) on the 5th-7th day 
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Figure 6. Patient Sc.D., born in 1990. Diagnosis: Closed craniocerebral injury. Brain injury of moderate 

severity of the middle degree of the frontal area on the right. Acute traumatic subdural hematoma of the left 

hemisphere, complicated by acute transient hydrocephalus (before and after the operation of cranial trefenation 

with removal of hematoma and establishment of subdural drainage (invasive monitoring of ICP)) 
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The diagnosis of acute transient hydrocephalus 

with intracranial hypertension, in contrast to primary 

structural brain lesions, based primarily on both clinical 

data and immediately after confirmation of its 

development by neuroimaging. The primary causes of 

hydrocephalus with intracranial hypertension 

secondary to traumatic brain injury, such as epi-, 

subdural and intracerebral hematomas, brain 

contusions and crush injuries discussed. 

CONCLUSION. 

1. Dynamic noninvasive neuroimaging 

monitoring to determine the presence or absence of a 

hydrocephalic component of ICH, with comparison to 

noninvasive paraclinical ICP monitoring methods, 

should performed in patients with acute transient 

hydrocephaly against the background of a traumatic 

brain injury.  

2. On the basis of the findings confirming the 

development of acute transient hydrocephalus, the 

indication for invasive method of ICH monitoring with 

placement of external ventricular or subdural drainage 

is predetermined.  

3. Adequate neuroimaging diagnostics with 

calculation of coefficients of intracranial hypertension 

is the key to success in treatment of acute cerebral 

insufficiency developed in a traumatic brain injury. 
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