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Рисунок 26. Распределение признака HFI в краниологической серии представителей 
арктического адаптивного типа 
 

Рассмотрим детальнее половые различия по степени выраженности HFI. В 

группе мужчин был выявлен только гиперостоз типа А, в то время как в женской 

части выборки представлены типы гиперостоза А, В и С (Таблицы 11, 12, 13, 14). 

По литературным данным показано, что наиболее распространенным типом 

гиперостоза у мужчин является тип А, в то время как у женщин отмечаются еще и 

типы В и С (Hershkovitz et al., 1999). 

Таким образом, данные, полученные на примере арктических групп, 

показали накопление уровня HFI за счет двух тенденций: в обеих группах было 

обнаружено преобладание лобного внутреннего гиперостоза в пожилом возрасте 

у женщин в то время, как у мужчин частота встречаемости признака 

увеличивалась с возрастом только в группе охотников на морского зверя. В 

группе оленеводов мы отмечаем появление HFI у мужчин в молодом возрасте, в 

то время как в зрелом и старческом мы не фиксируем увеличение частоты 

встречаемости показателя. Полученные данные соответствуют описанной в 

литературе модели половозрастного распределения гиперостоза: признак более 

характерен для женского пола и чаще встречается в пожилом возрасте.  
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3.2.2. Умеренный адаптивный тип 

 

При анализе распределения лобного гиперостоза с учетом пола обнаружено, 

что в группе земледельцев частота встречаемости признака схожая у мужчин 

(4,5%) и женщин (5%) (Таблицы 17, 18).  

Как у мужчин (критерий Фишера, p= 0,09), так и у женщин (критерий 

Фишера, p= 0,562) земледельцев есть не достоверное увеличение частоты 

встречаемости HFI в пожилом возрасте (Таблица 17, 18, Рисунок 27). 

 

Таблица 17 
 

Распределение выявленных случаев HFI по полу и возрасту у мужчин 
группы земледельцев 

 

Возрастная  
группа 

HFI 
Мужчины 
Тип HFI 

А В С D 
% n /N % n /N % n /N % n /N % n /N 

Adultus 2,7 6/215 1,4 3/215 1,4 3/215 0 0/215 0 0/215 
Maturus 6,3 9/142 6,3 9/142 0 0/142 0 0/142 0 0/142 
Senilis 7,5 3/40 5,0 2/40 2,5 1/40 0 0/40 0 0/40 
Всего 4,5 18/397 3,5 14/397 1 4/397 0 0/397 0 0/397 

 

Таблица 18 
 

Распределение выявленных случаев HFI по полу и возрасту у женщин 
группы земледельцев 

 

Возрастная  
группа 

HFI 
Женщины 
Тип HFI 

А В С D 
% n /N % n /N % n /N % n /N % n /N 

Adultus 4,1 6/144 3,4 5/144 0,7 1/144 0 0/144 0 0/144 
Maturus 5,8 3/51 3,9 2/51 1,9 1/51 0 0/51 0 0/51 
Senilis 6,5 3/46 2,1 1/46 4,3 2/46 0 0/46 0 0/46 
Всего 5 12/241 3,3 8/241 1,6 4/241 0 0/241 0 0/241 
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Рисунок 27. Половозрастное распределение частоты встречаемости признака HFI в 
группе земледельцев умеренного адаптивного типа. В статистическом анализе 
использовался критерий Фишера (см. пояснения в тексте) 
 

В группе городских жителей HFI относительно чаще встречается у мужчин 

(10,1%), чем у женщин (8,7%), хотя эти различия не достоверны (критерий 

Фишера, p= 1) (Таблицы 19, 20).  

В группе городских жителей, частота встречаемости лобного внутреннего 

гиперостоза у женщин достоверно больше в пожилых группах, чем в группе 

Adultus (критерий Фишера p= 0,041). У мужчин признак демонстрирует 

распределение, схожее с арктической группой оленеводов, рыболовов и 

охотников, недостоверно преобладая в молодом ворасте (критерий Фишера p= 1) 

(Таблица 19, 20, Рисунок 28). 

 
Таблица 19  

 
Распределение выявленных случаев HFI по полу и возрасту у мужчин 

группы городских жителей 
 

Возрастная  
группа 

HFI 
Мужчины 
Тип HFI 

А В С D 
% n /N % n /N % n /N % n /N % n /N 

Adultus 10,7 3/28 10,7 3/28 0 0/28 0 0/28 0 0/28 
Maturus 3,7 1/27 3,7 1/27 0 0/27 0 0/27 0 0/27 
Senilis 21,4 3/14 21,4 3/14 0 0/14 0 0/14 0 0/14 
Всего 10,1 7/69 10,1 7/69 0 0/69 0 0/69 0 0/69 
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Таблица 20 
 

Распределение выявленных случаев HFI по полу и возрасту у женщин 
группы городских жителей 

 

Возрастная  
группа 

HFI 
Женщины 
Тип HFI 

А В С D 
% n /N % n /N % n /N % n /N % n /N 

Adultus 0 0/25 0 0/25 0 0/25 0 0/25 0 0/25 
Maturus 20 3/15 20 3/15 0 0/15 0 0/15 0 0/15 
Senilis 16,6 1/6 0 0/6 16,6 1/6 0 0/6 0 0/6 
Всего 8,7 4/46 6,5 3/46 2,1 1/46 0 0/46 0 0/46 

 

 

Рисунок 28. Половозрастное распределение частоты встречаемости признака HFI в 
группе городских жителей умеренного адаптивного типа. В статистическом анализе 
использовался критерий Фишера. Звездочкой указаны достоверные значения 
 

В целом, у населения умеренной климатической зоны лобный внутренний 

гиперостоз, как и в группах арктического адаптивного типа, был отмечен, начиная с 

возрастной категории Adultus и выше (Таблица 21). В сборной группе представителей 

умеренного адаптивного типа частота встречаемости лобного внутреннего 

гиперостоза в категориях Maturus и Senilis достоверно выше, чем в категории Adultus 

(тест χ2 =5,7516, p= 0,0164). Таким образом, частота встречаемости HFI в группах 

умеренного адаптивного типа увеличивается с возрастом. При оценке распределения 

гиперостоза по возрастным группам в сериях с разным образом жизни (Рисунок 29) 

можно отметить, что в каждой группе, частота признака возрастает у пожилых 
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индивидуумов, однако не смотря на общую тенденцию, ни в группе земледельцев 

(тест χ2 = 3,3864, p= 0,0657), ни в группе городских жителей (критерий Фишера, p= 

0,22) значения не достоверны. В группе городских жителей (Рисунок 29) в возрастных 

категориях Maturus-Senilis частота встречаемости HFI высока, однако, для 

достоверных значений не хватает численности. 

При оценке возрастной динамики с учетом степени развития HFI в группе 

земледельцев было выявлено, что как тип А, так и тип В характерны для всех 

возрастных классов и преобладают в возрастных категориях Adultus-Maturus. В 

группе городских жителей HFI тип А был отмечен во всех возрастных категориях 

и также преобладал в категориях Adultus-Maturus, а тип B был выявлен только в 

возрастной группе Senilis (Таблицы 22, 23). 

Таблица 21 
 

Распределение признака HFI в краниологической серии представителей  
земледельцев и жителей городов умеренного адаптивного типа по возрастным 

группам 
 

Возрастная 
 группа 

HFI Частота встречаемости типов HFI 

% n/N 
A B C D 

% n/N % n/N % n/N % n/N 
Adultus 3,6 15/412 2,6 11/412 0,9 4/412 0 0/412 0 0/412 
Maturus 6,8 16/235 6,3 15/235 0,4 1/235 0 0/235 0 0/235 
Senilis 9,4 10/106 5,6 6/106 3,7 4/106 0 0/106 0 0/106 
Всего 5,4 41/753 4,2 32/753 1,2 9/753 0 0/753 0 0/753 

 

 
Рисунок 29. Распределение типов HFI по возрастным группам у представителей 
умеренного адаптивного типа 
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Таблица 22 

Распределение признака HFI в краниологической серии земледельцев  
по возрастным группам 

 

Возрастная  
группа 

HFI Частота встречаемости типов HFI 

% n/N 
A B C D 

% n/N % n/N % n/N % n/N 
Adultus 3,3 12/359 2,2 8/359 1,1 4/359 0 0/359 0 0/359 
Maturus 6,2 12/193 5,7 11/193 0,5 1/193 0 0/193 0 0/193 
Senilis 7 6/86 3,4 3/86 3,4 3/86 0 0/86 0 0/86 
Всего 4,7 30/638 3,4 22/638 1,2 8/638 0 0/638 0 0/638 

 

 

Таблица 23 
Распределение признака HFI в краниологической серии городских жителей по 

возрастным группам 
 

Возрастная 
 группа 

HFI Частота встречаемости типов HFI 

% n/N 
A B C D 

% n/N % n/N % n/N % n/N 
Adultus 5,6 3/53 5,6 3/53 0 0/53 0 0/53 0 0/53 
Maturus 9,5 4/42 9,5 4/42 0 0/42 0 0/42 0 0/42 
Senilis 20 4/20 15 3/20 5 1/20 0 0/20 0 0/20 
Всего 9,5 11/115 8,6 10/115 0,8 1/115 0 0/115 0 0/115 

 

Подводя итоги, отметим, что в целом, группа представителей умеренного 

адаптивного типа демонстрирует достоверное преобладание частоты 

встречаемости HFI в пожилом возрасте. Обратим внимание, что при оценке 

возрастных различий по полу в каждой группе, достоверные значения были 

получены только для женщин из группы городских жителей.  

 

3.2.3. Континентальный адаптивный тип 

 

При анализе распределения лобного внутреннего гиперостоза по полу, и у 

мужчин, и у женщин континентального адаптивного типа признак был выявлен 

одинаково и составил 3,1–3,2% (Таблицы 24, 25). При оценке динамики 

распределения HFI по возрасту и полу можно отметить, что HFI преобладает у 
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мужчин в молодом возрасте, а у женщин частота встречаемости признака 

возрастает к старости, однако выявленные различия между группами Adultus и 

Maturus+Senilis статистически не достоверны (критерий Фишера, p= 1; p= 0,186) 

(Таблица 24, 25; Рисунок 30). Похожее половозрастное распределение признака 

было отмечено в группах арктического адаптивного типа (группа оленеводов, 

рыболовов и охотников) и умеренного адаптивного типа (группа городских 

жителей).  

Таблица 24 
 
Распределение выявленных случаев HFI по полу и возрасту у мужчин континентального 

адаптивного типа 
 

Возрастная  
группа 

HFI 
Мужчины
Тип HFI 

А В С D 
% n /N % n /N % n /N % n /N % n /N 

Adultus 3,5 2/57 0 0/57 3,5 2/57 0 0/57 0 0/57 
Maturus 3,1 1/32 3,1 1/32 0 0/32 0 0/32 0 0/32 
Senilis 0 0/7 0 0/7 0 0/7 0 0/7 0 0/7 
Всего 3,1 3/96 1 1/96 2 2/96 0 0/96 0 0/96 

 

Таблица 25 
 
Распределение выявленных случаев HFI по полу и возрасту у женщин континентального 

адаптивного типа 
 
 

Возрастная  
группа 

HFI 
ЖенщиныТ

ип HFI 
А В С D 

% n /N % n /N % n /N % n /N % n /N 
Adultus 1,5 1/65 1,5 1/65 0 0/65 0 0/65 0 0/65 
Maturus 6,6 1/15 6,6 1/15 0 0/15 0 0/15 0 0/15 
Senilis 11,1 1/9 11,1 1/9 0 0/9 0 0/9 0 0/9 
Всего 3,3 3/89 3,3 3/89 0 0/89 0 0/89 0 0/89 
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Рисунок 32. Оценка методом логистической регрессии распределения типов HFI по 
полу. Пол «М» - мужчины, значения указываются относительно группы женщин 
(линия посередине). Тенденции, что тип А чаще встречается у мужчин, а типы В и С – 
у женщин не достоверны. 
 

При оценке распределения типов гиперостоза по возрастным группам 

методом логистической регрессии, можно отметить, что все типы HFI чаще 

встречается в пожилом возрасте (возрастные группы Maturus-Senilis), однако 

достоверность результатов была подтверждена только для HFI тип А (Рисунок 33).  

 

 
Рисунок 33. Оценка методом логистической регрессии распределения типов HFI по 
возрастным группам. В строке возраст, значения для возрастных групп Maturus и 
Senilis указываются относительно возрастной группы Adultus (линия посередине). 
Звездочкой указаны достоверные значения 

 

Если рассматривать локальные этнические группы, составляющие выборки 

адаптивных типов, важно отметить, что некоторые из них отличаются высокими 

значениями HFI в силу различных причин (миграционный стресс, генетические 

особенности), и, в основном, демонстрируют HFI тип А. При этом, в данных 

группах (финны, ненцы, русские переселенцы из Тобольска) HFI тип А 

встречается, преимущественно, у мужчин. 
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В целом, изученные нами выборки подтверждают выдвинутое 

предположение, что уровень HFI должен достигать случайных значений в группах, 

благополучно прошедших биосоциальную адаптацию к условиям среды и образу 

жизни. Отметим, что каких-либо отчетливых половозрастных отличий мы не 

наблюдаем ни как по отдельным выборкам адаптивных типов, так без учета 

разделения серий на адаптивные группы. Обратим внимание, что выборки, 

находящиеся в состоянии стресса и отбора, демонстрируют увеличение частоты HFI, 

причем за счет увеличения числа случаев с начальной степенью выраженности 

признака (HFI тип А) и нередко за счет группы мужчин. 

Полученные результаты и выявление выборок с высокими частотами HFI, 

позволяют не исключить вероятность того, что биологические и социальные 

стрессоры могут приводить к увеличению частоты HFI в популяции за счет 

активации триггеров метаболических нарушений (Frisancho, 2009). 

При обсуждении этой идеи важно обратить внимание на результаты оценки 

сопутствующих лобному гиперостозу патологий. Как мы уже показали выше, для HFI 

тип А, число сопутствующих патологий заметно меньше, чем для типов HFI типов В 

и С. Более того, в изученных выборках наиболее часто отмечен в качестве 

сопутствующей патологии Cribra orbitalia – индикатор неспецифических анемий, 

воспалительного процесса, который может быть ассоциирован с широким кругом 

патологий различной природы (Bebel, Golijewskaja, 2015). Обратим внимание, что в 

группе представителей арктического адаптивного типа эта тенденция наиболее 

характерна для мужской части выборки: среди мужчин с признаками HFI, Cribra 

orbitalia была отмечена в 25% случаев, в то время как у женщин было выявлено два 

случая сопутствующей инфекции костей черепа (18,1%) и один случай 

новообразования – остеомы (9%). У представителей умеренного адаптивного типа у 

мужчин с HFI патологии и индикаторы стресса были отмечены в 33,3% случаев (из 

них Cribra orbitalia – 14,2%), у женщин в 29,1% (из них Cribra orbitalia – 8,3%). Таким 

образом, в группах, где встречаются сопутствующие признаку HFI патологии и 

индикаторы стресса, Cribra orbitalia преобладает у мужчин. Однако, обоснование 

этого тезиса требует дальнейшего накопления данных. 
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В целом, без учета разделения наших данных на отдельные адаптивные 

типы, можно констатировать, что наиболее часто у индивидуумов с признаками 

HFI встречалась Cribra orbitalia (18,1%), которая была максимально выражена в 

группе мужчин (16,6%). Кроме того, важно отметить наличие остеом как у 

мужчин, так и у женщин. Остеома – первичная опухоль кости, может возникнуть 

на месте травмы (Сёмкин, 2017), что, в свою очередь, могло стать причиной 

изменения костной структуры черепа и привести к формированию HFI. В 

женской части выборки в единичных случаях были отмечены другие 

сопутствующие патологии, в частности, хроническая инфекция. 

Подводя итоги, заметим, что наши результаты не исключают того, что 

признак лобного гиперостоза отражает широкий спектр физиологических 

нарушений, который не может быть ограничен только метаболическими 

дисфункциями. Возможно, именно эта особенность и влияет на отсутствие 

статистически достоверных половых различий и формирование устойчивого 

тренда накопления признаков гиперостоза с возрастом.  

 

 

3.3. Морфологический анализ костных слоев лобной кости и анатомическая 

модель формирования HFI 

 

3.3.1. Морфология слоев лобной кости при наличии HFI 

 

Уже в 20-е годы прошлого века Д. Грейгом было сделано предположение, 

что степень выраженности лобного внутреннего гиперостоза находится в 

зависимости от интенсивности патологических симптомов, сопровождающих этот 

признак, и вся клиническая картина носит прогрессирующий характер (Greig, 

1928). Исследователь предположил, что бесформенные наросты при HFI 

развиваются за счет губчатой костной ткани, которая в области эндокрана 

покрыта компактной внутренней пластинкой. С этой публикации начинается 

дискуссия, посвященная анализу анатомической изменчивости костных слоев 
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лобной кости и провоцирующих ее факторов. В нашей работе мы обратились к 

этому вопросу в связи с имеющимися противоречиями у современных 

исследователей (см. Глава 1. Обзор литературы).  

Для морфологического анализа костных слоев лобной кости были 

использованы не только результаты, полученные нами при исследовании черепов 

представителей различных адаптивных типов, но и данные, проанализированные 

по доисторическим и историческим выборкам (Таблица 5). Это было обусловлено 

необходимостью увеличения числа случаев HFI типов В и С, которых в группах 

представителей адаптивных типов оказалось недостаточным для детальной 

оценки анатомических изменений. Мы обратились, прежде всего к сериям, в 

которых, судя по литературным данным, должны были присутствовать с 

ощутимой частотой разные проявления лобного внутреннего гиперостоза 

(Бужилова, Козловская, 2001; Бужилова, Соколова, Перерва, 2005). 

Для оценки процесса формирования лобного внутреннего гиперостоза мы 

использовали классификацию И. Гершковича и соавторов (Hershkovitz et al., 1999. 

Глава 2.2 Методы исследования) с опорой на наши данные, полученные 

методами: макроморфологии, компьютерной томографии, микроКТ и 

видеомикроскопии. Всего проанализирован 91 индивидуум с признаками HFI  

(53 мужчины и 38 женщин) из 2,5 тыс. изученных черепов. 

Тип А был обнаружен у 57 индивидуумов (34 мужчин и 23 женщин). При 

оценке степени выраженности HFI по типу А методами макроморфологии мы 

обнаружили, что признаки гиперостоза могут различаться по природе своего 

образования вследствие двух костеобразовательных процессов «роста» и 

«отложения», что отмечал в свое время М. Перу (Perou, 1964). Он трактовал 

диффузный гиперостоз черепа (который включает HFI, как частный вариант) как 

двустороннюю, диспластическую, медленную, часто ограниченную и 

доброкачественную, иногда прогрессирующую и агрессивную, пролиферацию 

кости, которая затрагивает, главным образом, диплоэ, с участием или без участия 

внутренней пластинки, наиболее часто встречаемое на лобной кости. Исследователь 

предположил, что термины «рост» и «отложение» могут применяться к этому 
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феномену одновременно, так как оба процесса могут иметь место. 

Опираясь на наши наблюдения, мы принимаем предположения М. Перу, что 

позволило нам разделить процесс образования типа А на две подгруппы: тип А1 и 

тип А2. 

HFI тип А1 представляет собой плоские неровной формы образования, 

небольшие по площади (Рисунок 34). Бляшки при HFI тип А1 не иметь 

выраженных границ (Рисунок 34 А) или могут быть четко ограничены (Рисунок 

34 Б). Костные наросты могут быть как односторонними, так и билатеральными 

от борозды сагиттального синуса. Зачастую, вблизи формирования бляшки, 

можно обнаружить усиление сосудистого рисунка (Рисунок 34 Б). Можно 

отметить, что поверхность бляшки неровная, с многочисленными выростами и 

питательными отверстиями. Также на внутренней поверхности лобной кости в 

областях, свободных от бляшек, можно обнаружить питательные отверстия и 

неровность рельефа, которая проявляется в виде многочисленных мелких 

наростов, формирующих шероховатую поверхность (исунок 34 Б, Рисунок 35 А, 

Б, В). По морфологическим признакам процесс формирования А1 можно 

определить, как «отложение» на внутренней пластинке лобной кости. Важно 

отметить, что во всех случаях такие наросты располагались по бокам 

сагиттального синуса, и, зачастую, вблизи углублений на эндокраниальной 

поверхности, которые принято называть пахеоновой грануляцией (далее 

пахеоновы грануляции) (Mann et al., 2016), то есть в местах, где твердая мозговая 

оболочка наиболее плотно контактирует с внутренней пластинкой лобной кости. 

Учитывая особенности расположение бляшек при HFI тип А1, мы соглашаемся с 

Ф. Тевоз, которым, в свое время, было выдвинуто предположение, что HFI 

происходит исключительно за счет твердой мозговой оболочки, и процесс 

пролиферации костной ткани запускается разрастанием сосудистой сети внутри 

твердой мозговой оболочки (Thevoz, 1966), к сходному выводу приходят и 

разработчики традиционной классификации HFI (Hershkovitz et al., 1999). Однако, 

обращая внимание на изменения всей внутренней поверхности лобной кости 

(усиленный сосудистый рисунок, неровность рельефа, точки васкуляризации), мы 
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предполагаем, что патологический процесс происходит не только локально в 

местах наростов, но и по всей внутренней поверхности лобной кости.  

 
Рисунок 34. Примеры HFI тип А1. А – формирование наростов HFI тип А1 по бокам от 
борозды сагиттального синуса (Козино 415 № 270, мужчина): Б – бляшка HFI тип А1 
(чукчи КО 290 № 230, мужчина). Отметим неровные края и четко очерченные границы 
образования 
 

 

Рисунок 35. Примеры рельефа внутренней поверхности лобной кости при HFI тип А1. 
А-Мари горные, № 9646, женщина, Б - Алеуты, № 7777, женщина. Белыми стрелками 
на рисунке указан интенсифицированный сосудистый рисунок; красными стрелками – 
бляшки HFI тип А1; области, выделенные овалами – примеры изменения внутренней 
поверхности лобной кости: точки васкуляризации и мелкие наросты 
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HFI тип А1 на снимках КТ выявляется довольно сложно: можно лишь 

отметить некоторую приподнятость и утолщение внутренней пластинки лобной 

кости (Рисунок 36). Учитывая сложности фиксации данной стадии гиперостоза на 

снимках компьютерной томографии, нами была проведена микроКТ для 

определения изменений слоев лобной кости. 

 

Рисунок 36. Компьютерная томография черепа с признаками HFI тип А1 (Мордва-эрзя, 
№ 9561, женщина) 

 

На снимке микроКТ препарата с признаками HFI тип А1, как и на КТ можно 

отметить приподнятые участки внутренней пластинки лобной кости (Рисунок 37). 

В отличие от КТ, микрокомпьютерная томография позволяет определить 

изменения на более тонком уровне и дает возможность визуализировать слои 

лобной кости. На Рисунке 41 можно четко дифференцировать три слоя: наружная 

пластинка, слой диплоэ и внутренняя пластинка лобной кости. Таким образом, на 

начальных стадиях HFI, архитектура слоев не изменяется и соответствует норме. 

При оценке состояния каждого слоя по отдельности, можно отметить, что 

наружная пластинка лобной кости не изменена. К таким же выводам пришли и 

другие исследователи, проанализировавшие анатомию лобной кости при HFI 

(Hershkovitz et al, 1999; Cvetković et al, 2020; Hogg, Smith, 2024). Диплоэ также 

хорошо дифференцируется на препарате, можно отметить относительно 

расширенные межтрабекулярные промежутки в области формирования бляшки.  
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Рисунок 37. МикроКТ при HFI тип А1 (Алебастрово-2, номер индивидуума не 
известен)  

 
При оценке внутренней пластинки лобной кости при HFI тип А1, можно 

отметить выраженное утолщение в области нароста, также важно обратить 

внимание, что пластинка уплотнена и однородна, в некоторых местах отмечается 

ее прободение за счет проникновения сосудов из твердой мозговой оболочки 

(Рисунок 37). В исследовании Д. Цветкович с соавторами методом 

микрокомпьютерной томографии были изучены образцы лобной кости c 

проявлением различных типов HFI (Cvetković et al., 2020). Исследователи оценили 

микроархитектуру лобной кости при HFI тип А, и не обнаружили значимых 

различий с костной тканью в норме (без признаков HFI) (Рисунок 38 А). На 

сканах микроКТ они отметили легкую поротизацию внутренней пластинки по 

сравнению с внешней, но это, по мнению исследователей, не несет 

патологического характера. Мы согласны с трактовкой авторов, но, тем не менее, 

при сопоставлении этих данных с нормой (Рисунок 38 Б), важно отмечать, что 

уже на этапе А1 отчетливо видно, что внутренняя пластинка может быть чуть 

больше поротизирована, чем внешняя. Диплоэ, по данным исследователей 

остается неизмененным.  
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Рисунок 38. Анатомия слоев лобной кости при HFI тип А  
А – Строение фрагмента лобной кости с признаками HFI тип А по данным 
микрокомпьютерной томографии (по Cvetković et al., 2020). Б – Строение фрагмента 
лобной кости без признаков патологии, голубой стрелкой указана внешняя пластинка, 
красной – диплоэ и фиолетовой стрелкой – внутренняя пластинка лобной кости (по 
Alexander et al., 2019) 
 

Таким образом, по данным морфологического исследования черепов с HFI 

тип А1, нами было выявлено диффузное утолщение внутренней пластинки 

лобной кости, с изменением рельефа поверхности, формированием точек 

васкуляризации и усилением сосудистого рисунка, а также формированием 

наростов, формирующихся по краям сагиттального синуса. Описанная картина 

может быть свидетельством длительно текущего воспалительного процесса, 

который приводит к равномерному утолщению внутренней пластинки с 

образованием наростов в местах наиболее плотного прилегания dura mater к 

кости. По данным И.В.Гайворонского с соавторами, в разных местах черепа 

возможны различные типы крепления твердой мозговой оболочки – плотное и 

рыхлое (Гайворонский и др., 2010). Расположение и форма бляшек начальной 

стадии гиперостоза позволяет нам согласиться с авторами и четко определить 

непосредственное участие твердой мозговой оболочки в процессе формирования 

HFI. По данным микроКТ нами была обнаружена сохранность дифференцировки 

слоев лобной кости, при значительном утолщении, васкуляризации и 
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одновременном уплотнении эндокраниальной пластинки, а также увеличении 

межтрабекулярных промежутков в диплоэ в месте формирования бляшки, по 

сравнению с областями, свободными от бляшек. Мы соглашаемся с другими 

исследователями, что наружная пластинка лобной кости не подвергается 

изменениям. На нашем образце было показано, что внутренняя пластинка лобной 

кости не поротизируется, а напротив, уплотняется, что противоречит данным, 

полученным Д. Цветкович (2020) и И. Гершкович с соавторами (Hershkovitz et al., 

1999), которые предполагали поротизацию внутренней пластинки лобной кости 

на начальной стадии HFI. Однако, на нашем препарате мы зафикисровали 

отчетливую васкуляризацию внутренней пластинки за счет сосудов мозговой 

оболочки. Наши данные хорошо согласуются с результатами, опубликованными 

недавно, где, при использовании методов микроКТ и гистологического анализа, 

было показано наличие «пластинчатого утолщения» («stratum lesion»), которое 

характеризуется утолщением внутренней пластинки лобной кости за счет 

наслаивания компактной первичной пластинчатой кости. Это утолщение 

распространяется вглубь кости и является следствием активности остеобластов в 

периостальном слое твердой мозговой оболочки. Однако, авторы не отмечали 

изменений в диплоэ, утверждая, что оно при этом процессе остается интактным 

(Hogg, Smith, 2024), а на нашем препарате мы видим такие изменения, которые 

носят начальный, еще не патологический характер. 

Обратим внимание, что на стадии HFI тип А1, как и на последующих 

стадиях в патологический процесс не вовлекается борозда сагиттального синуса, 

что было впервые представлено в работах Ш. Мура, который утверждал, 

основываясь на данных рентгенографии, что в процессе формирования 

утолщений лобной кости никогда не вовлекается борозда сагиттального синуса, а 

наружный слой твердой мозговой оболочки плотно прилегает в местах 

новообразований к эндокраниальной пластинке, как и к обычной костной ткани (в 

норме), т.е. она не отслаивается (Moore, 1955). 

HFI Тип А2 представляет собой легко фиксируемый нарост, с четко 

очерченными границами. Чаще такие наросты имеют каплевидную или округлую 
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форму, располагаются на расстоянии друг от друга. Поверхность таких наростов – 

сглаженная, а процесс формирования мы определяем по М. Перу (1964), как 

«рост». Вероятно, HFI тип А2 является стадией, следующей за HFI тип А1, 

иногда, HFI тип А1 может сочетаться с типом А2 (Рисунок 39).  

 

 

Рисунок 39. Примеры HFI тип А1 и HFI тип A2. Слева – лобная кость с примерами А1 
и А2 (чукчи КО 290№ 230, мужчина), Senilis; справа – лобная кость с примером А1 
(Неаполь-скифский, № 8915, женщина Maturus) 

 

С использованием видеомикроскопа нам удалось получить снимки 

поверхности наростов и структуры костной ткани при HFI тип А2 (рисунок 40). 

На фотографии, вблизи пахеоновой грануляции, можно отметить группу из 

четырех наростов с четкими краями, гладкой поверхностью, размером не 

превышающие 10 мм (Рисунок 40 А). На микрофотографии среза лобной кости 

отчетливо визуализируются костные слои: можно легко различить наружную 

пластинку, диплоэ и несколько утолщенную внутреннюю пластинку лобной кости 

Рисунок 40 Б).  

На снимках КТ (Рисунок 40 В) можно отметить также сохраненные 

костные структуры и два возвышающихся бугорка HFI тип А2. Как и на 

микрофотографии среза кости, видно утолщение внутренней пластинки лобной 

кости. При этом, разряжение костной ткани фиксируется только в области 

наростов HFI типа A2. 
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Рисунок 40. Примеры HFI тип А по разным данным. Индивидуум 88-16 (Мужчина, 
Senilis; русские переселенцы, Софийский собор Тобольского Кремля, XVII в.). А – 
Внутренняя поверхность лобной кости при HFI тип А2. Б – Фотография спила лобной 
кости с признаками HFI тип А2. В – Снимок КТ, срез сделан по линии образования 
наростов. В области формирования нароста видны морфологические изменения 
(локальная компактизация диплоэ и «выпячивание» новообразования в полость 
черепа).  

 

На снимках микроКТ лобной кости с признаками переходного типа с HFI тип 

А2 в B видно, что, как и при HFI тип А1, структура кости сохраняется, слои хорошо 

дифференцированы (Рисунок 41). Наружная пластинка лобной кости остается 

интактной (Рисунок 41-1). В слое диплоэ (Рисунок 41-2) можно отметить некоторую 

разреженность, нельзя исключить, что это посмертные изменения, которые не имеют 

отношения к патологическому процессу. Внутренняя пластинка лобной кости 

(Рисунок 41-4) значительно утолщена и неоднородна по плотности: можно выделить 

участки разрежения и уплотнения костной ткани. В толще внутренней пластинки 

лобной кости хорошо определяется нарост, низкой плотности, содержащий внутри 

губчатую костную ткань, по структуре напоминающую диплоэ (Рисунок 41-3, 5, 6). 

При сопоставлении с «глобальной» схемой И. Гершкович с соавторами (1999) можно 

отметить сходство с процессом, описанным для стадии HFI С (Рисунок 41). 

Напомним, что авторы описывали, что на стадии A, внутренняя пластинка становится 

порозной (чего мы не наблюдаем на нашем препарате, но выделяем процесс 

васкуляризации), затем, на стадии B происходит наслоение новообразованной 

костной ткани с периостального листка твердой мозговой оболочки (данная стадия 
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сопоставима с процессом, которым мы видим на стадии HFI А1, мы считаем, что 

процесс инициируется не порозной внутренней пластинкой, а твердой мозговой 

оболочкой и является следствием воспалительной реакции). На стадии С, по И. 

Гершковичу с соавторами (1999) происходит пенетрация новообразованной кости 

сосудами твердой мозговой оболочки, что приводит к пролиферации и перестройке 

внутренней пластинки (Рисунок 41-3): формируются множественные крупные и 

неравномерные полости, которые, вероятно, играют роль венозных синусов. Эти 

полости приводят к увеличению объема и приподнятости внутренней пластинки в 

месте нароста. На стадии D, внутренняя пластинка становится неразличима, а нарост 

(Рисунок 41-5) начинает разрастаться в сторону диплоэ, таким образом сдавливая его 

(Hershkovitz et al., 1999). На нашем примере, который, по методике И. Гершкович с 

соавторами (1999), морфологически был определен как HFI тип «А» мы видим 

несоответствие гистологической картины с морфологической схемой, описанной 

авторами в 1999 году. На Рисунке 45, на препарате микроКТ, мы можем отметить 

очевидные изменения строения внутренней пластинки лобной кости не только в месте 

нароста, но и по всей поверхности. В месте нароста можно обнаружить 

склеротизированную внутреннюю пластинку (Рисунок 41-3), которая, по И. 

Гершкович с соавторами (1999), соответствует гистологической стадии С. Внутри 

нароста очевидно разрастание крупноячеистой ткани (Рисунок 41-5), которая, при 

дальнейшем процессе, полностью заместит склеротизированную внутреннюю 

пластинку и начнет разрастаться в сторону диплоэ. 

В работе Т. Хог и Д. Смит (Hogg, Smith, 2024), такие наросты описываются 

как очаговое разрастание кости в виде узелков, которые откладываются на 

поверхности внутренней пластинки лобной кости, и развивается, вероятно, 

вследствие активности остеобластов в пероистальном слое твердой мозговой 

оболочке. По мнению авторов, данному процессу предшествовало утолщение 

внутренней пластинки кости по типу «пластинчатого утолщения». Авторы 

назвали эти конкреции «эруптивными поражениями» («eruptive lesions») 

поскольку они изначально образуются концентрическими слоями первичной 

пластинчатой кости. 
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Рисунок 41. МикроКТ лобной кости с признаками HFI тип А2 (Алебастрово-2, номер 
индивидуума не известен), справа схема стадии C по модели Hershkovitz et al., 1999. 1 - 
наружная пластинка лобной кости, 2 - диплоэ, 3 - склерозированная внутренняя 
пластинка, 4 - внутренняя пластинка лобной кости, 5 -дезорганизованная 
новообразованная ткань, 6 - костные наслоения с твердой мозговой оболочки 

 

Таким образом, на стадии HFI тип А2, мы видим несоответствие 

морфологической картины гистологическому описанию стадии по И. Гершкович 

с соавторами (1999). Нами было обнаружено, что нарост при HFI A2 формируется 

на фоне утолщенной внутренней пластинки, что дает нам возможность 

предполагать, что тип А2 является последовательной стадией типа А1, иногда оба 

варианта типа А1 и А2 можно обнаружить на эндокране одного человека. По 

данным микроКТ мы наблюдаем картину, описанную в «глобальной» модели И. 

Гершкович с соавторами (1999) на стадии С, когда в новообразованном узелке 

происходить реорганизация и формирование крупноячеистой структуры. 

При оценке рельефа внутренней поверхности лобной кости при HFI тип А2, 

нами были обнаружены изменения и усиленная васкуляризация вблизи наростов 

(Рисунок 42).  

Мы проанализировали снимки компьютерной томографии мужчин и 

женщин различных возрастных категорий с признаками HFI тип А, значимых 

различий в изменении пластинок лобной кости ни по полу, ни по возрасту не 

обнаружено. К сходным результатам пришли исследователи и при анализе 

данных микроКТ, ими также не отмечено различий по полу (Cvetković et al., 

2020). Следовательно, уже на этом этапе анализа мы можем предположить 

универсальный механизм формирования костных новообразований. 



139  

 

 

Рисунок 42. Рельеф поверхности вблизи нароста HFI тип А2-В. Стрелками указаны 
точки выхода сосудов. Алебастрово-2, номер индивидуума не известен 

 

Учитывая особенность изменений внутренней пластинки лобной кости, 

выявленной нами при HFI тип А1 и А2, а именно, ее утолщение и уплотнение по 

всей поверхности лобной кости, а также особенность рельефа поверхности и место 

расположения наростов, можно предположить, что процесс инициируется со стороны 

либо внутренней пластинки, как это описывал И. Гершкович с соавторами (1999), 

либо, что более вероятно, со стороны периостального листка твердой мозговой 

оболочки (dura mater cranialis), как это предполагал еще Ф. Тевоз (1966).  

Данные исследований твердой мозговой оболочки у свиней с удаленными 

яичниками позволили определить, что при изменении уровня эстрогенов, в 

периостальном слое твердой мозговой оболочки происходят изменения, 

связанные с нарушением целостности микрососудов (Glinskii et al., 2007). 

Прекращение выработки гормонов яичниками после двусторонней овариэктомии 

у свиней вызвало постепенное (в течение 2 месяцев), но значительное 

ремоделирование этих микрососудистых сетей в dura mater cranialis, которое 

характеризовалось трехкратным снижением плотности стенок микрососудов, 

разрежением капилляров и увеличением среднего диаметра микрососудов 

(Glinskii et al., 2007). Более того, повышенное накопление флуоресцентного 

лектина в периваскулярном пространстве, непосредственно прилегающем к 
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капиллярам и мелким венулам, указывает на то, что этот процесс изменяет 

функциональные свойства терминальных микрососудов, связанные с 

проницаемостью и водно-солевым обменом. У свиней с удаленными яичниками 

было выявлено увеличение накопления периваскулярных маркеров почти в 

четыре раза, по сравнению с контролем (Glinskii et al., 2007). Увеличение 

проницаемости микрососудистой сети краниального слоя твердой мозговой 

оболочки позволяет предположить, что этот процесс может быть триггером 

воспалительной реакции твердой мозговой оболочки (Glinskii et al., 2017). Таким 

образом, резкий перепад уровня эстрогенов, в данном случае их снижение, 

провоцирует нарушения микроциркуляторного русла в твердой мозговой 

оболочке, что приводит к асептическому воспалению. По данным исследователей, 

лобный внутренний гиперостоз часто сопровождается метаболическими 

нарушениями, такими как ожирение и сахарный диабет, а также часто выявляется 

в постменопаузальном периоде у женщин (Richter, 1939; Verdy, 1978; Joslin et al., 

2005). Также были отмечены проявления гирсутизма и головная боль (Moore, 

1955). Х. Мэй и соавторы предполагали, что увеличение частоты встречаемости 

лобного внутреннего гиперостоза у современных женщин связано с приемом 

гормональной контрацепции и позднего возраста деторождения (May et al., 2011). 

Учитывая сопутствующие HFI факторы, такие как головная боль, метаболические 

нарушения и постменопаузальный возраст, можно предположить, что 

возникновение гиперостоза связано с воспалительной реакцией со стороны 

твердой мозговой оболочки, в частности, в ответ на изменение уровня эстрогенов.  

В пользу воспалительной природы HFI говорит равномерное утолщение 

внутренней пластинки лобной кости, обнаруженное нами на микроКТ препарата 

HFI типов А1 (Рисунок 37) и А2 (Рисунок 41), а также, изменение рельефа 

внутренней поверхности кости с усиленным сосудистым рисунком и 

многочисленными наростами (Рисунок 42). Можно предположить, что HFI тип А1 

это ответная реакция внутренней пластинки лобной кости на воспалительный 

процесс со стороны периостального листка твердой мозговой оболочки, 

инициированный изменением уровня эстрогенов. В местах наиболее плотного 
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прилегания dura mater к внутренней пластинке, образуются оссификации, которые 

на кости выглядят как плоские бляшки по краям сагиттального синуса (Рисунок 

39). В работе И.В. Гайворонского с соавторами, основываясь на данных 

патологоанатомического исследования, было предложено два вида прикрепления 

периостального листка твердой мозговой оболочки к костям передней черепной 

ямки: рыхлое и плотное. Авторами было отмечено, что плотное соединение 

твердой мозговой оболочки к лобной кости чаще встречается у индивидуумов с 

толстыми диплоическими костями, чем с тонкими (Гайворонский с соавт., 2010). 

Учитывая возможность вариаций соединения описанных структур, можно 

предположить, что при начальных стадиях HFI твердая мозговая оболочка 

врастает в эндокраниальную пластинку, являясь своеобразным тригером для 

последующего формирования бляшки HFI. Вероятно, HFI тип А1 является 

начальной стадией процесса, когда наружный листок твердой мозговой оболочки 

«спаивается» с эндокраниальной пластинкой и оссифицируется, что в дальнейшем 

выглядит как плоские, тонкие неровные костные бляшки. Тогда как HFI тип A2, 

который на снимках компьютерной томографии выглядит как локальный плотный 

нарост – это последующая реакция структур лобной кости. 

Таким образом, проанализировав морфологию наростов начальной стадии – 

HFI тип А (тип А1 и тип А2), мы больше склоняемся к версии формирования 

начальной стадии по Ф. Тевоз (Thevoz, 1966). Мы не исключаем, что процесс 

формирования HFI инициируется во внутренней пластинке лобной кости при 

обязательном «участии» примыкающей твердой мозговой оболочки, как это 

описано в модели И. Гершковича с соавторами, однако, мы не можем согласиться, 

что внутренняя пластинка на этой ранней стадии подвергается диплоизации, 

поскольку, на стадии HFI тип А1 как на снимке микроскопии, так и по данным 

микро-компьютерной томографии внутренняя пластинка и наросты представлены 

в виде плотных структур без явных признаков разреженности костной ткани. Уже 

на стадии HFI тип А2 читается разреженность в области нароста и склеротизация 

внутренней пластинки лобной кости, что соответствует стадии С по И. Гершкович 

с соавторами (1999). Таким образом, диплоизация внутренней пластинки лобной 
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кости фиксируется нами на стадии А2 только в области наростов, тогда как по И. 

Гершковичу и соавторам (Hershkovitz et al., 1999) эта стадия на уровне костных 

тканей описывается, как дезорганизованный рост костной ткани, приводящий к 

«диплоизации» внутренней пластинки лобной кости, т. е. нарушается плотность 

структуры за счет образования множественных пор. 

В наш анализ мы включили еще один критерий оценки лобного внутреннего 

гиперостоза: учет его симметричности относительно борозды сагиттального 

синуса. При оценке локализации HFI подгрупп тип А, нами было отмечено, что 

бляшки могут быть как односторонними, так и по обеим сторонам от лобного 

гребня и сагиттального синуса, т.е. каких-либо закономерностей на этой стадии 

нами не выявлено. 

В ходе нашего анализа выявлено, что в 52% изученных случаев наросты, 

(преимущественно HFI тип А1), располагаются вблизи пахеоновых грануляций 

(Рисунок 43 A). При ближайшем рассмотрении можно выделить, что изменения 

поверхности в области грануляции схожи с изменениями, возникшими на 

внутренней пластинке при HFI тип A1-A2 (Рисунок 43 Б) Такое расположение 

чаще встречается у мужчин (63%), чем у женщин (41%). Эти закономерности 

получены впервые, и другими авторами не описывались. Для полноценной 

интепретации полученных данных необходимо получить больший объем 

выборки. 

 

Рисунок 43. Алебастрово-2, номер индивидуума не известен. А – Наросты HFI тип  
А2-В вблизи пахеоновой грануляции. Б – Рельеф поверхности пахеоновой грануляции  
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HFI тип B был обнаружен у 27 индивидуумов (14 мужчин и 13 женщин). 

Было сделано 7 компьютерных томограмм (Таблица 1–5) индивидуумов с 

признаками HFI тип В. Морфологических различий наростов HFI тип B у мужчин 

и женщин обнаружено не было. Также не было отмечено различий по возрастным 

группам. 

Как позиционировали И. Гершкович и соавторы, HFI на стадии B 

представляет собой слои новообразованной костной ткани и сросшуюся с ними 

периостальную пластинку твердой мозговой оболочки (Hershkovitz et al., 1999). 

При оценке морфологии наростов нами было отмечено, что HFI тип B 

представляет собой преимущественно двусторонние образования, без четких 

границ, часто в виде валиков, сходящихся к сагиттальному синусу (Рисунок 44).  

На фотографиях микроскопии наростов HFI тип B нами отмечена 

интенсивная васкуляризация новообразованной бляшки, что соответствует 

описанной И. Гершковичем и соавторами (1999) стадии С, когда в толщу костных 

наслоений проникают многочисленные кровеносные сосуды из твердой мозговой 

оболочки (Рисунок 45 А). На поверхности, свободной от наростов, как и при HFI 

тип А1 и А2, можно отметить множественные изменения рельефа по типу 

микронаростов и интенсификацию васкуляризации (Рисунок 45 Б). 

 

 
 
Рисунок 44. Пример наростов при HFI тип В. Индивидуум 956 (Койбалы, мужчина, 
Adultus) 
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Рисунок 45. Фотография поверхности наростов при HFI тип В (А). Рельеф внутренней 
поверхности лобной кости при HFI тип В, стрелками указаны микронаросты (Б) 
Фрагмент лобной кости индивидуума (Старая Рязань), номер, пол и возраст неизвестны 
 

При анализе строения пластинок лобной кости с признаками лобного 

внутреннего гиперостоза типа B можно отметить некоторые особенности 

строения диплоэ. Во-первых, наличие следов некротического процесса, 

изменяющего структуру диплоэ, которые на снимке КТ выглядят как участки 

затемнения (Рисунок 46 А, В). Таким образом, по нашим данным интенсивная 

васкуляризация происходит на стадии B более интенсивно, сосуды проникают в 

слой диплоэ, что приводит к двум процессам: интенсивному дезорганизованному 

разрастанию костных трабекул диплоэ и параллельному образованию очагов 

некроза костной ткани, которые, при некрозе клеток образуют полости, играющие 

впоследствии роль лакун или интраостальных синусов. 

Обратим внимание, что это не локальные изменения в местах образования 

костных наростов, как это фиксировалось при HFI тип А1, а генерализованное 

изменение диплоэ лобной кости (Рисунок 46 Б). На фотографии фрагмента лобной 

кости в поперечном сечении видны утолщенные костные трабекулы и 

расширенные нерегулярные межтрабекулярные промежутки в области диплоэ, 

что подтверждает присутствие как воспалительного, так и некротического 

процессов (Рисунок 46 А). Также, следует отметить сохранение «контура» 
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внутренней пластинки лобной кости, которое отчетливо видно на КТ (Рисунок 

46 В). По данным микроКТ все выявленные особенности подтверждаются: 

дезорганизация слоя диплоэ в виде частичного уплотнения и секвестрации, 

причем участки разряжения располагаются ближе к наружной пластинке лобной 

кости (Cvetković et al., 2020) (Рисунок 46 Б, В). В месте нароста на стадии B 

внутренняя пластинка уплотняется, по сравнению с типом А2 (Рисунок 46 А). 

Можно предположить, что мы видим следующую стадию процесса, когда 

воспалительные изменения затрагивают более глубокие слои, а во внутренней 

пластинке происходит реорганизация ткани. Полученные нами результаты 

противоречат заключению Ш. Мура (Moore, 1955), который предполагал, что 

патологический процесс инициируется в диплоэ. Он предположил, что, 

разрастаясь, это новообразование толкает внутреннюю пластинку лобной кости в 

полость черепа. Процесс, который мы наблюдаем более походит на деградацию и 

дезорганизацию диплоэ, чем на неопластические изменения. Важно отметить, что 

нами получены отчетливые свидетельства сопутствующего воспалительного 

процесса в диплоэ, что прежде не детализировалось другими авторами. Это 

наблюдение хорошо согласуется с ранее высказанной нами гипотезой 

воспалительной природы запуска процесса организации лобного гиперостоза. 
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Рисунок 46. Примеры HFI тип B по разным препаратам и литературным источникам.  
А – Фрагмент лобной кости индивидуума (Старая Рязань), номер, пол и возраст 
неизвестны. Б – Строение фрагмента лобной кости с признаками HFI тип B по данным 
микрокомпьютерной томографии (Cvetković et al., 2020). В – Фронтальный срез 
компьютерной томографии (индивидуум № 8407, женщина, Adultus (Старая Рязань), 
где видно, что диплоэ имеет неравномерные очаги уплотнения и островки 
расширенных межтрабекулярных промежутков 

 

HFI тип С был обнаружен у 7 индивидуумов (5 мужчин и 2 женщин). 

Было сделано 7 компьютерных томограмм (Таблица 1–5) индивидуумов с 

признаками HFI тип С. При оценке морфологии наростов было отмечено, что HFI 

тип С представляет собой двусторонние крупные костные разрастания, без 

четких границ, которые никогда не заходят на борозду сагиттального синуса, 

что в целом подтверждает анатомическую модель И. Гершковича и соавторов 

(Рисунок 47 А).  
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При оценке структуры внутренней поверхности наростов лобной кости 

обращает на себя внимание сглаженность рельефа и малочисленность крупных 

питательных отверстий (Рисунок 47 Б). 

Рисунок 47. HFI тип С: морфология и поверхность наростов. A – Пример наростов при 
HFI тип C. Индивидуум № 10365, мужчина, Maturus (Михайловский). Б – Фотография 
поверхности наростов при HFI тип C. Индивидуум № 22-11, женщина, Senilis 
(Саргатская культура, III-V вв. н.э.) 

 

На Рисунке 48-А на примере спила лобной кости индивидуума № 22-11 

(Саргатская культура, III–V вв. н.э., женщина, Senilis) можно отметить 

разрастание костных трабекул и значительное уменьшение размеров 

межтрабекулярных промежутков. Этот процесс активного костеобразования 

происходит уже после преодоления последствий некротического процесса, 

который был отмечен при HFI тип В. Очевидно, на поздних стадиях лобного 

внутреннего гиперостоза происходит склеротизация ткани диплоэ за счет 

активной остеонизации (темпов роста не дифференцированных клеток). Важно 

подчеркнуть, что на этом этапе сохраняется образование редких очаговых 

пустот (Рисунок 48 Б, В). В работе Т. Хог и Д. Смит (2024), авторы, опираясь на 

результаты гистологического анализа, опровергают предположение И. 

Гершкович с соавторами (1999), что данные полости играют роль венозных 

синусов. Авторы описывают, что эти пустоты заполнены рыхлой соединительной 
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тканью, что скорее подходит к процессу деградации нежели новообразованию 

(Hogg, Smith, 2024). По данным микрокомпьютерной томографии на стадии С 

подтверждается уплотнение диплоидного слоя за счет активного роста остеонов 

(Cvetković et al., 2020) (Рисунок 48 Б). На срезе и на снимках КТ читается 

сохранение компактной структуры внутренней пластинки с некоторым 

истончением слоя за счет поротизации, которая уже была отмечена на 

предыдущей стадии (Рисунок 48 А, В).  

 

Рисунок 48. HFI тип С: морфология слоев лобной кости. А – Фрагмент лобной кости 
при HFI тип C, индивидуум № 22-11, Саргатская культура, III-V вв. н.э. (женщина, 
Senilis). Б – Строение фрагмента лобной кости с признаками HFI тип C по данным 
микрокомпьютерной томографии (Cvetković et al., 2020). Стрелками указана 
неизмененная наружная пластинка лобной кости (1), уплотненный слой диплоэ (2) и 
внутренняяя пластинка лобной кости, на границе которой виднеются множественные 
очаги деструкции (3) В – Фронтальный срез компьютерной томографии (индивидуум 
№ 22-11, Саргатская культура, III-V вв. н.э. (женщина, Senilis), где видно, что диплоэ 
значительно уплотнено и имеются крупные «пустые» участки (лакуны) 

 

На выполненной нами микроКТ препарата HFI тип С невозможно четко 

дифференцировать слои лобной кости. Наружная пластинка (Рисунок 49-1) 

остается различима, однако, четкой границы с диплоэ мы не видим. Диплоэ 
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значительно изменено и утолщено (Рисунок 49-2). Можно отметить 

множественные пустоты и истончение костных трабекул (Рисунок 49-5). 

Внутренняя пластинка в месте нароста становится неразличима и представляет 

собой более плотную нежели диплоэ ткань. При сопоставлении со схемой И. 

Гершкович с соавторами, описанная картина соответствует стадии HFI тип D 

(Рисунок 49). 

 

 

Рисунок 49. МикроКТ препарата с HFI тип С и справа схема формирования HFI тип D 
по И. Гершкович с соавторами (1999). 1 – наружная пластинка, 2 – диплоэ, 3 – 
новообразованная ткань в области нароста, 4 – костные наслоения с твердой мозговой 
оболочки, 5 – полости в диплоэ 

 
На стадии HFI тип С И. Гершкович и соавторы (1999) описывают процесс, 

при котором многочисленные кровеносные сосуды из твердой мозговой оболочки 

проникают в новообразованные костные наслоения, активируя разрастание 

костной ткани внутренней пластинки, которая со временем под наростами 

склеротизируются и подвергается реорганизации с многочисленными большими и 

нерегулярными полостями (по-видимому, имитация синусов). Все описанные 

авторами процессы мы относим к более ранним этапам, так как васкуляризация 

отмечается уже на стадии В, и сосуды проникают в слой диплоэ, что провоцирует 

активный рост клеток в этом слое и активный воспалительный процесс, а 

формирование полостей в наростах мы обнаруживаем уже на стадии HFI А2. 

Дезорганизация остеонов в диплоэ, которую мы видим на стадии В и С, 

подтверждаются и рядом других исследователей (Cvetković et al., 2020).  
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Обратим внимание, что изучение костных препаратов на спилах лобной 

кости при стадиях HFI тип С позволило нам зафиксировать следы 

воспалительного и некротического процесса, что впервые подтверждает 

непосредственное влияние воспалительного процесса на развитие HFI. 

Безусловно, малое количество изученных препаратов не позволяет нам настаивать 

на предлагаемой интерпретации, так как требует подкрепления более 

репрезентативной выборкой. 

У нас не было возможности оценить анатомические изменения лобной 

кости на финальной стадии D, когда, по данным И. Гершковича и соавторов, 

внутренняя пластинка полностью исчезает, а реорганизованная кость расширяется 

по двум векторам: к диплоэ и полости черепа. Однако, оценив строение слоев 

лобной кости на стадии С, которая соответствует описанию стадии D мы видим 

несоответствие морфологической картины и гистологического описания. 

Отметим, что нами было зафиксировано снижение точек васкуляризации, мы 

можем предположить, что уже на стадии D, васкуляризация собственно костных 

масс HFI должна отсутствовать, а слои внутренней пластинки и диплоэ, в целом, 

должны сохранить следы костной компенсации к перенесенному 

патологическому процессу остеонизации и некроза. 

Мы полностью согласны с заключением авторов традиционной 

классификации, что выделенные типы HFI представляют собой последовательные 
стадии одного процесса. Этот процесс может остановиться на любой стадии, 

стабилизироваться, либо продолжать прогрессировать до финальной стадии 

(Hershkovitz et al., 1999). Однако, исходя из выявленного нами несоответствия 

морфологических проявлений с гистологической стадией патологического 

процесса, мы делаем вывод, что при диагностике стадии нельзя опираться лишь 

на внешний вид нароста.  

Таким образом, оценив особенности морфологии, локализации и 

организации поверхности костных наростов HFI, а также анатомического 

строения пластинок лобной кости на различных стадиях формирования этого 

признака, мы можем предложить собственный взгляд на развитие изменений 
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костной ткани при формировании HFI, т.н. анатомическую модель формирования 

лобного внутреннего гиперостоза. 

 

3.3.2. Анатомическая модель формирования HFI 

 
Представленная нами модель позиционируется в сравнении с известной 

«глобальной» моделью, предложенной И. Гершковичем и соавторами (1999). Мы 

организовали описание стадий в табличном виде для упрощения фиксации 

полученных в ходе нашего исследования расхождений. 

 
Типы 
HFI Авторская анатомическая модель Модель Hershkovitz et al, 1999 

 
Тип  

А 

А1 – фиксируются плоские костные бляшки 
с неровными краями, которые часто 
располагаются вблизи пахеоновых 
грануляций. Внутренняя поверхность кости 
неровная из-за многочисленных выростов и 
усиления сосудистого рисунка. 
 
На микроКТ можно отметить уплотнение и 
утолщение/ «разволокнение» внутренней 
пластинки лобной кости и расширенные 
межтрабекулярные промежутки диплоэ в 
месте нароста.  
 
Наросты по типу А1 могут быть следствием         
плотного локального срастания 
периостального слоя твердой мозговой 
оболочки к эндокраниальной поверхности 
лобной кости и, как результат, 
кальцификацией мягких   тканей 

Фиксируются изолированные 
приподнятые над эндокраниальной  
поверхностью костные наросты, 
одиночные или множественные, 
размером до 10 мм.  
 
 
 
Предполагается дезорганизованный 
рост костной ткани, приводящий к 
«диплоизации»       внутренней пластинки 
лобной кости. 
 
 
 
Данные не приводятся 

 
Тип  

А 

 
Костные наросты как односторонние, так и 
билатеральные от лобного гребня и 
сагиттального синуса. 

 
Костные наросты как  односторонние, 
так и билатеральные от лобного гребня 
и сагиттального синуса. 

  
По данным КТ слои лобной кости 
дифференцируются, можно отметить 
утолщение внутренней пластинки. 
 

Данные КТ не приводятся. 
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А2 – образование костных наростов, которые 
видно на снимке КТ.  
 
Костные бляшки могут быть как 
односторонними, так и по обеим сторонам от 
лобного гребня и сагиттального синуса. 
Воспалительные изменения рельефа 
внутренней поверхности лобной кости 

 Данные не приводятся 

По данным КТ диплоэ имеет нормальное 
строение, однако ближе к внутренней 
пластинке читается относительное 
уплотнение ее костной структуры. В слоях 
внутренней пластинки могут фиксироваться 
следы начальной разреженности. Изменения 
диплоэ и внутренней пластинки отражают 
интенсификацию костных перестроек. 

На микроКТ видно формирование порозной 
ткани в центре нароста и склеротизация 
внутренней пластинки. Наросты 
формируются на фоне утолщенной 
внутренней пластинке лобной кости. В 
диплоэ, в месте нароста видно разрежение. 

 

 
Тип  

В 

Костные образования без четких границ, 
часто в виде валиков, сходящихся к 
сагиттальному синусу.  
 
Костные бляшки преимущественно 
  двусторонние. 
 
На поверхности костных образований 
фиксируются следы   множественной 
васкуляризации, как следствие прорастания 
сосудов из менингеального листка твердой 
мозговой оболочки. 
 
По данным КТ в области диплоэ 
фиксируются утолщенные костные 
трабекулы и расширенные нерегулярные 
межтрабекулярные промежутки, что 
подтверждает присутствие воспалительного и 
некротического процессов. Патологический 
процесс диплоэ читается генерализовано, 
причем участки очевидного разряжения 
костной структуры располагаются ближе к 
наружной пластинке лобной кости.  
 
Внутренняя пластинка демонстрирует 
сохранение «контура» со следами 
поротизации, которая фиксируется только 
на микроКТ. 

Узелковые образования без четких 
границ, немного приподнятые над 
эндокраниальной поверхностью.  
 
Занимают не более 25% внутренней 
поверхности лобной кости.  
 
Представляет собой слои   
новообразованной костной ткани и 
сросшуюся с ними периостальную 
пластинку твердой мозговой оболочки. 
 
 
Данные КТ не приводятся. 
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Тип 

С 

Крупные костные разрастания, без четких границ, 
которые никогда не заходят на борозду 
сагиттального синуса. 
 
Фиксируется сглаженность общего рельефа и 
малочисленность питательных отверстий на 
поверхности костных бляшек (снижение 
васкуляризации). 
 
 
 
 
 
 
 

Костные разрастания представляют собой 
двусторонние образования. 

 

Крупные костные наросты, занимающие 
более 50% внутренней поверхности 
лобной кости.  
 
В толщу костных наслоений проникают 
многочисленные кровеносные сосуды из 
твердой мозговой оболочки, активируя 
разрастание костной ткани внутренней 
пластинки, которая, со временем, под 
наростами склеротизируются и 
подвергается реорганизации с 
многочисленными большими и 
нерегулярными полостями (по- видимому, 
имитация синусов). 

 
Костные разрастания представляют собой 
двусторонние образования 

 
 

Тип 
С 

В диплоэ фиксируется полная 
реорганизацияткани: ближе к внутренней 
пластинке зона активного 
недифференцированного разрастания за счет 
активной остеонизации; сохраняется образование 
редких очаговых пустот, фиксируется частичное 
сохранение компактной структуры внутренней 
пластинки с некоторым уменьшением высоты 
слоя. 
 
На микроКТ HFI невозможно дифференцировать 
слои лобной кости. Наружная пластинка 
остается различима, однако, четкой границы с 
диплоэ не видно. Диплоэ значительно изменено 
и утолщено. Появляются множественные 
пустоты и истончение костных трабекул. 
Внутренняя пластинка в месте нароста 
становится неразличима и представляет собой 
более плотную нежели диплоэ ткань 

Плотность диплоэ, по данным КТ меньше, 
чем на ранних стадиях HFI. 
 
 
 
 
 
 
 
 
Данные микроКТ не приводятся 

 
Тип 

С Последующее слияние костных масс HFI в единую 
структуру. Васкуляризация собственно костных 
масс должна отсутствовать, а слои внутренней 
пластинки и диплоэ, должны сохранить следы 
костной компенсации к перенесенному 
патологическому процессу (остеонизация и некроз 
клеток). 

Внутренняя пластинка полностью 
исчезает, а реорганизованная кость 
расширяется по двум векторам: к диплоэ и 
полости черепа. 

 
Таким образом, впервые при непосредственном анализе препаратов 

костных спилов и микроКТ нам удалось проследить непосредственное влияние 

воспалительного процесса на развитие HFI. Согласно исследованиям, лобный 

внутренний гиперостоз может сопровождать некоторые патологические 

состояния. В свое время еще Л. Маршаном и И. Бауэром (Marchand, Bauer, 1925) в 

качестве триггера развития HFI был предложен инфекционный процесс костей 
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черепа при сифилисе, а Р. Наггсом (Knaggs, 1925) было выдвинуто 

предположение о посттравматической воспалительной реакции в качестве 

причины развития лобного внутреннего гипреостоза. Ф. Морель считал, что 

синдром является результатом генерализованного нарушения кальциевого 

обмена, и предположил, что область лобной кости может быть обусловлена 

натяжением спаянной твердой мозговой оболочки (Calame, 1951). В работах 

отечественных исследователей, на примере сарматов, демонстрируются высокие 

значения HFI у индивидуумов с искусственной деформацией черепа относительно 

индивидуумов без деформаций (Бужилова, Соколова, 2006; Перерва, 2006), что 

также можно расценивать как травмирующий эффект с возможными 

воспалительными реакциями. 

По результатам анализа распространения HFI в группах, ведущих 

традиционный образ жизни, мы отметили, что лобный внутренний гиперостоз 

сопровождается метастазами костей черепа (1%), сифилитическим поражением 

костей черепа (2,2%), травмами черепа (4,4%), остеомами (8,7%) и индикаторами 

эпизодического стресса – 13,2% (из них Cribra orbitalia – 11% и эмалевая 

гипоплазия – 2,2%). Из полученных данных видно, что наиболее часто HFI 

сопровождают маркеры, указывающие на то, что в определенный период жизни 

организм был подвержен воздействию стрессоров, и часть из них является 

маркерами неспецифического воспалительного процесса. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
 

Опираясь на полученные в нашем исследовании результаты, можно 

постулировать, что низкие значения признака HFI у представителей пяти 

адаптивных типов по сравнению с современным населением и некоторыми 

историческими группами – это не случайная тенденция. Несомненно, группы, 

ведущие традиционный образ жизни и придерживающиеся традиционной диеты, 

в ходе адаптации к такому образу жизни, менее подвержены развитию 

метаболических нарушений, и, следовательно, возникновению и развитию 

лобного внутреннего гиперостоза. Мы не обнаружили существенных различий по 

частоте встречаемости HFI между адаптивными типами из различных 

климатогеографических зон, что может свидетельствовать о том, что адаптация к 

факторам образа жизни несет больший вклад в развитие лобного внутреннего 

гиперостоза, нежели климатические и географические особенности.  

При анализе частоты встречаемости лобного внутреннего гиперостоза с 

учетом образа жизни, в некоторых случаях мы обнаружили достоверные 

различия. Так, в рамках арктического адаптивного типа гиперостоз достоверно 

чаще был отмечен в группах, традиционно занимающихся оленеводством, 

рыболовством и охотой, чем в группах охотников на морского зверя. Выявленные 

различия можно объяснить несколькими причинами: 1) отбором на особенности 

питания, так как пища охотников на морского зверя богата омега-3 ПНЖК, 

которые снижают вероятность развития метаболических заболеваний; 2) не 

исключено, что на различия повлияла и разница в числе индивидуумов 

старческого возраста (в котором отмечается накопление хронических дисфункций 

разной природы), так как группа оленеводов, рыболовов и охотников была 

старше, чем группа охотников на морского зверя. Далее, в умеренном адаптивном 

типе выделяется группа жителей городов, где, в отличие от земледельцев и 

животноводов, гиперостоз был выявлен достоверно чаще. Сходный высокий 

процент лобного гиперостоза был получен нами и на примере средневековых 



156  

горожан умеренного пояса. Мы не можем исключить, что у городских жителей 

высокая частота встречаемости HFI, вероятно, связана с адаптацией к 

проживанию в условиях города, которая фиксируется уже на ранних этапах 

формирования этой среды.  

Таким образом, отсутствие значимых различий на уровне адаптивного 

типа и межгрупповые различия на уровне типа хозяйствования (образа жизни) 

позволяют выдвинуть предположение о большем вкладе в развитие признака 

факторов образа жизни, нежели климатических или географических 

особенностей. 

В ходе нашего исследования было выявлено достоверное увеличение 

показателя частоты встречаемости HFI у группы городских жителей умеренного 

адаптивного типа (русские (Тобольск; Муром), китайцы (Владивосток)), 

относительно группы земледельцев и скотоводов того же адаптивного типа, что 

может рассматриваться как следствие биологического стресса в ходе адаптации к 

смене образа жизни и формирования адаптации к городским условиям жизни. Для 

русского населения, мигрировавшего в Тобольск – это смена климатической зоны, 

и переход на новый образ жизни; для группы китайцев, вероятнее всего, 

комплексное воздействие урбанистических факторов иноэтничного города, и 

ожидаемая смена образа жизни.  

Заметим, что, в целом, все исследованные городские группы не 

демонстрируют очевидных признаков дезадаптации (мы фиксируем высокую 

продолжительность жизни и низкую частоту встречаемости индикаторов 

биологического стресса). Однако, мы не исключаем, что в ходе адаптации эти 

группы должны были пройти отбор на приспособление к конкретным факторам 

среды, а, следовательно, накопить груз специфических патологий, как один из 

способов адаптации к городской среде. Тут уместно вспомнить т.н. 

остеологический парадокс, который по мнению многих исследователей 

поднимает вопрос об отсутствии возможности фиксировать все физиологические 

и патологические сбои по костным останкам, скрывая тем самым часть 

информации (Wood et al., 1992). Напомним, что в 90-е годы прошлого века в 
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палеоантропологии постулировалась трактовка стресса по Селье (Selye, 1946; 

Selye, 1956), который рассматривал общий адаптационный синдром как форму 

защиты, представляющую собой «обобщенное усилие организма» приспособиться 

к новым условиям среды. 

Рассмотрим результаты наших исследований с учетом нынешних 

представлений о биологическом стрессе. В результате давления стрессоров в 

негативных для жизнедеятельности условиях, организм человека должен пройти 

сложное функциональное изменение, которое характеризуется сдвигами в 

деятельности нейрофизиологических систем на различных уровнях и, в первую 

очередь, изменения секреции гормонов (Jackson et al., 2014.).  

Как правило, в условиях стресса, уровень кортизола в крови поднимается, 

что приводит к подавлению продукции андрогенов, а при краткосрочных 

потрясениях, в кровь поступает катехоламин и адреналин – гормоны, которые 

усиливают системные реакции организма в течение нескольких секунд (Кузнецов, 

Смелышева, 2006). В условиях стресса такой процесс может происходить 

неоднократно, и, если он практикуется на протяжении длительного времени, то в 

стресс-систему уже включаются глюкокортикоиды (Кузнецов, Смелышева, 2006). 

Под воздействием стрессоров в гипоталамусе усиливается продукция 

кортиколиберина, который, поступая в аденогипофиз, стимулирует выработку 

аденокортикотропного гормона. АКТГ попадая в кровь, воздействует на корковый 

слой надпочечников, приводя к усиленной продукции кортизола. Как высший 

центр вегетативной регуляции, гипоталамус, под воздействием стрессоров, 

активирует мозговой слой надпочечников через симпатический нервный ствол, 

приводя к усиленной продукции адреналина и норадреналина. Глюкокортикоиды 

стимулируют процессы глюконеогенеза, однако, несмотря на повышеное 

содержание глюкозы в крови, снижается ее поступление в инсулинозависимые 

ткани и органы, такие как скелетные мышцы, органы желудочно-кишечного 

тракта и жировая ткань, поскольку глюкокортикоиды снижают чувствительность 

этих клеток к инсулину. В то же время повышается доступность глюкозы для 

мозга, надпочечников, эритроцитов, клетки которых имеют инсулинонезависимые 
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системы захвата и метаболизма глюкозы. Как становится очевидным, длительное 

воздействие стрессоров не оставляет возможности контролировать нормальное 

функционирование других гормонов в организме человека (например, угнетается 

деятельность соматотропина, инсулина и половых гормонов). Кроме того, 

длительный стресс провоцирует процессы катаболизма (Кузнецов, Смелышева, 

2006), т.е. способствует увеличению распада веществ для получения необходимой 

для жизнедеятельности энергии. Это, в свою очередь, может повлиять на 

снижение уровня белых кровяных телец (основные в ряду системы иммунитета). 

В целом, в организме человека могут происходить нейрофизиологические сбои, 

которые ведут к патологиям сердечно-сосудистой, половой, пищеварительной 

систем организма, а также к нарушению общего обмена веществ, и при 

сильном и длительном воздействии могут запустить злокачественный процесс 

(Муравлёва и др., 2019). 

Специфические патологии, как и сбои нейрофизиологической природы в 

хронической фазе могут оставлять «следы» на костной системе человека 

(Бужилова, 1998; Armelagos, Goodman, 1991). Такое представление о 

последствиях стресса позволяет оценить присутствие лобного гиперостоза на 

эндокране как одного из индикаторов общего биологического стресса, который 

мы фиксируем на костях ископаемых людей. В ходе нашего исследования помимо 

наличия/отсутствия HFI, мы фиксировали традиционные индикаторы стресса на 

костях черепа. Удалось выявить, что «легкий» тип HFI A сопровождался 

патологиями и индикаторами стресса в 18,3% случаев, в то время как типы B и C 

– в 47%, что в целом подтверждает выдвинутую гипотезу. 

По имеющимся в литературе данным и группам, исследованным нами, 

можно проследить хронологическую изменчивость признаков HFI. Находки HFI, 

выявленные нами в археологических группах эпох мезолита-неолита (Васильевка, 

Вовниги – I, II и Караваиха) на данный момент являются самыми древними 

случаями гиперостоза у Homo sapiens, описанными в литературе. Частота 

встречаемости гиперостоза в этих группах составила 18,3%; такой высокий 

показатель требует дополнительного и детального исследования для выявления 
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возможных факторов, спровоцировавших увеличение частоты этого признака. По 

данным литературы, наиболее ранние единичные находки HFI у сапиенсов, 

обнаруженные на территории современной Франции, относятся к эпохе позднего 

неолита (Devriendt et al., 2004). Опираясь на полученные в нашем исследовании 

тенденции (оценка факторов образа жизни, повлиявших на увеличение частоты 

признака), мы не можем исключить, что появление и увеличение частоты этого 

признака в переходных по типу хозяйствования группах может отражать 

последствия адаптации к новому образу жизни. В данном случае – это 

распространение в Европе нового типа хозяйствования ранних земледельцев.  

В сериях скотоводов раннего железного века (Аксютинцы, Беляус, Золотая 

балка, Кут, Неаполь-Скифский) частота встречаемости HFI составила 4,3%. 

Согласно данным литературы, частота встречаемости HFI у скотоводов раннего 

железного века находится в пределах 4,2% - 18%. Обратим внимание, что самые 

высокие показатели характерны для отдельных групп кочевников. У скифов из 

Колбино (территория Восточной Европы), относящейся к эпохе раннего 

железного века, частота встречаемости признака составила 18% (Бужилова, 

Козловская, 2001). У сармат Нижнего Поволжья и Дона частота встречаемости 

лобного внутреннего гиперостоза составила 7,5% (Перерва, Моисеев, 2018). У 

сармат III в. до н.э –VI в.н.э., из могильников Нижнего Поволжья, частота 

встречаемости признака составила 4,8% (Соколова, 2004). При исследовании 541 

черепа сарматов из 36 серий, находящихся в Институте и Музее антропологии 

МГУ и Волгоградском государственном университете, было обнаружено 23 

случая HFI (4,2%) (Бужилова и др., 2005). Отдельное внимание следует уделить 

результатам, где на примере некоторых исторических групп показано 

преобладание лобного внутреннего гиперостоза у мужчин. Такие данные 

получены, как другими исследователями (Перерва, Моисеев, 2018; Buzhilova, 

Berezina, 2018), так и в нашей работе. В результате наших исследований было 

показано, что наиболее характерным типом развития лобного гиперостоза у таких 

мужчин является тип А. Вероятно, в некоторых случаях, мужчины оказываются 

более чувствительны к патологиям, которым сопутствует HFI. Скорее всего, 
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важную роль играют гормональные дисфункции (Бужилова, Соколова, Перерва, 

2005). В частности, по клиническим данным, фиксируется очевидная связь с 

половыми гормонами, которые у мужчин приводят к образованию гиперостоза 

(Armelagos, Chrisman, 1988; Belcastro et al., 2011). 
В группах VII – VIII века частота встречаемости HFI составила 3,5%, что 

сопоставимо с данными, полученными по группам раннего железного века. По 

данным исследований населения XX и XXI вв. было показано, что современные 

показатели HFI значительно выше, чем в доисторических и исторических группах 

и достигают уровня 12-18% (Jaffe, 1972; Hershkovitz et al., 1999; Devriendt et al., 

2005; Mulhern et al., 2006; Hajdu et al., 2009; May et al., 2011; Raikos et al., 2011). 
Обсуждая факторы, способствующие увеличению числа случаев лобного 

внутреннего гиперостоза, нельзя обойти вопрос, который неоднократно 

поднимался исследователями, а именно влияние наследственных факторов на 

развитие HFI. Еще со времен Д. Морганьи, было отмечено, что в анамнезах 

некоторых женщин этот признак отмечается в нескольких поколениях одной 

семьи. В современных клинических случаях описано наличие лобного 

внутреннего гиперостоза у женщин-близнецов (Koller et al., 2005). Однако прямых 

свидетельств ассоциации HFI с определенными генами не обнаружено. Тем не 

менее, отталкиваясь от обсуждаемой исследователями связи HFI с нарушениями 

обмена веществ, можно предположить, что популяции, где есть накопление 

наследственных мутаций, провоцирующих такого рода патологии, могут 

демонстрировать высокие показатели лобного внутреннего гиперостоза. В нашем 

исследовании примером для обсуждения этого тезиса стали группы финнов, 

южных удмуртов и чувашей. По данным медицинской генетики в этих 

популяциях отмечен высокий уровень наследственных патологий, в том числе, 

связанных с нарушениями обмена веществ (например, увеличение аллеля LEP 

A19G у финнов). В сельской группе южных удмуртов мы выявили повышение 

частоты встречаемости HFI. Исследователи отмечают высокий уровень 

генетических заболеваний в популяции южных удмуртов, что объясняется 

генетическим эффектом основателя и дрейфа генов (Зинченко и др., 2007). Для 
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чувашей, где мы также зафиксировали высокую частоту встречаемости HFI, 

исследователи отмечают накопление специфических наследственных 

заболеваний, в том числе, связанных с обменом веществ (Кириллов, 2008). Таким 

образом, мы не исключить, что в группах, специфических по наличию 

наследственных патологий, высокая частота встречаемости HFI объясняется 

накоплением мутаций в ходе нейтрального отбора и связанных с заболеваниями 

обмена веществ.  

И, наконец, мы не исключаем влияние воспалительного процесса в 

организме человека, который также, как и другие стрессоры может стать 

триггером нарушения гормонального баланса в организме человека (Goodman et 

al, 1984). В нашем исследовании этот тезис хорошо поддерживают результаты 

анализа индикаторов, отражающих наличие воспалительных процессов в 

организме (cribra orbitalia, парадонтоз, хронические абсцессы и др.), а также 

присутствие хронической инфекции (сифилиса) в нескольких исследованных 

группах. Учитывая морфологию наростов начальной стадии (HFI тип А1) и 

последующий процесс изменения внутренней пластинки черепа и диплоэ, а также 

наличие сопутствующих травм черепа, метастатических и инфекционных 

поражений костной ткани у индивидуумов с признаками HFI, можно 

предположить, что воспалительная реакция в некоторых случаях может служить 

триггером для развития лобного внутреннего гиперостоза. 

Суммируя полученные результаты, а также опираясь на предложенную в 

нашем исследовании анатомическую модель развития лобного внутреннего 

гиперостоза, можно предположить ряд основных триггеров, способствующих 

возникновению этого признака: последствия биологического стресса в ходе 

адаптации к факторам различной природы, при этом не исключается накопление 

наследственных мутаций и эпигенетических изменений в конкретных 

популяциях, способствующих развитию нарушения обмена веществ, так же как 

специфических патологий, накапливаемых с возрастом и характеризующихся 

хроническим воспалительным процессом. Все эти факторы объединяются 

рамками контролирования процессов ответной реакции организма через 
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гормоносекрецию, которая играет роль в адаптации к сложившимся условиям 

среды. Таким образом, повышение уровня лобного внутреннего гиперостоза в 

популяции рассматривается нами как универсальный индикатор биологического 

стресса.  

В связи с такой трактовкой природы лобного внутреннего гиперостоза 

обратим внимание, что обычно исследователи описывают лобный внутренний 

гиперостоз как преимущественно женский признак (Barber et al., 1997; Hershkovitz 

et al., 1999; Devriendt et al., 2005; Mulhern et al., 2006; Hajdu et al., 2009; May et al., 

2010; Raikos et al., 2011), хотя встречаются группы, где HFI преобладает у мужчин 

(Бужилова, Козловская, 2001; Hajdu et al., 2009; Перерва, 2018). В нашем 

исследовании, на примере представителей трех адаптивных типов было показано, 

что признак лобного внутреннего гиперостоза одинаково выражен как у женщин, 

так и у мужчин вне зависимости от адаптивного типа, что существенно 

отличается от картины, характерной для современного населения, где этот 

признак характерен для пожилых женщин. Однако, по нашим материалам, с 

учетом оценки возраста индивидуумов с HFI, на примере группы оленеводов, 

рыболовов и охотников арктического адаптивного типа, городских жителей 

умеренного адаптивного типа и населения континентального адаптивного типа 

мы показали, что накопление частоты встречаемости HFI в группах мужчин и 

женщин происходит за счет двух разнонаправленных тенденций: достоверное 

преобладание признака в группах зрелых и пожилых женщин по сравнению с 

молодыми женщинами (кроме континентального адаптивного типа), и 

недостоверное преобладание HFI у мужчин в молодом возрасте по сравнению с 

частотой показателя в группах зрелых и пожилых мужчин. Интересно отметить, 

что преобладание признака HFI в молодом возрасте было выявлено только у 

мужчин, у женщин, во всех группах, признак чаще встречался в пожилом 

возрасте. При сравнении частоты встречаемости гиперостоза в выборке 

индивидуумов с признаками лобного гиперостоза без учета их принадлежности к 

определенным адаптивным типам, мы обнаружили, что HFI достоверно чаще 

встречается в более возрастных группах.  
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Таким образом, результаты статистического анализа подтвердили, что, в 

целом, у представителей исследованных адаптивных типов прослеживается 

описанный в литературе рост частоты встречаемости лобного внутреннего 

гиперостоза с возрастом (см. рисунок 31). На наш взгляд, полученные результаты 

можно расценивать как подтверждение, что лобный внутренний гиперостоз – это 

явление, характерное для половозрелых индивидуумов и, преимущественно, в 

старших возрастных категориях.  

Каким образом можно объяснить превалирование частоты HFI в группах 

современного населения у пожилых женщин? На наш взгляд, эти результаты не 

противоречат нашим данным, так как население доисторических, исторических 

периодов и нового времени, исследованного нами, по сравнению с группами 

современного периода не выходили на тот высокий уровень средней 

продолжительности жизни, что мы фиксируем сегодня. Поэтому, учитывая, что 

гиперостоз преобладает у женщин старческого возраста, а в нашей общей 

выборке процент пожилых женщин был относительно невелик (7,7%), мы 

предполагаем, что половой диморфизм признака присутствует, однако, 

зафиксировать его на наших материалах не представляется возможным.  

Обратим внимание, что на примере современного населения значительные 

различия по полу фиксируются у людей старше 60-ти лет. Так, в работе Дж. 

Гершон-Когэн и соавторов (Gershon-Cohen et al, 1955) были проанализированы 

рентгенограммы людей старше 60-ти лет, HFI был обнаружен у 62% 

обследованных женщин и полностью отсутствовал у мужчин. В исследовании Х. 

Мэй и соавторов (May et al., 2011) было проанализировано 768 КТ-снимков (326 

мужчин и 442 женщины), и в 42% внутренний гиперостоз был отмечен у людей 

старше 70 лет. Это объясняется естественным снижением уровня половых 

гормонов в постменопаузальном периоде, что может провоцировать 

воспалительную реакцию по стороны твердой мозговой оболочки (Glinskii et al., 

2017) и развитие гиперостоза. В изученных нами группах мы зафиксировали 

небольшой процент женщин пожилого возраста (50+ лет – 7,7%), но даже 

учитывая низкий процент пожилых женщин, мы смогли зафиксировать 
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современный тренд преобладания гиперостоза у женщин в постменопаузе.  

Таким образом, низкая частота встречаемости HFI в группах 

представителей адаптивных типов XVII - XIX вв. и широкое распространение 

лобного внутреннего гиперостоза у пожилых женщин на примере современного 

населения поддерживает гормональную гипотезу о причинах развития HFI. 

Помимо описанных выше механизмов, важно обратить внимание еще на один 

гормон. Тот факт, что HFI у современного населения чаще встречается у женщин, 

может свидетельствовать о роли женских половых стероидов, а именно 

эстрогенов, в его развитии. Известно, что эстрогены играют важную роль в 

менингеальной васкуляризации – рецепторы эстрогенов (ЭР-α и ЭР-β) были 

обнаружены в эндотелии капилляров твердой мозговой оболочки (Ездаков и др., 

2017). Кроме ангиогенеза, эстрогены повышают синтез ТФР-β 

(трансформирующего фактора роста-β), ингибирующего функции остеокластов и 

снижает образование лизосомальных ферментов, что замедляет резорбцию кости 

(Ездаков и др., 2017), способствуя процессу остеогенеза. Помимо этого, было 

описано влияние уровня эстрогенов на состояние микроциркуляторного русла 

периостального слоя твердой мозговой оболочки. Длительное снижение уровня 

эстрогенов у свиней привело к воспалительной реакции со стороны dura mater 

(Glinskii et al., 2017). Учитывая морфологию признака и данные о строении 

костных пластин в области наростов, которые нам удалось разделить по этапам 

прогрессирования HFI, можно предположить, что избыток или недостаток 

эстрогенов в крови оказывает непосредственное влияние на состояние твердой 

мозговой оболочки, с которой начинается патологический процесс. В пользу 

этого предположения свидетельствуют данные о преобладании лобного 

внутреннего гиперостоза у мужчин, получавших андрогенсупрессивную терапию 

для лечения рака простаты, что приводило к снижению продукции тестостерона и 

повышению уровня эстрадиола (May et al., 2010). Кроме того, признак часто 

ассоциируют с гипогонадизмом, синдромом Кляйнфельтера и синдромом 

Каллмана, которые также приводят к повышению свободного эстрогена (Perou, 

1964; Miazgowski et al., 1991; Yamakawa et al., 2006; Ramchandren, Liebeskind, 
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2007). По результатам нашего исследования было показано, что изменения 

внутренней поверхности лобной кости демонстрируют изменение рельефа, 

усиление сосудистого рисунка и васкуляризацию наростов. Все эти изменения 

могут быть следствием воспалительных процессов. На более поздних стадиях 

развития лобного гиперостоза были также выявлены воспалительные изменения, 

но уже в тканях диплоэ. 

Подтверждение выдвинутой нами гипотезе можно найти и в результатах 

эксперимента. Так, образование гиперостозоподобных наростов на лобной кости 

у мышей удалось стимулировать с применением высоких доз эстрогена (Rudali, 

1968). Влияние гиперэстрогении на формирование наростов лобной кости также 

подтверждает и связь HFI с ожирением, отмеченным в ряде исследований (Gegick 

et al., 1973; Verdy et al., 1978, May et al., 2010). При избыточной массе тела 

происходит повышенная продукция эстрадиола из эстрона в периферических 

(экстраовариальных) тканях, поддерживающая увеличенные уровни 

циркулирующего эстрадиола крови (Ковалева, 2014). Данные о росте частоты 

встречаемости признака у современного населения, относительно древнего, 

косвенно указывают на роль половых гормонов в развитии HFI (May et al., 2010). 

Обилие потребления жирной пищи, избыточное потребление пищи, содержащей 

фитоэстрогены (соя, лен, злаки, хмель) и гиподинамия приводят к накоплению 

жировой массы и повышению свободного эстрадиола крови. Таким образом, 

признак HFI, вероятно, является еще и индикатором нарушения выработки или 

функций эстрогенов, в частности, как гипо-, так и гиперэстрогении. Тогда 

становится понятным, почему он чаще встречается у женщин, поскольку данное 

состояние более характерно для женского организма. У мужчин признак 

отмечается относительно редко, поскольку к серьезным изменениям уровня 

эстрогенов в мужском организме приводят тяжелые эндокринные патологии или 

прием специфических медицинских препаратов. 

Предложенная гипотеза гормональных дисфункций, и частности, 

связанная с половыми гормонами, может также объяснять и относительно низкие 

показатели HFI у представителей адаптивных типов по сравнению с современным 
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населением, поскольку может объясняться в целом низким уровнем 

гормональных патологий у исследованных групп. Это же объяснение правомочно 

при интерпретации отсутствия очевидного преобладания HFI у женщин 

относительно мужчин в исследованных группах. Можно предположить, что у 

народов, ведущих традиционный образ жизни и придерживающихся 

традиционной диеты, метаболические и гормональные расстройства у женщин 

проявляются так же редко, как и тяжелые патологии у мужчин. Напротив, 

современное население в условиях глобализации, устойчивого хронического 

стресса, и относительной гиподинамии демонстрирует высокий уровень лобного 

внутреннего гиперостоза, как отражение большого процента гормональных, 

половых дисфункций и болезней нарушения общего обмена веществ. Заметим, 

что рассмотрение признака лобного гиперостоза как индикатора биологического 

стресса, постулируемое в нашем исследовании, находит подтверждение и на 

примере современного населения – этот признак демонстрирует секулярную 

тенденцию к омоложению возраста фиксации HFI у женщин в городских группах, 

так как все чаще фиксируются случаи подросткового ожирения и «омоложения» 

болезней обмена веществ (May et al., 2010; Godina, 2011). 
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ВЫВОДЫ 

 
1. Выявленные различия по частоте встречаемости лобного внутреннего 

гиперостоза на уровне групп, отличающихся образом жизни, и отсутствие 
различий на уровне групп адаптивных типов показывают, что особенности 
образа жизни несут больший вклад в развитие HFI, нежели 
климатогеографические факторы. 

2. На примере групп финнов, южных удмуртов и чувашей, где есть накопление 
наследственных мутаций, провоцирующих патологии обмена веществ, 
показано увеличение частоты встречаемости лобного внутреннего гиперостоза. 
Увеличение частоты встречаемости признака HFI отмечено также в мигрантых 
и городских выборках. 

3. Частота встречаемости лобного внутреннего гиперостоза не демонстрирует 
прямой корреляции с полом в исследованных группах, в отличие от 
современного населения, где этот признак наиболее часто фиксируется у 
женщин. 

4. Выявлено достоверное преобладание лобного внутреннего гиперостоза у 
индивидуумов старших возрастных когорт. В женской группе с признаками 
HFI зафиксировано достоверное увеличение частоты встречаемости признака с 
возрастом, а в мужской – только тенденция. 

5. У индивидуумов с признаками лобного внутреннего гиперостоза в 25,7% 
отмечены сопутствующие индикаторы стресса и патологии, способствующие 
поддержанию хронического воспалительного процесса. Наиболее часто 
патологии фиксируются у индивидуумов прогрессирующих стадий лобного 
внутреннего гиперостоза (тип B и С). 

6. В разработанной авторской анатомической модели показано, что при лобном 
гиперостозе патологический процесс может инициироваться со стороны 
периостального слоя твердой мозговой оболочки. В ходе развития изменений 
слоев лобной кости, процесс идет со стороны внутренней пластинки к диплоэ, 
и, в конечном этапе приводит к дезорганизации и уплотнению костной ткани 
этих структур. 
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