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МЕТОДЫ И ФОРМЫ СИМУЛЯЦИОННОГО 

ОБУЧЕНИЯ В ПОДГОТОВКЕ СПЕЦИАЛИСТОВ 

ПО СПЕЦИАЛЬНОСТИ СЕСТРИНСКОЕ ДЕЛО
Н. Г. Косцова1, Л. Б. Шубина1, Д. М. Грибков1, Ж. Г. Тигай2, О. А. Доготарь2, В. С. Сопетик2, 
Д. Л. Шек2

1ГБОУ ВПО Первый МГМУ им. И.М. Сеченова; 2ФГАУ ВО «Российский университет дружбы 
народов», Москва, Россия

Резюме: Широкая теоретическая подготовка сегодняшних выпускников сочетается с низ-
ким уровнем владения практическими навыками будущей профессии по специ-
альности «сестринское дело». Традиционная форма обучения предполагает в сред-
нем еще 3—5 лет периода адаптации к профессии, не говоря уже про социальные 
аспекты, которым не  учат в  медицинском образовательном учреждении. Ввиду 
чего, главным направлением в сфере среднего профессионального медицинского 
образования и  дополнительного профессионального образования является не-
обходимость усиления практической подготовки обучающихся, акцентирование 
внимания на профессиональных компетенциях при сохранении должного уров-
ня теоретических знаний. Одним из методов обучения практическим навыкам 
является использование симуляционных технологий. Описана методика прове-
дения модуля симуляционного обучения по специальности «сестринское дело», 
а также роль в процессе непосредственной подготовки медицинского персонала, 
а также при ресертификции в системе дополнительного профессионального об-
разования.

Ключевые слова: симуляционное обучение, сестринское дело, ресертификация.

ПОСЛЕДИПЛОМНОЕ МЕДИЦИНСКОЕ ОБРАЗОВАНИЕ
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METHODS AND FORMS OF THE SIMULATION 

TRAINING IN EDUCATION ACCORDING TO THE 

NURSERY SPECIALTY
N. G. Kostsova1, L. B. Shubina1, D. M. Gribkov1, Zh. G. Tigay2, O. A. Dogotar2, V. S. Sopetik2, 
D. L. Shek2

1 First Medical State University named after Sechenov I. M.; 2People’s Friendship University of Russia.

Summary: Well-known theoretical aspect of current students by the nursery specialty compares 
with low-level of practical skills. Traditional form of education proposes aft er graduation 
3—5 years of adaption to the specialty and also exploration of new social aspects, all of 
this is not taught in the medical university. Th at’s why the main direction in improvement 
of medium professional medical education and additional medical education is paying 
more attention to the practical skills’ lessons. One of the methods of practical skills’ 
learning is simulation training. In this artcile we discover several methods of simulation 
education in nursery, the importance of simulation training in medical education and 
also it’s importance in re-certifi cation of doctors in the additional professional education.

Keywords: simulation training, nursing, recertifi cation.
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Одной из проблем обучения в медицинском обра-
зовательном учреждении является широкая тео-
ретическая подготовка сегодняшних выпускников 
в  сочетании с  низким уровнем владения практиче-
скими навыками будущей профессии по  специаль-
ности «сестринское дело». Кроме этого, традицион-
ная форма обучения предполагает в  среднем еще 
3—5 лет периода адаптации к профессии, не  говоря 
уже про социальные аспекты: командное взаимо-
действие, согласованность должностных функций, 
интересов, принятие совместных решений, которым 
не учат в медицинском образовательном учреждении 
[1,2]. Прочно устоявшееся мнение о  том, что прио-
брести мастерство можно лишь в ходе самостоятель-
ной работы у постели больного, резко противоречит 
мировой и  отечественной статистике медицинских 
ошибок, совершаемых молодыми специалистами. 
А  возникающие проблемы: страх перед пациентами, 
ограниченный доступ к  проведению манипуляций, 
нежелание пациентов проводить манипуляцию у ме-
нее опытного медицинского персонала, недостаток 
времени для отработки каждого практического на-
выка  — ведут к  высокому риску для здоровья паци-
ента [3]. Ввиду чего, главным направлением в  сфере 
среднего профессионального медицинского образо-
вания и  дополнительного профессионального обра-
зования является необходимость усиления практи-
ческой подготовки обучающихся, акцентирование 
внимания на  профессиональных компетенциях при 
сохранении должного уровня теоретических знаний.

Современным методом обучения практическим 
навыкам является использование симуляционных 
технологий, предполагающих создание современных 
кабинетов с  необходимым комплектом оборудова-
ния для выполнения сестринских манипуляций. [4]. 
В настоящее время большинство преподавателей ме-
дицинских образовательных учреждений считают 
желательным использование симуляторов и учебных 
тренажёров, однако ряд педагогов придерживается 
отрицательного мнения и  считает, что ни  один са-
мый современный компьютерный симулятор никог-
да не  заменит работы у постели больного, самостоя-
тельного выполнения манипуляций под контролем 
опытного специалиста [5—7].

Симуляционное обучение специалистов средне-
го медицинского звена на  этапе подготовки в  вузе 
и дополнительного профессионального образования 
должно быть конкретным: технические (манипуля-
ционные) и  нетехнические навыки; и  предметным: 
базовые навыки (манипуляции по  уходу за  паци-
ентом), средней степени сложности (мониторинг 
и  различные методы оценки состояния больного, 
неинъекционное применение лекарственных препа-
ратов) и  высокотехнологичные навыки (требующие 
специальной профессиональной подготовки, знаний 
анатомо-топографических особенностей, физиоло-
гии и патофизиологии, сопряженность манипуляций 

с  нарушением целостности кожных покровов, кон-
тактом со слизистыми оболочками пациента).

Симуляционные методики отрабатываются на си-
муляторах I—IV уровня реалистичности для отра-
ботки базовых и V—VII уровня для отработки высо-
котехнологичных сестринских навыков.

В качестве методик используются модули симуля-
ционного обучения, причем модуль имитационного 
обучения отличается от  обычного использования 
манекена наличием следующих характеристик учеб-
ного процесса для каждого обучающегося (или малой 
группы):
• условия (устно или с  помощью антуража обучаю-

щимся сообщается информация о  выполняемой 
профессиональной деятельности и о наличии осна-
щенности)

• вызов (получение «пациента» и  задания к  дейст-
вию)

• активность (возможность самому действовать 
в полученных условиях, отвечая на вызов)

• разбор (получение обратной связи устно или с по-
мощью других способов получения информации 
о результатах своей активности, например, с помо-
щью специальных функций симуляторов).

Программа имитационного обучения строится 
от  простого к  сложному (от  простейших сестрин-
ских манипуляций до  высокотехнологичных мани-
пуляций) или от  сложного к  простому (от  высоко-
технологичных манипуляций и деятельности в целом 
к  разбору отдельных манипуляций (использование 
«принципа лупы», перед тем как разбирать детали, 
получить опыт по решению проблемы деятельности 
в целом)).

Тренинги имитационного обучения не  должны 
напоминать монотонные (похожие на  прямую ли-
нию) и  малоактивные демонстрации, скорее они 
должны напоминать «подъём по спирали» с постоян-
ным возвращением к опыту и выводам, полученным 
ранее. Главное, чтобы занятия строились по опреде-
ленному плану, в котором каждое занятие органично 
дополняло бы собой другое.

Таким образом, симуляционное обучение по спе-
циальности «сестринское дело» включает следующие 
основные этапы:

I. «Теоретическая подготовка»  — наличие тео-
ретической подготовки до  начала симуляционного 
тренинга или после него, с  использованием разных 
форм: от видеофильмов до дистанционых форм;

II. «Базовые навыки» — общие (оказание первой 
помощи согласно Приказу Минздравсоцразвития 
РФ от  4  мая 2012 г. № 477 «Об  утверждении переч-
ня состояний, при которых оказывается первая по-
мощь, и  перечня мероприятий по  оказанию первой 
помощи»), общие медицинские (должны владеть все 
медицинские работники вне зависимости от  катего-
рии, специальности и  уровня образования), общие 
сестринские (обязаны владеть все медицинские се-
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стры вне зависимости от специальности и уровня об-
разования);

III. «Отдельные манипуляции»  — специальные 
(наличие специального допуска, специального обуче-
ния и аттестации, что влечет за собой персональную 
ответственность и  обязывает владельца к  качествен-
ному выполнению процедуры);

IV. «Имитация индивидуальной профессио-
нальной деятельности»  — тренинги, связанные 

с  формированием и  совершенствованием деятельно-
сти в целом, а не с отработкой техники конкретных 
навыков; конкретные навыки при этом становятся 
средством решения профессиональной задачи в ходе 
приобретения собственного опыта (компетентности);

V. «Имитация командной деятельности» — тре-
нинги, связанные с формированием и совершенство-
ванием деятельности в  целом, где важны не  только 
действия конкретного работника, а  взаимодействие 

Таблица 1. Линейка модулей симуляционного обучения в сестринском деле

 Этапы практического обучения  Описание и примеры модулей

I. Теоретическая подготовка Видеолекции; 3 D анатомия; алгоритмы

II. Базовые 
навыки

Общие

Примерами модулей по формированию навыков первой помощи могут быть следующие:
010. Основы сердечно-легочной реанимации при оказании первой помощи — 3 часа
016. Первая помощь при травмах — 3 часа
017. Основы десмургии — 3 часа

Общемедицинские

Примерами модулей по формированию общемедицинских навыков могут быть следующие:
001. Первичное обучение выполнению инъекций — 3 часа
014. Навыки экстренной медицинской помощи — 3 часа
023. Основы асептики и антисептики в работе медицинского персонала — 3 часа
013. Совершенствование техники основных инъекций и катетеризация 
периферических вен — 3 часа
004.Аускультация сердца и легких — 3 часа
024. Основы проведения профилактической оценки состояния здоровья пациента — 
3 часа
002. Катетеризация мочевого пузыря — 3 часа
003. Очистительные процедуры органов ЖКТ — 3 часа

Общесестринские
Примером модуля симуляционного обучения по формированию общесестринских навыков могут 
быть следующие:
021. Основы ухода за тяжелобольным — 3 часа

III. Специальные

Примерами модулей симуляционного обучения по формированию специальных навыков для 
среднего медицинского персонала могут быть следующие:
022. Гигиеническая обработка тяжелобольного — 3 часа
025. Базовые навыки обработки новорожденного — 3 часа
005.Навыки профилактики заболеваний молочных желез — 3 часа
006. Физиология родов — 2 часа
Реанимация новорожденных — 3 часа
Кормление тяжелобольного — 3 часа
Уход за стомированными пациентами — 3 часа

Подготовка пациентов к операциям и исследованиям
Послеоперационный уход
Уход за дренажами
Уход за катетерами
Базовые навыки работы в отделении реанимации
Навыки работы в прививочном кабинете
Другие

IV. Имитация
индивидуальной 
профессиональной деятельности

Примерами модулей для имитации профессиональной деятельности могут быть следующие:
Эффективное общение с пациентом
Эффективное общение с пациентом в педиатрии
Обучение пациента и его родственников уходу и самоуходу
Другие

V. Имитация командной 
деятельности

Примерами модулей для имитации командной деятельности, могут быть следующие:

Первая помощь Экстренная медицинская помощь

018. Учебная игра «Первая помощь 
в условиях ЧС» — 3 часа

015. Учебная игра «Экстренная медицинская 
помощь» — 3 часа

Количество ситуаций и повторов подобных тренингов зависит от конкретной программы 
и возможностей организаторов обучения.

VI. Стандартизированный пациент Пример модуля может выглядеть так:
019 Работа со стандартизированным пациентом — 3 часа

VII. Стажировки (практика) 
на рабочем месте

Важно синхронизировать программу практики (стажировки) с освоенной программой 
симуляционного обучения на каждом этап
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команды в целом в процессе оказания медицинской 
помощи. Для аттестации навыков лидера возможно 
использование данной технологии с использованием 
конфедератов (специально обученных сотрудников, 
имитирующих действия подчиненных);

VI. «Стандартизированный пациент»  — техно-
логия «стандартизированный пациент» используется 
для аттестации обучаемых перед допуском к участию 
в  оказании медицинской помощи пациентам (перед 
практикой, стажировкой); применение данного этапа 
зависит от  технических возможностей организато-
ров;

VII. «На рабочем месте (in  situ)»  — обучение 
у  постели больного  — важный этап медицинского 
образования в  системе вузовского, послевузовского 
и дополнительного профессионального образования, 
в  виде стажировки. С  внедрением симуляционных 
технологий появилась возможность проходить этот 
этап на  рабочем месте, без участия пациентов (с  ис-
пользованием манекенов, роботов-пациентов или 
стандартизированных пациентов), что делает обуче-
ние более продуктивным, а главное, безопасным для 
пациента.

Линейка модулей симуляционного обучения 
представлена в таблице 1.

Главные задачи симуляционного обучения реша-
ются на 4—6 этапах: создание клинических ситуаций, 
максимально приближённых к реальным, жизненным 
ситуациям, совершенствование практических ма-
нипуляций в условиях, приближенных к настоящим 
(реальная обстановка, реальное оборудование, ма-
некен (или волонтер), самостоятельно реагирующий 
на  вмешательства обучаемого). Обучающиеся под 
руководством тренера (преподавателя) путем много-
кратного повторения и  разбора ошибок добиваются 
необходимого уровня подготовленности при работе 
с  оборудованием, пациентом, в  команде, овладения 
общими и профессиональными компетенциями.

Не менее важной частью симуляционного обуче-
ния является осуществление контроля. Существует 
постоянный контроль в процессе тренинга, когда не-
обходимые показатели фиксируются по ходу учебных 
упражнений, а в конце формируется итоговая оценка; 
и контроль в конце тренинга, или так называемое спе-
циальное аттестационное мероприятие, в  процессе 
которого происходит выполнение итоговых заданий, 
показатели которых и формируют итоговую оценку.

Наиболее приемлемым контролем в структуре си-
муляционного обучения является четырехэтапная 
схема с  проведением исходного, текущего, рубежно-
го (промежуточного) и  итогового контроля, прово-

Таблица 2. Структурированный оценочный лист общемедицинского навыка «внутривенная инъекция»

Оценки по каждому критерию
(Обведите выбранную оценку каждого критерия)

Критерий Оценка

Обработать руки, надеть перчатки, 
подготовить принадлежности 
(лоток, салфетки, шприц с иглой, 
лекарственное средство)

1
Не выполнено

2
Грубая ошибка (и)

3
Выполнено 
с ошибками или 
не полностью

4
Неуверенно

5
Выполнено 
правильно

Вопросы пациенту (ФИО, № палаты, 
самочувствие, аллергии)

1
Не выполнено

2
Грубая ошибка (и)

3
Выполнено 
с ошибками или 
не полностью

4
Неуверенно

5
Выполнено 
правильно

Техника набора ЛС: прочитать 
название и срок годности; удалить 
воздух из шприца

1
Не выполнено 
(две-три ошибки)

2
Грубая ошибка (и)

3
Одна ошибка

4
Неуверенно

5
Без ошибок

Усадить пациента, наложить жгут, 
подготовить вену и обработать 
кожу

1
Не выполнено

2
Грубая ошибка (и)

3
Небольшая ошибка 
(и)

4
Неточности, 
неуверенно

5
Выполнено 
правильно

Венепункция 1
Не попал(а) в вену

2
Проткнул (а) вену 
насквозь

3
Попал(а) 
не с первого раза

4
Неуверенное 
медленное

5
Правильная 
техника

Тест «обратный ток крови» 1
Не выполнено

2
Грубая ошибка (и)

3
С ошибками

4
Неуверенно

5
Выполнено 
правильно

Введение лекарства 1
Введение ЛС 
в окружающие 
ткани, не в вену

2
Грубая ошибка (и)

3
Быстро или 
не уточняя 
у пациента его 
самочувствие

4
Неуверенно

5
Выполнено 
правильно

Асептика и антисептики 
(обработка рук и места инъекции, 
одеты перчатки), утилизации мед.
отходов

1
Нарушена 
стерильность

2
Грубая ошибка (и)

3
Небольшая ошибка 
(и)

4
Неточности, 
неуверенно

5
Выполнено 
правильно
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димого согласно программам реализуемых модулей. 
Основная цель первого этапа контроля — выявление 
исходного уровня подготовленности, мотивации, 
определение целесообразности данного обучения, 
выявление пробелов в  предыдущем этапе (теорети-
ческой подготовки или базовых умениях). Основная 
задача текущего контроля  — корригирующая, и  от-
части обучающая, выработка целевых умений и  на-
выков: обучающиеся отрабатывают учебную задачу, 
а преподаватель и/или симулятор контролирует кор-
ректность действий. Основная функция рубежного 
контроля  — оценочная, корригирующая, и  только 
отчасти мотивационная и  обучающая, проводится 
по завершении изучения модуля, необходима для по-
лучения информации об  успешности усвоения, для 
решения вопроса о переходе к следующему этапу тре-
нинга/освоению следующего навыка. Цель итогового 
контроля  — оценочная, определение соответствия 
уровню обученности минимально необходимому, ис-
пользуются все методы контроля органично допол-
няя друг друга.

Для объективности экспертной оценки приме-
няются листы экспертной оценки или контроль не-
сколько одновременно работающих экспертов. Для 
оценки сложных умений курсантов (сочетание кли-
нического мышления, знаний и навыков) применяет-
ся интеграционная объективная оценка с  помощью 
виртуальных систем и  роботов-симуляторов паци-

ента, дополненная структурированным оценочным 
листом, заполненным экспертом (типа OSCE).

В таблице 2 приведен пример структурирован-
ного оценочного листа общемедицинского навыка 
«внутривенная инъекция».

Интерпретация результатов: сдано  — 21 балл 
и  более (отлично  — 39—40 баллов; хорошо  — 37—
38   баллов; удовлетворительно  — 36 баллов), не  сда-
но — 20 баллов и менее.

Система формирования информации для итого-
вого контроля (оценки соответствия кандидата тре-
бованиям соответствующего образовательного стан-
дарта по  специальности) должна учитывать данные 
тестирования практических навыков и теории, а так-
же результаты экспертной оценки.

Таким образом, формирование программы си-
муляционного обучения по  специальности «се-
стринское дело» должно проходить с  чередованием 
модулей (этапов) и  контролирующих мероприятий 
с показателями достаточного уровня мастерства для 
перехода к следующему модулю, если это необходимо 
[8, 9]. С  целью повышения эффективности симуля-
ционного обучения необходимо предусмотреть по-
вторное обучение как в  процессе непосредственной 
подготовки медицинского персонала, а  также при 
ресертификции в  системе дополнительного профес-
сионального образования.
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КОММЕНТАРИИ К МЕТОДИЧЕСКИМ ОСНОВАМ 

ВЫПОЛНЕНИЯ ДИССЕРТАЦИОННЫХ 

ИССЛЕДОВАНИЙ
Д. И. Кича, А. В. Фомина, Э. А. Баткаев, И. В. Пачгин
Российский университет дружбы народов, г. Москва

Резюме. В статье изложены основы положений о доказательной медицине и здравоохра-
нения в  аспекте научных исследований. Суть идет о  том, что требования ВАК 
в полной мере коснулись доказательности результатов диссертационных исследо-
ваний в медицине и здравоохранении. Они затрагивают основы доказательности 
и  обоснованности основных критериев ВАК России по  диссертациям: актуаль-
ности темы, новизны результатов, научно-практической значимости полученных 
результатов, логического внутреннего единства цели, задач и выводов.

Ключевые слова: диссертация, новизна результатов, методы исследований, выводы, критерии ВАК 
России.



Вестник последипломного медицинского образования 11

№ 3, 2015

COMMENTS TO METHODICAL BASES OF 

PERFORMANCE OF DISSERTATION RESEARCHES
D. I. Kicha, A. V. Fomina, E. A. Batkayev, I. V. Pachgin
Peoples’ Friendship University of Russia, Moscow

Summary.  In article bases of regulations on evidential medicine and health care in aspect of 
scientifi c researches are stated. Th e essence goes that requirements of Higher Attestation 
Commission (HAC) fully concerned substantiality of results of dissertation researches 
(PhD, DSc) medicine and health care. Th ey mention bases of substantiality and validity 
of the main criteria of HAC of Russia according to theses: relevance of a subject, novelty 
of results, the scientifi c and practical importance of the received results, logical internal 
unity of the purpose, tasks and conclusions.

Keywords: thesis, novelty of results, methods of researches, conclusions, criteria of HAC of Russia.
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Цель публикации: представить результаты эксперт-
ной оценки ситуации в сфере современных требова-
ний к  диссертациям, привлечь внимание научного 
сообщества  — руководителей, научных консультан-
тов и аспирантов, докторантов, к качеству диссерта-
ционных исследований.

Материалы и  методы: авторефераты и  диссерта-
ции, представленные в  экспертные советы Высшей 
аттестационной комиссии РФ (ВАК), положения ВАК 
по  критериям соответствия требованиям ВАК дис-
сертаций.

Введение. В  документах ВАК России представ-
лены законодательные и  нормативные материалы 
требований к  диссертациям. Целью настоящей пу-
бликации является привлечь внимание научной об-
щественности к  содержанию критериев, поставлен-
ных в этих документах, их трактовка для соискателей 
и  научных руководителей (консультантов) диссерта-
ций.

Отрасль медицины и  здравоохранения развива-
ется в  известной мере целенаправленно, путем при-
менения результатов научных исследований в  меди-
цинской практике и медицинском образовании. Без 
доказательной научной базы трудно представить 
эффективное развитие технологий охраны здоровья 
и  клинической медицины, высоких медицинских 
технологий, медицинского страхования, стандартов 
медицинской помощи. К тому же, требуемый уровень 
обеспечения учебного процесса не может обходиться 
без результатов научных исследований.

Статья затрагивает методические и практические 
вопросы выполнения научных исследований ввиду 
их соответствия требованиям к  диссертациям, со-
гласно положений ВАК России.

Результаты и их обсуждение
Качество многих выполненных научных исследова-
ний, представленных в  виде диссертаций в  эксперт-
ные советы ВАК России не  в  полной соответствует 
современным критериям. Обоснования актуально-
сти, новизны и научно-практической значимости ре-
зультатов и  выводов недостаточны. Наиболее часто 
встречается несоответствие темы и  цели исследова-
ния, низкий уровень новизны и  практической зна-
чимости полученных результатов, недостоверность 
результатов ввиду некорректных методов и  про-
грамм исследований. Научные исследования являют-
ся базовой отраслью развития любой практической 
деятельности, в том числе самой науки. Они органи-
зуются в  виде инициативных и  плановых заказных, 
индивидуальных и  коллективных научно-исследо-
вательских работ (НИР). В  этом нет никаких про-
тиворечий и  никогда не  возникает дискуссионных 
вопросов, если только результаты получены с  помо-
щью доказательных и  статистически обоснованных 
методов. Каждый результат находит себе применение 
в  науке или практике в  большей или меньшей мере, 
в силу его эффективности и ресурсоемкости.

Секторы развития организации здравоохране-
ния и  медицины объединены одним универсаль-
ным средством  — они требуют профессионального 
менеджмента, постоянного мониторинга качества, 
развития организационно-методических основ ме-
дицины, оценок эффективности для здоровья нации, 
экономического анализа процессов медицинского 
страхования и т. д. Таким образом, организация здра-
воохранения, общественное здоровье, практическая 
и теоретическая медицина, как отрасли науки и пра-
ктической деятельности, обеспечивают потенциал 
здоровья и социально-экономического развития. Для 
этого возникает потребность в  создании аналитиче-
ского и  исследовательского базиса, организационно-
го фундамента для получения доказательной базы 
и принятия адекватных управленческих решений.

В силу этих практических, а не каких-то умозри-
тельных факторов и  условий, выполняется большее 
количество научных исследований, с большой долей 
организации здравоохранения и общественного здо-
ровья по  сравнению с  клинической теоретической 
наукой и  практикой. Значительно повышается эф-
фективность результатов НИР при выполнении их 
на стыке клинической медицины и организационных 
технологий, если только материалы не «подгоняются» 
под две специальности умышленно. Экспертный ана-
лиз показывает, что выполняются преимущественно 
доброкачественные исследования, раскрывающие за-
кономерности формирования общественного здоро-
вья и технологий лечения и диагностики.

Но такая картина в  науке резко меняется, как 
только в науку вводится административный и неком-
петентный компонент, искажается принцип получе-
ния научного результата. В этом случае не выполня-
ется принцип качества НИР, как гарант получения 
доказанного нового результата и  его практическая 
эффективность. Именно за счет диссертаций такого 
рода ухудшается качество НИР в целом, а не только 
в медицинской сфере и здравоохранении.

Полученные новые результаты специалистом 
принимаются не однозначно, отражение полученных 
результатов в форме моделей и алгоритмов скрывает 
особенности и специфику научных достижений, кли-
нико-организационные эксперименты проводятся 
редко и  без соблюдения требований. Клинические 
и  теоретические НИР, требуют зачастую значитель-
ных ресурсов, Не следует недооценивать то, что, под-
тверждают наши социологические исследования слу-
шателей последипломных программ, «каждый врач 
представляет диссертацию как основу для достиже-
ния успеха».

 С учетом этих условий поддержать качество 
профильных и смежных НИР на достаточно высоком 
уровне является конкретной задачей национального 
уровня. Остановить процесс некачественно выпол-
ненных диссертаций пока не очень успешно пытается 
ВАК России, в силу чего разворачиваются в букваль-
ном смысле настоящие «научные войны» экспертов 
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ВАК и  диссертантов и  их руководителей. От  этого 
страдает эффективность науки и практики, теряется 
авторитет ученых и  девальвируется значимость сте-
пени кандидата или доктора наук. Все это более чем 
очевидно всем, но  принять запрещающий законода-
тельный принцип нельзя, а  ввести регламентирую-
щие административные принципы пока не удается.

Следует подчеркнуть, что некачественные дис-
сертации с особой силой проявились в период ново-
го тысячелетия в  силу общеизвестных для эксперта 
факторов и  причин: научные школы были в  значи-
тельной мере разорены, ведущие ученые в  силу воз-
раста и  социально-экономических условий ушли, 
в  медицину проникает т. н. рыночный принцип. 
Вновь сформировавшиеся в  этих условиях научные 
руководители не  получили профессиональной на-
учно- методической подготовки фундаментального 
порядка, временной период НИР был очень кратким 
и не позволил набрать опыта и практической для ор-
ганизации и реализации НИР, методический и мето-
дологический фундамент не заложен.

Все требования, как правило, касаются диссер-
таций, а  в  последнее время и  оппонентов, но  никто 
не  поднимает вопрос о  требованиям к  научным ру-
ководителям (консультантам). Ведь это они «выпу-
скают» некачественные диссертации, ставят в крайне 
затрудненное положение своих учеников, а  также, 
не надо упускать, и это этически очень важно, своих 
коллег-экспертов. В этом плане можно ввести специ-
альный регламент, требующий от  доктора медицин-
ских наук не менее 10 публикаций в рецензируемых 
изданиях за  5 лет после защиты диссертации. Эти 
публикации должны касаться тематики научного 
исследования, которое выполняется под руководст-
вом данного ученого. Этим научный руководитель 
подтверждает, что он не случайный «прохожий» для 
науки, и в этом случае, при желании, он получает раз-
решение на  руководство кандидатской или консуль-
тирование докторской диссертации.

Следует подчеркнуть, что все же в результате дли-
тельной аналитической и  методической работы экс-
пертов ВАК и Минобрнауки России создаются осно-
вы для качественной экспертизы диссертаций. Они 
касаются некоторых инструментов или формаль-
ных признаков, на которых следовало остановиться, 
так как в поступающих на экспертизу диссертациях 
продолжается выявление одних и  тех  же дефектов. 
Ссылаясь на  результаты экспертного анализа дис-
сертаций, следует подчеркнуть важные положения 
которые ведут к  недостаткам НИР и  свидетельст-
вую о некомпетентности руководителей — докторов 
и кандидатов медицинских (да и других наук).

Эти критерии касаются одних и тех же формаль-
ных компонентов диссертации: достаточное убеди-
тельное обоснование актуальности темы на  осно-
вании результатов публикаций 5 летней давности. 
Подчеркиваем — результатов исследований, а не ци-
тирований фамилий одних и  тех  же известных уче-

ных, что не является достаточным научным аргумен-
том.

Цель и  задачи должны вытекать из  темы иссле-
дования и  гарантировать достижение результатов: 
задачи строятся на стилистических оборотах «разра-
ботать», «провести анализ», «оценить», «определить», 
«доказать», выявить», «обосновать».

Формулировка доказательств научной новизны 
основывается на полученном конкретном результате 
с указанием новизны для научной теории и практики: 
именно научной новизны по сравнению с уже имею-
щимися данными. В  тех  же терминах, что приведе-
ны выше: «разработано», «получено», «дана оценка», 
«определено», «доказано», «выявлено», «обосновано». 
Но  все должно быть представлено в  конечных фак-
тах, а  не  в  абстрактных моделях, алгоритмах, систе-
мах, за которыми ничего, что свидетельствовало бы 
о решении проблемы или задачи не стоит.

Научно-практическая и  теоретическая значи-
мость также должна показать, в  чем заключена зна-
чимость полученного конкретного результата для 
конкретной области медицинской науки и практики 
и здравоохранения. Простое подтверждение актами 
внедрения результатов в практику не является доста-
точным доказательством значимости. Для доктор-
ской диссертации, как и для кандидатской, имеет зна-
чение уровень внедрения: местный, региональный 
или центральный.

Очень важно сформулировать выводы, как обо-
снованные и  выведенные автором закономерности 
медицины, общественного здоровья и здравоохране-
ния, основанные на  полученных результатах в  ходе 
выполненных задач.

Особо следует подчеркнуть уровень статистиче-
ского анализа данных, использование современных 
методов анализа, получение показателей, раскры-
вающих закономерности поведения объекта в среде. 
Во всех этих положениях для соискателя и руководи-
теля / консультанта диссертации должен стоят один 
непреложный факт–доказательность и конкретность 
для прикладной или теоретической сферы. В  конце 
концов, страдает научный авторитет и деловая репу-
тация вуза, и это выводит проблему качества диссер-
таций на уровень ректората.

Экспертным корпусом ВАК России привносят-
ся все новые и новые параметры контроля и оценок, 
которые не достигают необходимой цели в силу того, 
что направлены на  применение в  творческой сфере, 
где регламенты практически не действуют. Грань не-
эффективной некачественной научной работы и  эф-
фективной качественной, очень размыта и  стерта: 
хотя эксперт, как правило, уверенно определяет нека-
чественность диссертации. Но  проявляется и  этиче-
ская основа, корпоративная солидарная ответствен-
ность, доказательность в творческой области — науке.

Для этого нет корректных универсальных пара-
метров (критериев) с  помощью сравнительного ана-
лиза которых можно отличить качественную работу 
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от некачественной. Опыт научного руководства или 
консультирования приобретается путем изучения 
трудов ведущих ученых и практиков, освоения учеб-
но-методической литературы, методологии научного 
исследования, слежения за научными публикациями.

Для научного руководителя / консультанта и  со-
искателя чрезвычайно полезен метод изучения до-
кторских и  кандидатских диссертаций, выявление 
основных положений и  закономерностей контента. 
Кроме важнейших основ планирования и  програм-
мирования НИР, научный консультант должен иметь 
подготовку в области научной методологии, научной 
логики, организации и  проведения эксперименталь-
ных исследований в  медицине и  здравоохранении, 
социально-биологической обусловленности здоровья.

Частые проблемы возникают при экспертизе дис-
сертаций, выходящих за  пределы научных положе-
ний, указанных в паспорте специальности.

Выводы
Планирование и  проведение научных исследований 
является особенной технологией, требующей специ-
альной подготовки исполнителей (аспирантов и  до-
кторантов) и научных руководителей, консультантов.

Актуальность темы должна обосновываться 
на  основе глубокого изучения результатов научных 
исследований не  более чем 5 –летней давности. До-
казательным подтверждением этого должна быть 
приведенная в  кавычках «мысль, идея, результат», 
а не общая фраза в контексте темы.

Тема и цель должны коррелировать, цель должна 
вытекать из темы исследования, задачи должны слу-

жить коллектором данных для выполнения постав-
ленной цели, выводы должны содержать результат 
решения задач.

Новизна исследования может быть выражена 
только в полученном результате, в том числе в срав-
нении с известным фактом, а не в термине «впервые».

Практическая значимость отражается в  виде 
обоснования полученного теоретического или пра-
ктического результата для клинической медицины 
или организации здравоохранения, а не только «акта 
о внедрении».

Результаты должны быть опубликованы в  про-
фильных научных периодических изданиях, только 
это обеспечивает публичное обсуждение.

Заключение
Ученые и диссертационные Советы вузов и научных 
исследовательских институтов могут использовать 
материалы статьи и  предлагаемые рекомендации 
в работе с диссертантами и научными руководителя-
ми / консультантами.

Научный авторитет и  деловая репутация вуза 
не должны ставиться в зависимость от низкого каче-
ства научной продукции — диссертаций.

Заключение по обсуждению диссертации в меди-
цинском вузе должно отражать степень ответствен-
ности Ученого Совета (ректората) за  выпускаемый 
научный продукт. Ведь за  этим стоит конкретный 
специалист, который будет управлять медицинской 
организацией и оказывать медицинскую помощь.
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ОСОБЕННОСТИ И ПУТИ КОРРЕКЦИИ МОТОРИКИ 

И МИКРОФЛОРЫ КИШЕЧНИКА ПРИ ТЯЖЕЛОМ 

АТОПИЧЕСКОМ ДЕРМАТИТЕ У ДЕТЕЙ
Н. Г. Короткий, Н. М. Наринская, С. В. Бельмер, М. Д. Ардатская
Российский национальный исследовательский медицинский университет имени 
Н. И. Пирогова, Москва

Резюме Актуальность. Атопический дерматит (АД)  — распространенное хроническое 
аллергическое заболевание детского возраста, часто сопровождающееся наруше-
ниями со стороны органов пищеварения, которые могут определять характер его 
течения.

 Цель исследования. Повышение эффективности лечения АД у детей на основа-
нии изучения характера нарушений моторики органов пищеварения и метаболи-
ческой активности кишечной микрофлоры, определения механизмов их развития, 
а также влияние выявленных нарушений на течение основного патологического 
процесса.

 Материалы и методы исследования. В исследование были включены 41 ребенок 
с АД в среднем возрасте 10,95±0,51 лет, которые были разделены на две группы слу-
чайным образом: дети основной группы получали базисную терапию АД с допол-
нением ее прокинетическим препаратом тримебутин в течение 4 недель в возраст-
ных дозировках. Дети контрольной группы получали только базисную терапию. 
Дети были обследованы повторно в  конце первой госпитализации, а  также при 
повторной госпитализации через 7—9 месяцев. В основную группу вошли 16 детей, 
в контрольную группу — 24 ребенка. Всем детям проводилось общеклиническое 
и специальное обследование, включая оценку электрической активности кишечни-
ка методом периферической электрогастроэнтерографии (ПЭГЭГ) и  метаболиче-
ской активности кишечной микрофлоры (исследование короткоцепочечных жир-
ных кислот (КЖК) в стуле методом газожидкостной хроматографии).

 Результаты исследования и их обсуждение. Симптомы со стороны органов пи-
щеварения наблюдались у большинства детей с АД: боли в животе, изжога, урча-
ние в животе, запор). Проводимое лечение дало положительный результат (по ин-
дексу SCORAD) в обеих группах, более выраженный в основной группе (среднее 
значение до лечения — 69,529±1,39, после лечения — 49,833±2,70, p<0,05), по срав-
нению с  контрольной (соответственно 57,71±2,05 и  57,71±1,70). На  фоне прово-
димого комплексного лечения в  основной группе наблюдалась положительная 
динамика в отношении жалоб со стороны органов пищеварения, а также дина-
мика показателей ПЭГЭГ: достоверное повышение активности миоцитов толстой 
кишки. Указанные изменения отсутствовали в контрольной группе. Так, среднее 
значение показателя относительной мощности в  основной группе до  лечения 
составило 44,252±1,2, после лечения — 58,030±4,49 (p<0,05) при норме 64,04±3,2, 
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в  контрольной соответственно 43,181±1,781 и  46,660±1,824). Спектр КЖК, отра-
жающий метаболическую активность кишечной микрофлоры, характеризовался 
повышением у всех детей продукции КЖК, в большей степени, уксусной, а так-
же изокислот. На фоне проводимого лечения в контрольной группе достоверной 
динамики показателей не было. В основной группе отмечалось достоверное сни-
жение уровня продукции кислот (среднее содержание уксусной кислоты в стуле 
в основной группе до лечения — 1,501±0,17 мг/л, после лечения — 0,758±0,04 мг/л 
(p<0,05) при норме 0,634±0,004 мг/л, в  контрольной группе соответственно 
1,910±0,183 мг/л и 1,915±0,241 мг/л).

 Выводы. 1. У детей с АД наблюдаются симптомы со стороны органов пищеваре-
ния. 2. У них наблюдается снижение электрической активности толстой кишки, 
косвенным образом указывающее на  ее гипомоторику. 3. Изменения метаболи-
ческой активности кишечной микрофлоры по результатам изучения спектра ко-
роткоцепочечных жирных кислот в стуле заключаются в увеличении суммарного 
содержания кислот, особенно, уксусной кислоты. 4. Применение в составе комп-
лексной терапии прокинетика тримебутин позволяет скорректировать наруше-
ния моторики толстой кишки и повышает эффективность лечения АД.

Ключевые слова: атопический дерматит, кишечная моторика, микрофлора, электрогастрография, 
короткоцепочечные жирные кислоты, прокинетики.
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FEATURES AND TREATMENT WAYS OF INTESTINAL 

MOTILITY AND MICROFLORA DISORDERS IN THE 

SEVERE ATOPIC DERMATITIS CHILDREN
N. G. Korotkiy, N. M. Narinskaya, S. V. Belmer, M. D. Ardatskaya
N. I. Pirogov Russian National Research Medical University, Moscow, Russian Federation

Summary. Introduction. Atopic dermatitis (AD) is a common chronic childhood allergic disease, 
oft en accompanied by disorders of the digestive system, which can determine its course.

 Aim of the study are to Improve the treatment of AD in children on the basis of studying 
the nature of motility disorders of the digestive system and metabolic activity of the 
intestinal microfl ora, to determine the mechanisms of their development, and the its 
impact on the course of main disease process.

 Patients and methods. Th e study included 41 children with AD in mean age of 
10,95 ± 0,51 years, who were randomly divided into two groups: the children of the main 
group received basic therapy of AD with the addition of the prokinetic (trimebutin) 
for 4 weeks in the age dependent dosages. Children in the control group received 
only the basic therapy. Th e children were tested at the start and at the end of the fi rst 
hospitalization, as well as at the second hospitalization aft er 7—9 months. Th e main 
study group included 16 children and the control group  — 24 children. All children 
underwent clinical and special examination, including an assessment of the intestine 
electrical activity by peripheral electrogastrography (PEGEG) and metabolic activity of 
the intestinal microfl ora (the study of short-chain fatty acids (SCFA)) in the stool by gas-
liquid chromatography).

 Results and discussion. Th e symptoms of the digestive disorders have been observed 
in the majority of children with AD: abdominal pain, heartburn, constipation). Th e 
treatment produced a positive result (the index SCORAD) in both groups, more 
pronounced in the main group (mean pre-treatment — 69,529 ± 1,39, aft er treatment — 
49,833 ± 2,70, p <0,05), compared to control (respectively 57,71 ± 2,05 and 57,71 ± 1,70). 
Moreover, in the study group the improvement of digestive symptoms was observed, 
as well as the improvement of PEGEG: a signifi cant increase in the activity of muscle 
cells of the colon. Th ere were no changes in the control group. Since the mean value of 
the colonic muscle cells activity (relative power) in the study group before treatment 
was 44,252 ± 1,2, aft er treatment — 58,030 ± 4,49 (p <0,05), normal — 64,04 ± 3,2, in 
the control group respectively 43,181 ± 1,781 and 46,660 ± 1,824). SCFA spectrum that 
refl ects the metabolic activity of the intestinal microfl ora characterized by an increase 
in all children by production of total SCFA, acetic acid and isoacids. In the study group 
there was a signifi cant reduction in the production of acids (average acetic acid content 
in the stool in the main group before treatment — 1,501 ± 0,17 mg / L aft er treatment — 
0,758 ± 0,04 mg / L (p <0,05), normal — 0,634 ± 0,004 mg / L and in the control group, 
respectively, 1,910 ± 0,183 mg / L and 1,915 ± 0,241 mg / L).
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 Conclusions. 1. Children with AD have symptoms from the digestive system. 2. Children 
with AD have a decreased electrical activity of the colon, indirectly indicating its 
hypomotility. 3. Changes in the metabolic activity of the intestinal microfl ora by SCFA 
in the stool are the increase in the total content of acids, particularly acetic acid. 4. Th e 
use of the complex therapy with prokinetic (trimebutin) allows to adjust the dysmotility 
of the colon and increases the eff ectiveness of AD treatment.

Key words: atopic dermatitis, intestinal motility, microfl ora, electrogastrography, short-chain fatty 
acid, prokinetics.
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Атопический дерматит (АД)  — хроническое ал-
лергическое заболевание, развивающееся у  детей 
с  генетической предрасположенностью к  атопии, 
которое имеет рецидивирующее течение и  возраст-
ные особенности клинических проявлений, харак-
теризуется экссудативными и/или лихеноидными 
высыпаниями, повышением уровня сывороточного 
IgE и гиперчувствительностью к аллергенам [1]. АД 
страдают 10—20% детей раннего возраста во  всем 
мире. За последние полвека в развитых странах рас-
пространенность АД у  детей возросла на  30—50%, 
в то время как до 1960 г. частота АД составляла лишь 
3% [2, 3, 4]. Манифестация АД у большинства детей 
происходит в первые два года жизни и лишь у 10% — 
в более старшем возрасте [5]. Прогноз, как правило, 
зависит от  тяжести заболевания и  времени его на-
чала.

Нарушения со стороны органов пищеварения не-
редко сопровождают АД, являясь важным фактором, 
способствующим развитию и  прогрессированию 
основного патологического процесса. Тем не  менее 
в научной литературе публикаций о состоянии пище-
варительной системы при АД относительно невелико. 
Так, в работе R. Rokaitė и L. Labanauskas (2005) было 
установлено, что при АД боли в животе наблюдаются 
у 72% детей с АД, диарея — у 57%, метеоризм — у 49%, 
рвота — у 37%, запор — у 26%, тошнота — у 22% [6]. 
В проведенных ранее исследованиях Н. Г. Короткого 
и  соавт. были выявлены существенные изменения 
состояния поджелудочной железы и кишечника [7, 8]. 
В  результате анализа данных комплексного клини-
ко-лабораторного обследования 122 детей с АД в воз-
расте от  5 до  15 лет различные изменения со  сторо-
ны органов пищеварения были обнаружены у  97,5% 
детей. При этом на первое место вышли нарушения 
моторики желудочно-кишечного тракта и  измене-
ния со  стороны поджелудочной железы. Ранее про-
веденные исследования также показали, что аллер-
гический процесс характеризуется повреждением 
кишечного эпителия и повышением проницаемости 
кишечного барьера. Это приводит к  нарастанию по-
тока антигенов, поступающих в  системный крово-
ток, усугубляющего течение основного заболевания. 
Нарушения процессов переваривания и всасывания, 
обусловленные атопическим процессом, еще более 
повышают антигенную нагрузку, и тем самым усили-
вают проявления атопии.

Имеющиеся данные позволяют считать пораже-
ние органов пищеварения при АД результатом ком-
плексного воздействия, непосредственным образом, 
связанным с  основным патологическим процессом. 
Следовательно, эффективное лечение АД требует 
включение в состав комплексной терапии коррекции 
нарушенных функций пищеварительной системы.

В настоящее время при АД остается недоста-
точно изученной моторная функция желудочно-
кишечного тракта (ЖКТ), характер которой может 
быть проанализирована с  использованием совре-

менных методов исследования, в  частности, пери-
ферической электрогастроэнтерографии. Во многих 
предшествующих исследованиях при АД было по-
казано наличие нарушений кишечной микрофлоры, 
однако ее метаболическая активность не изучалась, 
в  то  время как это имеет важное значение для по-
нимания особенностей течения патологического 
процесса в  кишечнике. Также не  оценивалась у  де-
тей с АД связь между нарушениями моторики ЖКТ, 
состоянием кишечного микробиоценоза и тяжестью 
основного заболевания.

Цель настоящего исследования. Повышение эф-
фективности лечения АД у детей на основании изуче-
ния особенностей моторики органов пищеварения 
и  метаболической активности кишечной микрофло-
ры, определения механизмов их развития, а  также 
влияние выявленных нарушений на  течение основ-
ного патологического процесса

Пациенты и  методы исследования. Всего в  ис-
следование были включены 41 ребенок с  АД в  сред-
нем возрасте 10,95±0,51 лет (5—16 лет), 20 мальчиков 
и 21 девочка.

Дети с  АД были разделены на  две группы слу-
чайным образом (с  помощью генератора случайных 
чисел: четные  — 1-я группа, нечетные  — 2 группа). 
Дети первой (основной) группы получали базисную 
терапию АД с  дополнением ее прокинетическим 
препаратом тримебутин. Выбор данного препарата 
обусловлен тем, что это  — единственный прокине-
тик, разрешенный в  Российской Федерации у  детей 
с  возраста 3 лет, действующий на  все отделы ЖКТ, 
включая толстую кишку. Препарат тримебутин дети 
получали в возрастной дозе в течение 4 недель. Дети 
второй (контрольной) группы получали только ба-
зисную терапию. Дети были обследованы повторно 
в конце первой госпитализации, а также при повтор-
ной госпитализации через 7—9 месяцев.

В основную группу вошли 16 детей в  возрасте 
5—13 лет (средний возраст — 9,941±0,74 лет), 8 маль-
чиков и 8 девочек. Повторно в течение первой госпи-
тализации были обследованы 14 детей, при повтор-
ной госпитализации — 12 детей.

В контрольную группу вошли 24 ребенка в  воз-
расте 6—16 лет (средний возраст  — 11,64±0,65 лет), 
8 мальчиков, 16 девочек. Повторно в течение первой 
госпитализации было обследовано 22 ребенка, а при 
повторной госпитализации — 15 детей.

Всем детям проводилось общеклиническое и спе-
циальное обследование, включая оценку электриче-
ской активности кишечника методом периферическо 
электрогастроэнтеромиографии (ПЭГЭГ) и  метабо-
лической активности кишечной микрофлоры (иссле-
дование короткоцепочечных жирных кислот (КЖК) 
в стуле методом газожидкостной хроматографии.

Дети с  АД получали следующую базисную те-
рапию: гипоаллергенный стол, 5% или 10% сульфат 
магния, глюконат кальция, седативная микстура, 
антигистаминные средства (тавегил, супрастин), 
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сандиммун-неорал в  возрастной дозировке. Наруж-
ная терапия включала дерматолово-борный крем 
и  адвантан 1:1 2 раза в  день; борно-дегтярную пасту 
и адвантан 1:1 2 раза в день, туширование очагов ме-
тиленовым синим. На сухие участки наносился крем 
Унны 2 р в  день. Также применялись ванны с  гуми-
золью, раствором илистой грязи и курс лазерной те-
рапии.

В рамках настоящего исследования дети с  АД 
в  дополнение к  базисному лечению получали тера-
пию прокинетиком тримебутин, действующим на все 
отделы ЖКТ и  оказывающим модулирующее влия-
ние на моторику органов пищеварения.

Результаты исследования. На фоне проводимого 
комплексного лечения наблюдалась положительная 
динамика состояния АД по индексу SCORAD в обе-
их группах, достоверно более выраженный в  основ-
ной группе (рис.1). При этом эффект, достигнутый 
в  первые недели лечения, в  основной группе сохра-
нялся в дальнейшем, тогда как у детей в контрольной 
группе после первоначального улучшения состояния 
в течение первой госпитализации наблюдалось ухуд-
шение состояния.
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Рис. 1. Динамика тяжести АД (по шкале SCORAD) у детей 
в основной и контрольной группах (M±m).
Обозначение: * Достоверное различие по  сравнению с  ис-
ходным значением при p<0,05.

У большинства наблюдавшихся детей с АД отме-
чались симптомы со стороны органов пищеварения 
(табл. 1). Наиболее частыми из них были боли, дис-
комфорт и  урчание в  животе. В  ходе лечения в  ос-
новной группе нами была отмечена положительная 
динамика в  отношении симптомов со  стороны ор-
ганов пищеварения: боли в  животе у  большинства 
детей исчезали в  течение первых недель лечения. 
Эффективно купировались также изжога и урчание 
в  животе. В  то  же время, примерно у  1/4 больных 
к концу наблюдения изжога стала беспокоить вновь, 
что позволяет предположить наличие гастроэзо-
фагеального рефлюкса, требующего дополнитель-
ного обследования и  лечения. Возобновление у  не-

большой части детей урчания в  животе указывает 
на  необходимость в  этой группе пациентов более 
длительного лечения прокинетиками. В тоже время 
динамика метеоризма была отчетливо положитель-
ной.

Таблица 1. Динамика гастроэнтерологических симптомов 
в ходе наблюдения у детей основной группы

Показатели

Основная группа
Контрольная 

группа

n % n %

До лечения

Боли в животе 17 100 11 45,83

Дискомфорт в обл. живота 17 100 21 87,5

Тошнота 14 82,35 7 29,16

Рвота 10 58,82 4 16,66

Изжога 6 35,29 3 12,5

Диарея 8 47,05 5 20,83

Запор 4 23,52 4 16,66

Метеоризм 12 70,58 14 58,33

Урчание 13 76,47 17 70,83

После лечения

Боли в животе 7 58,3 4 44,44

Дискомфорт в обл. живота 10 83,3 7 77,77

Тошнота 4 33,3 1 11,11

Рвота 0 0 1 11,11

Изжога 4 33,3 0 100*

Диарея 0 0 0 100**

Запор 2 16,7 1 11,11

Метеоризм 4 33,3 2 22,22

Урчание 8 66,7 3 33,33***

Примечания.  — Указаны достоверные различия между ос-
новной и  контрольной группами (χ2): *  — 110,526; p<0,01, 

** — 200,000; p<0,01, *** — 21,782; p<0,01.

Различия результатов первого и третьего обследо-
ваний в основной группе (χ2):
Тошнота 13,714; p<0,01 Запор 1,125; p>0,05
Рвота 13,987; p<0,01 Метеоризм 27,405; p<0,01
Изжога 0,089; p>0,05 Урчание 2,428; p>0,05
Диарея 61,438; p<0,01

В контрольной группе у  большей части детей те-
рапия первоначально привела к купированию основ-
ных симптомов со  стороны органов пищеварения 
(за  исключением запоров), но  к  концу наблюдения 
многие из них (включая боли в животе, дискомфорт 
в  животе) возобновились. Полученные данные ука-
зывают на  то, что, хотя лечение основного заболева-
ния положительно сказывается на состоянии органов 
пищеварения, однако в  долговременном аспекте вы-
явленные нарушения сохраняются, требуя специали-
зированного обследования и лечения.

Важно, что гастроэнтерологические жалобы боль-
ных находились в тесной связи с тяжестью проявле-
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ний основного заболевания. Более высокая величина 
индекса SCORAD в  значительной степени опреде-
ляла наличие болей в  животе (R=+0,454), тошноту 
(R=+0,473), рвоту (R=+0,430), диарею (R=+0,425) и ме-
теоризм (R=+0,318). Боли в животе чаще наблюдались 
у  детей с  выраженным зудом и  потерей сна (соот-
ветственно, +0,440 и  +0,463), также как и  тошноты 
(соответственно, +0,445 и  +0,381). Можно предполо-
жить, что развитие жалоб со  стороны органов пи-
щеварения определяется основным патологическим 
процессом, т. е. механизмами, непосредственно свя-
занными с АД.

По данным ПЭГЭГ у  детей с  АД было выявлено 
увеличение электрической активности двенадцати-
перстной кишки (ДПК) и  снижение электрической 
активности в  толстой кишке, что косвенным обра-
зом указывает на  гипермоторику первой и  гипомо-
торику второй (табл. 2). Основными анализируемы-
ми показателями были относительная мощность 
(указывающая на  собственную сократительную ак-
тивность миоцитов) и  коэффициент ритмичности 
(отражающий активность водителей ритма). Прово-
димое комплексное лечение привело к  улучшению 
(хотя не  всегда полному) указанных показателей 
ПЭГЭГ. Так, при втором обследовании наблюдалось 
достоверное повышение относительной мощности 
миоцитов толстой кишки при некотором сниже-
нии коэффициента ритмичности, а также снижение 
коэффициента ритмичности ДПК при отсутствии 
динамики показателя относительной мощности 
ДПК. При третьем обследовании эта тенденция со-
хранялась, причем относительная мощность ДПК 
и  толстой кишки была в  пределах нормы. Указан-
ные изменения отсутствовали в  контрольной груп-
пе. Динамика структуры нарушения рассматривае-
мых показателей также указывает на существенные 
различия в  эффективности терапии в  основной 
и контрольной группах (рис.2).

Таблица 2. Динамика показателей периферической 
электрогастроэнтерографии в ходе наблюдения у детей 

с АД (M±m)

Норма
Основная 

группа
Контрольная 

группа

Первое обследование

ОМ ДПК 2,1±1,2 3,121±0,24 3,924±0,341

ОМ ТК 64,04±3,2 44,252±1,2 * 43,181±1,781 *

КР ДПК 0,9±0,5 3,739±0,80 3,362±0,415

КР ТК 22,85±9,8 20,128±2,71 18,035±1,667

Третье обследование

ОМ ДПК 2,1±1,2 2,605±0,212 2,137±0,199

ОМ ТК 64,04±3,2 58,030±4,49 + 46,660±1,824

КР ДПК 0,9±0,5 7,776±2,079 * 2,920±1,178

КР ТК 22,85±9,8 32,541±3,906 27,033±7,366

Сокращения: ОМ  — относительная мощность (в  %), КР  — 
коэффициент ритмичности (в отн.ед.), ДПК — двенадцати-
перстная кишки, ТК — толстая кишка
Обозначения: достоверные различия при p<0,05 по  срав-
нению: *  — с  нормой, +  — с  первым обследованием, #  — 
с контрольной группой

Результаты проведенного исследования указы-
вают на  недостаточную эффективность базисной 
терапии для купирования нарушений моторной 
функцию ЖКТ. При этом включение в  лечение про-
кинетика тримебутина повышает ее эффективность, 
в большей степени влияя на моторику толстой кишки 
в долговременном аспекте.

Связь характера моторики ЖКТ с основным пато-
логическим процессом была подтверждена достовер-
ной отрицательной корреляцией средней силы меж-
ду индексом SCORAD и показателями электрической 
активности толстой кишки. Коэффициент корре-
ляции относительной мощности до  еды с  индексом 
SCORAD составил –0,302, относительной мощно-
стью после еды — (–0,458) и отношением показателей 
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Рис. 2. Динамика спектра показателей электрической активности толстой кишки на фоне лечения
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относительной мощности после и до еды — (–0,325). 
Таким образом, показано, что нарастание активности 
АД сопровождается снижением моторной активно-
сти толстой кишки.

Изменения метаболической активности кишеч-
ной микрофлоры в  настоящем исследовании были 
выявлены у всех детей с АД и заключались в повыше-
нии продукции короткоцепочечных жирных кислот: 
уксусной, пропионовой и  масляной, а  также изокис-
лот (табл. 3). Важно, что выявленные изменения спек-
тра КЖК находились в  тесной связи с  состоянием 
моторики толстой кишки. Что касается динамики 
спектра КЖК, на фоне проводимого лечения в контр-
ольной группе достоверной динамики показателей 
не было, а в основной группе общее содержание КЖК 
в стуле было достоверно ниже, чем общее их содержа-
ние до лечения и нормализация продукции уксусной 
кислоты.
Таблица 3. Динамика спектра короткоцепочечных жирных 

кислот в ходе наблюдения у детей с АД (M±m)

Показатели Норма Основная группа
Контрольная 

группа

До лечения

C 2 0,634±0,004 1,501±0,17* 1,910±0,183*

C 3 0,189±0,001 0,717±0,08* 0,705±0,087*

C 4 0,176±0,004 0,669±0,07* 1,306±0,173*

isoCn(abs) 0,059±0,0015 1,249±0,215* 1,869±0,205

p.C 2 — 0,353±0,033 0,316±0,029

p.C 3 — 0,163±0,013 0,117±0,013

p.C 4 — 0,158±0,015 0,210±0,021

Ai –0,576±0,1 1,103±0,141 1,351±0,191

После лечения

C 2 0,634±0,004 0,758±0,04 + # 1,915±0,241*

C 3 0,189±0,001 0,693±0,052* 0,582±0,075*

C 4 0,176±0,004 0,374±0,022* + # 1,745±0,378*

isoCn(abs) 0,059±0,0015 1,208±0,137* 1,856±0,402*

p.C 2 — 0,234±0,016 + 0,310±0,04

p.C 3 — 0,210±0,014 + # 0,098±0,015

p.C 4 — 0,116±0,009 # 0,260±0,046

Ai –0,576±0,1 1,440±0,09 1,31±0,23

Обозначения: C 2  — уксусная кислота, C 3  — пропионовая 
кислота, C 4 — масляная кислота, isoCn(abs) — содержание 
изокислот, p.C 2, p.C 3, p.C 4 — парциальное содержание со-
ответствующих кислот в общей сумме КЖК, Ai — анаэроб-
ный индекс.
Абсолютное содержание кислот приведено в мг/л
Достоверные различия при p<0,05 по сравнению: * — с нор-
мой, + — с первым обследованием, # — с контрольной груп-
пой

В то  же время, содержание изокислот остава-
лось повышенным даже в  конце исследования, что 
указывает на  необходимость продолжения терапии, 
возможно, с  включением пре- или пробиотиков. Ре-

зультаты исследования указывают на эффективность 
применения прокинетика тримебутина для коррек-
ции моторики кишечника и  опосредованно  — кор-
рекции состояния кишечного микробиоценоза (хотя 
и не в полной мере).

В настоящем исследовании была выявлена связь 
активности АД с  изменениями метаболической ак-
тивности кишечной микрофлоры, скорее всего, опос-
редованные через изменения моторики ЖКТ. Так, 
показана достоверная положительная корреляцион-
ная связь средней силы значения индекса SCORAD 
с  парциальным содержанием уксусной кислоты 
(R=+0,389), что позволяет предположить, что тяжесть 
АД отчасти определяет повышение продукции уксус-
ной кислоты кишечной микрофлорой.

Обсуждение полученных результатов. Получен-
ные результаты указывают на  важную роль нару-
шений моторики органов пищеварения как в  разви-
тии нарушений состава кишечной микрофлоры, так 
и в патогенезе собственно АД.

На основании полученных данных нарушение 
функции органов пищеварения при АД представля-
ется следующим образом. Основной патологический 
процесс определяет тяжесть заболевания, основны-
ми критериями которого являются площадь пораже-
ния кожных покровов, характер дерматологических 
проявлений, включая эритему, папулообразование, 
мокнутие, зуд и, как следствие, нарушение сна.

Дискинезия ЖКТ характеризуется повышением 
моторной активности ДПК и  снижением моторной 
активности толстой кишки. Замедление моторики 
толстой кишки ассоциируется с  болями в  животе 
и  метеоризмом, нарушения со  стороны верхних от-
делов ЖКТ могут проявляться в  большей степени 
дискомфортом в эпигастральной области, тошнотой, 
изжогой. Следствием нарушения моторики ЖКТ 
(в  комплексе с  другими причинами) является изме-
нение кишечного микробиоценоза и  профиля его 
метаболической активности. Выявлена связь между 
снижением электрической активности толстой киш-
ки и повышением содержания КЖК в стуле, в частно-
сти, повышением уксусной кислоты, но также суммы 
изокислот (в т. ч. изовалериановой).

Таким образом, основной патологический про-
цесс при АД, видимо, через изменение вегетатив-
ной нервной системы (хотя детали этого и  требуют 
уточнения) изменяют моторику ЖКТ, что приводит 
к изменению кишечного микробиоценоза. При этом 
нельзя исключить, что изменение внутрикишечного 
метаболизма, изменение внутренней среды в кишеч-
нике, всасывание метаболитов на фоне повышенной 
проницаемости кишечного барьера поддерживают 
активность АД.

Полученные результаты также показывают воз-
можность коррекции выявленных нарушений со сто-
роны органов пищеварения прокинетическими 
препаратами, способствуя при этом повышению эф-
фективности лечения АД. В то же время этот эффект 
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может быть недостаточным и требовать дальнейшие 
исследования, в  частности, с  целью изучения воз-
можности дополнения терапии на определенном эта-
пе пре- и/или пробиотическиим препаратами.

Полученные данные подтверждают также сделан-
ные ранее предположения о  механизмах развития 
нарушений моторики органов пищеварения и  ки-
шечного микробиоценоза при АД. Лечение прокине-
тиками может быть рекомендовано в  составе комп-
лексной терапии АД.

Выводы
1. У большинства детей с атопическим дерматитом 

отмечаются жалобы, указывающие на поражение 
органов пищеварения. Чаще всего наблюдался 
дискомфорт в области живота, урчание в животе, 
боли в животе, метеоризм, тошнота.

2. Изменения электрической активности органов 
пищеварения по  данным периферической элек-
трогастроэнтеромиографии при атопическом 
дерматите выражаются в  снижении активности 
(показателей коэффициента ритмичности и  от-
носительной мощности) толстой кишки и, в мень-
шей степени, повышении активности двенадцати-
перстной кишки. Эти данные косвенным образом 
указывают на  гипомоторику нижних и  гипермо-
торику верхних отделов ЖКТ.

3. Изменения метаболической активности кишеч-
ной микрофлоры по  результатам изучения спек-

тра короткоцепочечных жирных кислот в  стуле 
заключаются в  увеличении суммарного содержа-
ния кислот, наиболее значимого повышения со-
держания уксусной кислоты, а  также пропионо-
вой и масляной.

4. Применение в  составе комплексной терапии 
прокинетика тримебутин повышает общую эф-
фективность лечения, заключающуюся в  более 
значительном и  стойком снижении активно-
сти процесса, оцениваемой по  индексу SCORAD, 
а  также уменьшении выраженности симптомов 
со стороны органов пищеварения, положительных 
изменений по  результатам проведения перифе-
рической электроэнтерогастрографии и  спектра 
короткоцепочечных жирных кислот. Полученные 
данные указывают на  восстановление моторной 
активности толстой и  двенадцатиперстной киш-
ки и  метаболической активности кишечного ми-
кробиоценоза. Нормализация функции органов 
пищеварения повышает эффективность базисной 
терапии.
Таким образом, при наличии признаков функци-

ональных нарушений органов пищеварения у  детей 
с  АД рекомендуется включение в  состав комплекс-
ной терапии прокинетиков, действующих на  протя-
жении всего ЖКТ, к которым относится тримебутин 
в  возрастных дозировках на  4 недели. Возможно на-
значение повторного курса терапии при недостаточ-
ной эффективности первого.
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ТАКТИКА ЛЕЧЕНИЯ ДЕТЕЙ С РАЗЛИЧНЫМИ 

ИММУНОПАТОГЕНЕТИЧЕСКИМИ ФЕНОТИПАМИ 

АТОПИЧЕСКОГО ДЕРМАТИТА
В. В. Деркач2, 3, Т. А. Славянская1, 2

1Российский университет дружбы народов, Москва, Россия; 2Институт иммунофизиологии, 
Москва, Россия; 3Тихоокеанский государственный медицинский университет, Владивосток, 
Россия

Резюме: Актуальность: Многофакторность патогенеза атопического дерматита (АД) об-
условливает необходимость дифференцированного подхода к его лечению.

 Цель: разработать тактику лечения детей с  различными иммунопатогенетиче-
скими фенотипами (ИПГФ) АД.

 Материалы и методы: обследовали 94 ребенка в возрасте от 5 до 17 лет с АД сред-
нетяжелого течения в стадии обострения и 30 здоровых детей того же возраста. 
Больным проводили общеклиническое, клиническое, иммуноаллергологическое 
обследование (ИАО), направленное на обнаружение клинико-лабораторных при-
знаков аллерген-индуцированного воспаления. В качестве причинно-значимого 
аллергена использовали аллергены клеща домашней пыли (АКДП). Клиническое 
обследование было направлено на сбор аллергоанамнеза и оценку тяжести кли-
нических симптомов по шкале SCORAD.

 Результаты: В результате обследования выявлено два основных ИПГФ АД у детей: 
IgE- и не  IgE-опосредованный фенотипы АД, а также различия в  IgE-сенсибилиза-
ции к АКДП, изменения в макрофагально-фагоцитарном звене иммунитета (МФЗИ). 
IgE-опосредованный фенотип АД включал 3 формы АД: аллергическую, смешанную 
(в сочетании с аллергическим ринитом, бронхиальной астмой) и комбинированную 
форму (с нарушениями в МФЗИ). На основании выявленных нарушений были разра-
ботаны различные программы комплексной иммунотерапии (КИТ). Для IgE-опос-
редованных форм АД предложено проведение КИТ, включающей традиционную ба-
зисную терапию (БТ) и парентеральную аллерген-специфическую иммунотерапию 
(ПКИТ) по ускоренной схеме, либо БТ, ПКИТ и иммуномодулятор (ИМ), мишенью 
которого является МФЗИ. При неаллергической форме АД использовали БТ и ИМ.

 Заключение. Разработанная тактика лечения больных АД позволяет правильно 
подобрать адекватную КИТ в соответствии с ИПГФ заболевания и выявленными 
нарушениями иммунного статуса, оптимизировать лечение детей и  увеличить 
продолжительность ремиссии. Внедрение индивидуальных подходов к лечению 
способствуют снижению риска развития тяжелого и хронического АД, а также 
улучшению качества жизни пациентов.

Ключевые слова: атопический дерматит, иммунопатогенетический фенотип, аллергенспецифиче-
ская иммунотерапия, комплексная иммунотерапия.
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TREATMENT STRATEGY FOR CHILDREN WITH 

DIFFERENT IMMUNOPATHOGENETIC PHENOTYPES OF 

ATOPIC DERMATITIS
V. V. Derkach2, 3, T. A. Slavyanskaya1, 2

1People’s Friendship University of Russia, Moscow, Russia; 2Institute of Immunophysiology, Moscow, 
Russia; 3Pacifi c State Medical University, Vladivostok, Russia

Summary: Background: Multifactorial pathogenesis of atopic dermatitis (AD) necessitates a 
diff erentiated approach to its treatment.

 Purpose: To develop a treatment strategy for children (Ch) with diff erent 
immunopathogenetic phenotypes (IPP) of AD.

 Materials and methods: Th ere were 94 Ch of study aged 5 to 17 with moderate course 
of AD in the exacerbation phase. Th e control group was comprised of 30 healthy Ch of 
the same age. Th e patients underwent general physical examination, clinical assessment 
and immunoallergological assessment aimed at detection of clinical and laboratory 
signs of allergen-induced infl ammation. House dust mite allergens (HDMA) were used 
as a cause-signifi cant allergen. Clinical assessment was aimed at collection of allergic 
anamnesis and evaluation of severity of clinical symptoms according to SCORAD scale.

 Results: As a result of diagnostic it has been revealed two main IPP of AD: IgE-mediated 
and non-IgE-mediated AD phenotypes, as well as diff erences in the IgE-sensitization 
to HDMA and changes in macrophage-phagocytic component of immune system 
(MPCIS). IgE-mediated AD phenotype included 3 forms of AD  — allergic form, 
mixed form (in  combination with allergic rhinitis, bronchial asthma) and combined 
form (with disorders in MPCIS). On the basis of the revealed disorders, several 
multipurpose immunotherapy (MIT) programs were developed. For IgE-mediated 
forms of AD we subscribed a MIT including basic therapy (BT) and parenteral antigen-
specifi c immunotherapy (PASIT) as an accelerated treatment regimen or BT, PASIT 
and immunomodulator (IM) selected on the basis of its capacity to aff ect the cells of 
monocytic-macrophagal nature. For non-allergic phenotype of AD, the BT and IM were 
used.

 Conclusions. Developed tactics of treatment of patients with AD allows you to choose 
the correct MIT adequate in accordance with IPGF disease and discovered violations 
of the immune status, to optimize the treatment of Ch and increase the duration of 
remission. Th e introduction individual treatment approaches help to reduce the risk of 
severe and chronic AD, as well as to improve the quality of life of patients.

Key words: atopic dermatitis, immunopathogenetic phenotype, allergen-specifi c immunotherapy, 
multipurpose immunotherapy.
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Введение
Атопический дерматит  — хроническое воспалитель-
ное аллергическое заболевание (АЗ) кожи, патоге-
нез которого имеет многофакторную природу. Его 
развитие протекает на  фоне разнообразных и  вза-
имообусловленных генетических, экологических, 
иммунологических, психологических, биохимиче-
ских и  других патологических процессов, важным 
из  которых является нарушение функции кожно-
го барьера [1—3]. Нарушение защитной функции 
кожного барьера приводит к  увеличению скорости 
присоединения вторичной инфекции и  проникно-
вению посторонних антигенов через поврежденный 
роговой слой. Распространенность АД у  взрослых 
и детей неуклонно растет во всем мире и составляет 
1—20% (приблизительно 20% детей и 1—3% взрослых) 
[1,  4—6]. В  настоящее время рассматривают две ос-
новные стратегии для решения неудовлетворенных 
потребностей при лечении АЗ — это использование 
аллерген-специфической терапии (АСИТ), которая 
направлена на  долгосрочную специфическую моду-
ляцию иммунного ответа в сторону иммунной толе-
рантности к  причинно-значимым аллергенам [7,  8], 
и  биологических модификаторов иммунного ответа 
для уменьшения патологических иммунных реакций. 
Комбинированные стратегии, использующие оба эти 
подхода, могут обеспечить успешное управление АЗ 
[7, 9]. Для подбора адекватной индивидуальной комп-
лексной терапии важное значение имеет определение 
иммунопатогенетического фенотипа АД, а также вы-
явление иммунных и/или не  иммунных нарушений. 
Определение ИПГФ АД по результатам комплексного 
обследования становится ключевым фактором для 
выбора тактики лечения при АД, позволяет обеспе-
чить дифференцированный подход и  разработать 
индивидуальные схемы комплексной терапии. Це-
лью данного исследования явилась разработка так-
тики лечения детей с различными ИПГФ АД.

Материалы и методы
В исследовании приняли участие 94 ребенка в  воз-
расте от  5 до  17 лет со  среднетяжелой формой АД 
в  стадии обострения. Клиническое течение АД у  де-

тей проявлялось непрерывно-рецидивирующими 
обострениями 5 и более раз в год с непродолжитель-
ной и  неполной ремиссией и  сопровождалось мно-
жественными и  обширными очагами воспаления 
с экссудацией или инфильтрацией, лихенификацией, 
экскориациями и выраженным зудом. Контрольную 
группу составили 30 практически здоровых детей 
того же возраста. До и после проведения разработан-
ных комплексных программ терапии больным про-
водили общеклиническое, клиническое, аллергоим-
мунологическое обследование (АИО), направленное 
на  обнаружение клинико-лабораторных признаков 
аллерген-индуцированного воспаления. Общекли-
ническое исследование включало клинический ана-
лиз крови и  мочи, обследование на  паразитарные 
и  вирусные инфекции. АИО состояло из: иммуно-
граммы (клеточное, гуморальное и  фагоцитарное 
звено иммунитета), определения уровня про- и про-
ти вовоспалительных цитокинов (методом ИФА); по-
становки кожных проб, проведения провокацион-
ных или элиминационных тестов (по  показаниям), 
определения общего и  специфического IgE в  крови. 
В  качестве причинно-значимого аллергена исполь-
зовали аллергены клеща домашней пыли (АКДП). 
Клиническое обследование было направлено на сбор 
аллергоанамнеза и  оценку тяжести клинических 
симптомов по шкале SCORAD. Тяжесть клинических 
проявлений по шкале SCORAD до лечения составила 
от  46,4±3,1 баллов. Статистическую обработку дан-
ных проводили с  помощью программного обеспече-
ния StatSoft  Statistica 6.0. Статистически значимыми 
считали результаты, при которых р<0,05.

Результаты
Проведенное комплексное обследование позволи-
ло разделить пациентов на два основных ИПГФ АД: 
IgE-опосредованный и  не  IgE-опосредованный АД 
(табл.  1). IgE-опосредованный фенотип АД вклю-
чал 3  клинические формы АД: аллергическую, сме-
шанную (в  сочетании с  аллергическим ринитом, 
бронхиальной астмой, но  без изменений в  макрофа-
гально-фагоцитарном звене иммунитета (МФЗИ)) 
и комбинированную (аллергический АД в сочетании 

Таблица 1. Характеристика иммунопатогенетических фенотипов атопического дерматита и выявленных иммунных 
нарушений

Показатели
IgE-опосредованный фенотип АД (формы) не IgE-опосредованный 

фенотип АДАллергическая Смешанная*** Комбинированная****

Сенсибилизация к АКДП*  Присутствует Присутствует Присутствует Отсутствует

Снижение показателей МФЗИ**  
(фагоцитарное число, фагоцитарный 
индекс, НСТ-тест)

В пределах возрастной 
нормы

В пределах возрастной 
нормы

Достоверное снижение Достоверное снижение

Примечание: 
* АКДП — аллергены клещей домашней пыли.
** МФЗИ — макрофагально-фагоцитарное звено иммунитета.
***Смешанная форма АД — сочетание АД с аллергическим ринитом и/или аллергической бронхиальной астмой.
**** Комбинированная форма АД — аллергический АД в сочетании с иммунными нарушениями в МФЗИ.
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с иммунными нарушениями в МФЗИ), при которых 
отмечали значительное повышение содержания спе-
цифического IgE в крови по сравнению с контролем 
(рис. 2). При всех клинических формах IgE-опосредо-
ванного АД была доказана сенсибилизация к не эли-
минируемым АКДП, вызывающим сенсибилизацию 
организма и  провоцирующим развитие симптомов 
при АД. При комбинированной форме дополнитель-
но обнаруживали достоверное снижение показателей 
МФЗИ (фагоцитарное число  — ФЧ, фагоцитарный 
показатель — ФП) (рис. 3). У пациентов с не IgE-опос-
редованным фенотипом АД отсутствовала IgE-сен-
сибилизация к АКДП (рис. 2) и выявлены признаки 
иммунного дисбаланса (по сравнению с контрольной 
группой), характеризующиеся снижением показа-

телей МФЗИ: ФП до  44,2±2,4%, ФЧ до  2,17±0,2  ми-
кробных тел (рис. 3). Исследования системного и ло-
кального иммунитета показали, что по  сравнению 
с  контрольной группой здоровых лиц содержание 
IL-4 и IL-13 в сыворотке и слюне больных АД детей 
увеличивалось, их уровень зависел как от  распро-
странения кожного процесса, так и  увеличивался 
по  мере клинического утяжеления АД, особенно 
в стадии обострения. Установлено, что концентрация 
специфических IgE у  детей с  различными формами 
IgE-опосредованного АД значительно увеличивалась, 
а  IFNγ снижался по  мере утяжеления клиническо-
го течения болезни. В контрольной группе и у детей 
с не IgE-опосредованным фенотипом АД уровень спе-
цифических IgE практически не  поддавался опреде-

• Базисная традиционная терапия (БТ)
• Подкожная АСИТ (ПКИТ) по ускоренной схеме

с аллергенами клещей домашней пыли (АКДП)

Аллергическая/смешанная формы 
Ig-E опосредованного АД

• БТ
• ПКИТ по ускоренной схеме АКДП
• Иммуномодулятор (ИМ), действующий на клетки

макрофагально-фагоцитарного звена иммунитета (МФЗИ)

Комбинированная форма 
Ig-E опосредованного АД

• БТ
• ИМ,  действующий на клетки МФЗИ

не IgE-опосредованный фенотип АД

Рис. 1. Комплексные программы комбинированной иммунотерапии при различных фенотипических формах 
атопического дерматита

0

20

40

60

80

100

120

не IgE-опосредованный фенотип Аллергическая + Смешанная 
формы

Комбинированная форма

M
E/

м
л

До курса терапии После полного курса терапии

Рис. 2. Динамика  уровня специфического IgE сыворотки крови детей при различных фенотипах атопического 
дерматита

Примечание: * — р<0,05 по отношению к показателям до лечения
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Ig-E опосредованный фенотип АД
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атопического дерматита

Примечание: * — р<0,05 по отношению к показателям до лечения
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Примечание: * — р<0,05 по отношению к показателям до лечения
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лению. На основании выявленных нарушений были 
разработаны различные комплексные программы им-
мунотерапии (КИТ) при различных фенотипических 
формах АД. Для аллергической и  смешанной форм 
IgE-опосредованного АД предложено проведение 
КИТ, включающей базисную традиционную терапию 
(БТ) и подкожную АСИТ (ПКИТ) с причинно-значи-
мыми аллергенами (по  результатам специфической 
аллергологической диагностики) по  ускоренной схе-
ме. БТ включала: элиминацию причинно-значимых 
аллергенов, использование противовоспалительной 
(местной и  системной) терапии (препараты Цети-
ризина в  возрастной дозировке, топические глюко-
кортикостероиды  — Адвантан, Элоком, Тридерм, 
Пимафукорт, эмолиенты  — серии Мюстела, Авен, 
Дардия), коррекцию дисфункций ЖКТ (ферменты: 
Креон 10.000 ед., Линекс, в зависимости от возраста). 
ПКИТ назначали ускоренным курсом в течение 3 лет. 
В  наших исследованиях для 90,7% детей таковыми 
являлись аллергены клеща домашней пыли (АКДП). 
Начальный курс (первые 1—3 месяца) включал 2 инъ-
екции в сутки интервалом 6 часов на фоне базисной 
терапии. В зависимости от переносимости начальный 
курс составил, в  среднем, 60—70 инъекций. Поддер-
живающий курс состоял от 1 до 3 инъекций в месяц. 

ПКИТ осуществляли путем 3-кратного подкожного 
введения АКДП в разведениях от 1:1 000 000 до 1:1 000 
с интервалом не менее 2 часов. Аллергены в разведе-
ниях 1:100 и  1:10 вводили 1 раз в  день. Начальный 
курс лечения (1 месяц) проводили в  стационарных 
условиях. Поддерживающий курс ПКИТ (2  года 11 
месяцев) проводили в амбулаторных условиях путем 
1 или 2 подкожных инъекций в месяц (в зависимости 
от переносимости). В тех случаях, когда было обнару-
жено снижение функциональной активности МФЗИ 
(комбинированная форма IgE-опосредованного АД), 
добавляли иммуномодулятор Ликопид (ИМ). ИМ на-
значали в дозе по 1 мг 1 раз в день в течение 30 дней 
(курсовая доза — 20 мг). Первые 10 дней ИМ назнача-
ли ежедневно, затем — через день до курсовой дозы. 
Выбор ИМ основан на  его способности воздейство-
вать на  клетки моноцитарно-макрофагальной при-
роды, повышении цитотоксического эффекта макро-
фагов по  отношению к  бактериальным антигенам 
и  вирус-инфицированным клеткам, а  также регуля-
ции дисбаланса в  цитокиновом профиле Th 1 и  Th 2, 
усилении выработки ИФНγ, что в  итоге способство-
вало снижению инфекционных осложнений при АД. 
При неаллергической форме АД использовали БТ 
и  ИМ (рис.  1). Предварительное определение имму-
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Рис. 5. Динамика уровня про- и противовоспалительных цитокинов в слюне при различных фенотипах атопического 
дерматита

Примечание: * — р<0,05 по отношению к показателям до лечения
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нопатогенетического фенотипа АД у детей позволило 
дифференцированно подойти к подбору адекватной 
КИТ в  соответствии с  выявленными иммунными 
нарушениями. Использование патогенетически обо-
снованной терапии способствовало достоверному 
снижению уровня специфических IgE антител при 
всех формах IgE-опосредованного АД (рис.  2), акти-
вации синтеза IFNγ и уменьшению уровня противо-
воспалительных цитокинов IL-4 и IL-13 в сыворотке 
крови и слюне больных детей (рис. 4 и 5), селективно 
стимулирующих секрецию IgE и участвующих в им-
мунных реакциях Th 2 типа. Включение ИМ в  КИТ 
позволило проводить ПКИТ по  ускоренной схеме 
и  значительно повысить клиническую эффектив-
ность лечения. При сравнительном изучении изме-
нения цитокинового статуса (уровня цитокинов IL-4, 
IL-13, IFNγ в сыворотке крови и слюне) у больных АД 
детей установлено преимущество включения КИТ 
в комплексную программу лечения. Уже через месяц 
после лечения КИТ фагоцитарные показатели норма-
лизовались. Использование КИТ в  комплексном ле-
чении IgE-опосредованного АД среднетяжелого и тя-
желого течения у  детей способствовало снижению 
показателей специфического IgE, IL-4 с 55,2±4,2 пг/мл 
до 38,1 ± 3,4 пг/мл р<0,05, продукция IFNγ увеличива-
лась с 21,2±2,0 до 44,6±3,5 пг/мл (р< 0,05). После про-
веденного курса лечения уровни цитокинов в биоло-
гических жидкостях больных, получавших БТ+КИТ, 
приближались к их значениям у здоровых лиц (рис. 4 
и 5). После полного курса КИТ (через 3 года) у детей 
с  IgE-опосредованным фенотипом АД тяжесть кли-
нических проявлений по шкале SCORAD значитель-
но снижалась и составляла 5,19±1,11 балла (р<0,001).

Обсуждение
Таким образом, опыт лечения детей 5—17 лет с  АД 
среднетяжелого течения выявил необходимость диф-
ференцированного подхода к составлению комплекс-
ных программ терапии при различных ИПГФ АД. 
Установлено, что для разработки эффективных ин-
дивидуальных КИТ важное значение имеет не только 
определение уровня специфических IgE к  причин-
но-значимым антигенам, но  и  установление имею-
щихся иммунных нарушений для их последующей 
коррекции. Поскольку у обследованной нами группы 
детей до лечения отмечали не только сдвиг в показа-
телях Т-клеточного звена в сторону Th 2, но и сниже-
ние фагоцитарной активности нейтрофилов, то  для 
своих клинических исследований мы выбрали Ли-
копид, обладающий способностью активизировать 
деятельность фагоцитов (макрофагов и  нейтро-

филов  — основного звена клеточного иммуните-
та), которые поглощают и растворяют внутри своих 
клеток возбудителей инфекций. Стимулирование В- 
и  Т-лимфоцитов приводило к  активизации осталь-
ных звеньев иммунитета, в  частности, к  выработке 
антител к  различным возбудителям инфекции. Эти 
свойства ИМ способствовали значительному умень-
шению присоединения вторичной инфекции у  де-
тей со среднетяжелой формой АД, а также изменяли 
структуру обострений АД в  сторону преобладания 
легких. Выполненные исследования показали, что 
использование патогенетически обоснованной тера-
пии способствует активации синтеза IFNy и  умень-
шению уровня сенсибилизации организма, тормо-
жению развития аллергического воспаления путем 
снижения продукции противовоспалительных ци-
токинов IL-4, IL-13, стимулирующих секрецию IgE 
и участвующих в иммунных реакциях Th 2 типа. Ис-
пользование КИТ, сочетающей в  себе использова-
ние ПКИТ и  ИМ на  фоне БТ, позволило проводить 
ПКИТ по ускоренной схеме и значительно повысить 
клиническую эффективность лечения в  группе де-
тей, имеющих комбинированную форму IgE-опос-
редованного АД. В  группе детей с  АД, получавших 
не менее 3-х лет КИТ, регистрировали значительное 
снижение индекса SCORAD, уменьшение числа обо-
стрений, объема БТ при отсутствии нарастания явле-
ний АД и стационарной помощи, улучшение качест-
ва жизни, а также долгосрочный эффект от лечения 
(период наблюдения более 5 лет). Кроме того, КИТ 
была фармако-экономически эффективна. Наш опыт 
применения комбинированной иммунотерапии де-
тей 5—17 лет со среднетяжелой и тяжелой формами 
IgE-опосредованного АД и сенсибилизацией к АКДП, 
с включением ИМ, показал положительные результа-
ты [10—15]. Для детей с  не  IgE-опосредованным АД 
необходимо использование КИТ, включающей БТ 
и  ИМ, подобранный в  зависимости от  выявленных 
нарушений в системе иммунитета.

Заключение
Разработанная тактика лечения больных АД позво-
ляет правильно подобрать адекватную КИТ в  со-
ответствии с  ИПГФ заболевания и  выявленными 
нарушениями иммунного статуса, оптимизировать 
лечение детей и  увеличить продолжительность ре-
миссии. Внедрение индивидуальных подходов к  ле-
чению способствуют снижению риска развития 
тяжелого и хронического АД, а также улучшению ка-
чества жизни пациентов.
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ПРОФЕССОР ПЁТР ВАСИЛЬЕВИЧ НИКОЛЬСКИЙ 

18581940 И ЕГО ОКРУЖЕНИЕ К 75ЛЕТИЮ 

СО ДНЯ СМЕРТИ
Л. В. Белова, Н. В. Баткаева
Кафедра клинической микологии и дерматовенерологии ФПК МР РУДН, Москва

Резюме. Цель исследования: определить вклад в  дерматовенерологию, лепрологию вы-
дающегося русского учёного проф. Петра Васильевича Никольского (1858—1940) 
и представителей его научной школы члена-корр. АМН СССР проф. П. В. Кожев-
никова, доцента к. м.н. Н. В. Добротворской-Кожевниковой, к. м.н. Э. Н. Черняк, 
к. м.н. М.  В.  Краснянского, к. м.н. М.  П.  Архангельского, проф. Р.  Л.  Лещинско-
го и  др.; раскрыть черты характера и  облик врача-гуманиста и  патриота проф. 
П. В. Никольского.

 Материалы и методы: изучение научных трудов проф. П. В. Никольского и пред-
ставителей его научной школы, их докладов на съездах, заседаниях общества дер-
матовенерологов, воспоминаний ближайших учеников проф. П. В. Никольского, 
фотодокументов из личного архива их семьи.

 Обсуждение. Впервые в мире проф. П. В. Никольский описал симптом Николь-
ского, стригущую форму очагового облысения, рисунок треугольных и ромбиче-
ских полей на коже, массаж-растяжение кожи, приём для уменьшения боли при 
подкожных инъекциях и др. Первым в мире проф. П. В. Никольский объяснил 
наблюдаемые иногда некрозы (эшары) после внутримышечных введений ртут-
ных препаратов, одним из первых начал применять и внедрять в практику инъ-
екционный способ лечения сифилиса ртутными препаратами. Проф. П.  В.  Ни-
кольский открыл амбулаторию для больных лепрой, организовал карточный учёт 
больных и контактных лиц, выявление больных в крае. Проанализирован весо-
мый вклад в развитие дерматовенерологии представителей научной школы проф. 
П. В. Никольского.

 Выводы. Описание проф. П.  В.  Никольским симптома его имени, новых кли-
нических форм ряда дерматозов, объяснение возникновение эшар, внедрение 
инъекционного способа лечения сифилиса, отличная подготовка многих врачей, 
организация борьбы с  лепрой, создание крупной научной школы являются ог-
ромным вкладом в развитие дерматовенерологии и лепрологии.

Ключевые слова: П.  В.  Никольский, симптом Никольского, дерматология, венерология, лепроло-
гия, эшары, инъекционный способ лечения сифилиса, П. В. Кожевников, Н. В. До-
бротворская-Кожевникова, научная школа.
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PROFESSOR PIOTR NIKOLSKY 18581940 AND HIS 

ENVIRONMENT TO THE 75 ANNIVERSARY FROM THE 

DATE OF DEATH
L. Belova, N. Batkaeva
Department of clinical Mycology and Dermatovenereology, People’s Friendship University of Russia, 
Moscow, 

Summary. Objective: to determine the contribution to the dermatologist, leprology of the 
outstanding Russian scientist Professor Peter Vasilyevich Nikolsky (1858—1940) 
and representatives of his scientifi c school of corresponding member. Academy 
of medical Sciences Professor  P.  V.  Kozhevnikova, associate Professor PhD N.  In.
Dobrotvorskaya-Kozhevnikova, K. M. A. D.  N.  Chernyak, PhD, M. V. Krasnyansky, 
PhD M. P. Arkhangelsky, Professor, R. L., Leshchinsky, etc.; to reveal character traits 
and the guise of a physician-humanist and patriot prof.In. Nicholas.

 Materials and methods: the study of scientifi c works of Professor  P.  V.  Nikolsky 
and representatives of his scientifi c school, their presentations at the congresses 
and sessions of the society of dermatologists, the memories of the closest disciples of 
Professor P. V. Nikolsky, photographs from the personal archive of their family.

 Discussion. World’s fi rst Professor P. V. Nikolsky described a Nikolsky sign, cutting the 
shape of the focal pattern baldness, pattern of triangular and rhombic fi elds on the skin, 
massage is the stretching of the skin, a technique for reducing pain during hypodermic 
injections, etc. the world’s First Professor  P.  V.  Nikolsky explained the observed 
sometimes necrosis (asari) aft er intramuscular injections of mercurial preparations, one 
of the fi rst to apply and implement in practice the injection method of treating syphilis 
with mercury preparations. Prof. P.  V.  Nikolsky opened a clinic for leprosy patients, 
organized card records of patients and contact persons, identifi cation of patients in the 
province. Analyzed signifi cant contribution to the development of dermatology to the 
scientifi c school of Professor P. V. Nikolsky.

 Conclusions. Description Professor P. V. Nikolsky symptom of its name, new clinical 
forms of a number of dermatoses, the explanation of the emergence of Eser, the 
introduction of the injection method of treating syphilis, excellent training many 
doctors, the organization of leprosy control, the creation of large scientifi c schools are a 
great contribution to the development of dermatology and leprology.

Keywords: P. V. Nikolsky, Nikolsky’s symptom, dermatology, venereology, leprology, asari, injection 
method of treating syphilis, V.  P.  Kozhevnikov, N.  In.Dobrotvorskaya-Kozhevnikov, 
scientifi c school.
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«Клиника наша мать, а мы её дети» — говорил кори-
фей российской дерматовенерологии, один из  круп-
нейших представителей функционального направ-
ления в  дерматологии, профессор Пётр Васильевич 
Никольский(1858—1940). Характерной особенно-
стью его работ является положение о  взаимосвязи 
кожи патологических процессов внутренних орга-
нов, и  особенно нервной системы, которой придава-
лось большое значение в этиопатогенезе дерматозов. 
Председатель(1920—1930) Московского венероло-
гического и  дерматологического общества, основа-
тель и  редактор «Русского вестника дерматологии» 
(1924—1931) проф. Владимир Владимирович Иванов 
(1873—1931) считал проф. П.  В.  Никольского самым 
выдающимся знатоком физиологии кожи. На работы 
учёного ссылался крупнейший русский дерматовене-
ролог проф. Алексей Иванович Поспелов (1846—1916) 
[2].

Родился Пётр Васильевич 1.09.1858 г. в  Усмани 
бывшей Тамбовской губернии. Выпускник (1877) 
Тамбовской духовной семинарии, окончил (1885) Ки-
евский университет со  званием лекаря с  отличием, 
сверхштатный ординатор (1885—1888), профессор-
ский стипендиат (1893—1896), приват-доцент (1896) 
клиники кожных и венерических болезней Киевского 
университета проф. Михаила Ивановича Стуковен-
кова (1842—1897) из  научной школы проф. А.  Г.  По-
лотебнова. Это были неоплачивавшиеся должности, 
и  только страстное стремление к  науке побуждало 
Петра Васильевича к  непрерывной большой работе 
в клинике.

В последующем П.  В.  Никольский  — профессор 
(1.01.1900), зав. кафедрой (1900—1916) кожных и вене-
рических болезней Варшавского университета, затем 
(1917—1930) Донского (Северо-Кавказского, Ростов-
ского) университета, почётный член Французского 
дерматологического и сифилидологического общест-
ва.

Блестяще защитил докторскую диссертацию 
«Материалы к  изучению pemphigus foliaceus» (1896). 
В  статье «Неустойчивость рогового слоя по  отно-
шению к  механическим влияниям» (1922) проф. 
П. В. Никольский рассказал об истории открытия по-
лучившего мировую известность феномена, назван-
ного его именем (1896). Учёный наблюдал, как с  ла-
дони больной листовидной пузырчаткой отслоился 
эпидермис, когда та  после падения с  весов оперлась 
о  край их площадки. Объяснил симптом П.  В.  Ни-
кольского С. Т. Павлов (ВМА, 1933), показав его связь 
с акантолизом и впервые описав (1932) при пузырчат-
ке акантолитические клетки.

В области венерологии проф. П. В. Никольский — 
принципиальный противник регламентации про-
ституции, ратовал за бесплатность и доступность ле-
чения больных сифилисом, повышение санитарной 
грамотности, читал населению лекции по профилак-
тике венерических болезней. Написал популярную 
брошюру «Что такое сифилис и как бороться с ним» 

(1887). Явился инициатором организации бесплатной 
амбулатории(1891) для венерических больных.

Впервые в мире в своей первой работе из Варшав-
ского университета Пётр Васильевич описал стри-
гущую форму очагового облысения или гнёздную 
ломкость волос («Труды Русского медицинского об-
щества за 1900 г.»). Вышли лекция «Причины кожных 
болезней», «Курс кожных и  венерических болезней» 
в 2-х частях (Варшава, 1901), выдержавший 5 изданий. 
Тогда же П. В. Никольский вошёл в состав редакцион-
ной комиссии «Варшавских Университетских извес-
тий». Начал публикацию работ по  белому дермогра-
физму, обнаружив его при почесухе, нейродермите 
и  доказав, что он может быть не  только на  исклю-
чительно сухой, шелушащейся коже, как утверждал 
Barthelеmy (1900) («Вопросы нервно-психической ме-
дицины», 1902).

На заседании секции кожных и венерических бо-
лезней VIII съезда Общества русских врачей в память 
Н. И. Пирогова (Пироговского съезда) (М., 8.01.1902) 
П. А. Ширяев в качестве мер против распространения 
сифилиса предложил организовать амбулаторное ле-
чение заболевших рабочих, не  лишая их заработка. 
Однако проф. П.  В.  Никольский настаивал на  том, 
что сифилис требует только стационарного лечения, 
и это вошло в постановления съезда.

В состав членов комиссии по проблеме туберкулё-
за проф.П.В.Никольский предложил ввести дермато-
логов, что также вошло в постановления съезда. Им 
был прочитан большой доклад «Группа pemphigus» 
с  результатами патогистологии пузырчатки (Врачеб-
ная газета, 1902). Проф. П.  В.Никольский отрицал 
паразитарную теорию её происхождения, а  теорию 
аутоинтоксикации считал неубедительной. Заблу-
ждаясь, отстаивал нервную теорию, аргументируя её 
материалом 25 аутопсий.

В работе «Выделение ртути с  месячной кровью 
при ртутном лечении» (1903) проф. П. В. Никольский 
впервые установил, что концентрация ртути в  мен-
струальной крови может быть значительной; доказал, 
что женский организм имеет особый путь для её вы-
ведения и при лечении женщин можно вводить ртуть 
в  бóльших количествах. Затем перешел к  исследова-
нию ртути в крови трупов больных, лечившихся при 
жизни от сифилиса.

На IX Пироговском съезде (СПб, 1904) ученый 
подчеркнул необходимость исследования обмена ве-
ществ при сифилисе, предложил меры борьбы с  ве-
нерическими заболеваниями среди молодежи. Проф. 
П. В. Никольский (1904) первым в мире объяснил на-
блюдаемые иногда некрозы (эшары) после внутримы-
шечных введений ртутных препаратов попаданием 
раствора ртути в артерии и обратил внимание на па-
тогномоничный признак чередования гиперемиро-
ванных и бледных ветвистых участков кожи. Эта ра-
бота была опубликована во французском «Бюллетене 
дерматологии венерологии» (1906).
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Под руководством проф. П.  В. Никольского сту-
дент Я. М. Шестопал выполнил работу «Сравнитель-
ная оценка существующих способов определения 
минимальных количеств ртути в выделениях» (1905), 
удостоенную Варшавским университетом золотой 
медали. Были изданы «Лекции о лечении сифилиса» 
(1905) П.  В.  Никольского, работа «Белый дермогра-
физм на красной коже» («Обозрение психиатрии, не-
врологии и  экспериментальной психологии», 1906), 
посвящённая учителю статья «Значение работ проф. 
М.  И.  Стуковенкова в  области терапии сифилиса» 
(1907).

Замечательное руководство «Общая терапия бо-
лезней кожи» (1910), образец ясности и  точности 
изложения, проф. П.  В.Никольский считал лучшим 
из  своих трудов. В  автобиографии учёный писал 
о «Болезнях кожи»: «…эта книга составляет мою гор-
дость» (20.07.1927). Вырученные за  неё средства пла-
менный патриот проф. П. В. Никольский передал по-
страдавшим защитникам Порт-Артура и  их семьям. 
На торжественном акте Варшавского университета 
проф. П.  В.  Никольский выступил с  докладом «Вли-
яние душевной деятельности на кожу» (1910). Учёный 
вёл(1908—1917) оживлённую переписку с выдающим-
ся физиологом И. П. Павловым.

В создании Саратовского университета (1909) 
энергично участвовал проф. П. В. Никольский. Одна-
ко, избранный на  должность зав. кафедрой кожных 
и  венерических болезней, учёный по  неизвестной 
причине в  Саратов не  приехал. На  должность зав. 
кафедрой кожных и  венерических болезней Мос-
ковского университета баллотировались (20.05.1911) 
маститые учёные, в  том числе Пётр Васильевич. 
Но  по  рекомендации ушедшего в  отставку проф. 
А.  И.  Поспелова был избран зав. кафедрой Харьков-
ского университета проф. И. Ф. Зеленев.

В Кисловодске летом П.  В.  Никольский изучал 
(1911—1913) влияние нарзана на дермографизм. Выш-
ли статьи «К вопросу о влиянии углекислых ванн на-
рзана на сосудистую реакцию кожи и о значении их 
в терапии кожных заболеваний» (Русский врач, 1913), 
«Экзема красной каймы губ при базедовой болезни» 
(Дерматология, 1914). Проф. П.  В.  Никольский зани-
мался (1911—1915) рентгенотерапией кожных болез-
ней, составил практическое руководство, с 1915 г. чи-
тал курс рентгенологии.

Передовые русские венерологи критиковали ре-
кламы отдельных врачей, обещавшие скорейшее из-
лечение сифилиса. Так, строгая принципиальность 
в вопросах врачебной этики проф. П. В. Никольского 
ярко проявилась на  заседании Кисловодского меди-
цинского общества летом 1913 г., на котором он был 
избран в состав комиссии для выработки положения 
о врачебных объявлениях, их схемах.

В ходе первой мировой войны Варшавский уни-
верситет был эвакуирован (1915) в  Ростов-на-Дону. 
Клиника кожных и венерических болезней была вос-
становлена (3.04.1916) и  начала работу в  небольшом 

здании, сначала на 40 коек. Варшавский университет 
был ликвидирован (1.06.1917), а  его персонал, сту-
денты, имущество стали базой созданного Донского 
университета (1917). Приехавший вместе с  П.  В.  Ни-
кольским его деятельный помощник, единствен-
ный ассистент, доктор медицины Гавриил Георгие-
вич Айрапетян защитил диссертацию «О  влиянии 
Scharlachrot и  некоторых других веществ на  эпите-
лий кожи и других органов» (Варшава, 05.1915). Проф. 
П. В. Никольский преподавал и на курсах для усовер-
шенствования врачей.

Только благодаря авторитету и  ходатайствам 
председателя клинического Совета(1919), ординарно-
го профессора (1.12.1917) П.  В.  Никольского, в  тяже-
лейших экономических условиях военного времени 
(1917—1922) медицинский факультет продолжил ра-
боту. Врачей часто отправляли на фронт, временами 
в клинике оставались только профессор и ассистент. 
Не хватало воды, зимой клиника была закрыта из-за 
отсутствия топлива. Не  было соломы для матрацев, 
поэтому из 80 коек функционировали только 16. Се-
рологическая и  химическая лаборатории не  работа-
ли, так как не было лабораторных животных и реак-
тивов. Единственный на  медицинском факультете 
рентгеновский кабинет клиники закрылся (1919) из-
за отсутствия трубок. Действовала только гистологи-
ческая лаборатория [2, 6].

Вышли статьи проф. П. В. Никольского о случаях 
ихтиоза, рака кожи, пруриго при лимфоме («Труды 
Медицинского общества при Варшавском универ-
ситете за  1915—1917 гг.». Ростов-на-Дону, 1918), «Лек-
ции по болезням кожи» (1918, изд. 6-е), речь проф.П.В 
Никольского на  открытии клиники «О  больничном 
призрении кожных больных», отразившая его взгля-
ды на  расширение стационарной помощи именно 
в кожных отделениях («Варшавские Университетские 
известия». 1916; № 4), «Лекции по сифилису и венери-
ческим болезням» с  14 рисунками (Донской универ-
ситет, 1919).

Создателем и  первым председателем Донского 
(Северо-Кавказского, Ростовского) общества дерма-
то — венерологов(1922) был проф. П. В. Никольский. 
Отчёты о заседаниях публиковались в «Русском вест-
нике дерматологии», «Медицинской мысли», «Совет-
ской медицине на  Северном Кавказе», «Юго-Восточ-
ном вестнике здравоохранения» и других журналах. 
П.  В.  Никольский предложил «массаж-растяжение 
кожи» (1922), простой приём для уменьшения боли 
при подкожных инъекциях (1923), изучал сосудо-
двигательные (1923), мышечно-волосковый (1925) 
рефлексы кожи, первый описал рисунок треуголь-
ных и  ромбических полей на  коже (1924) [5], cutis 
romboidea hypertrophica cervicis(1925).

Были выпущены «Болезни кожи» (1923, 1927, 1936, 
1940), «Руководство к  исследованию кожных и  вене-
рических болезней» (1925). Высокую оценку им дал 
такой строгий критик, как проф. В. В. Иванов (1924, 
1926). «Борьба с  чесоткой составляет не  только об-
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щественное, но  и  государственное дело»  — подчерк-
нул проф. П.  В.  Никольский («Болезни кожи», 1923). 
Важна постановка им вопроса о  критериях излече-
ния дерматозов. Проф. П. В. Никольский (1927, 1928) 
разработал показания к  лечению кожных больных 
на Анапском и сходных с ним курортах.

Самыми талантливыми, ближайшими ученика-
ми проф.П.В.Никольского были Пётр Васильевич 
Кожевников (1898—1969), впоследствии профес-
сор, член-корр. АМН СССР, директор Туркменского 
НИКВИ, зав. кафедрой Ленинградского ГИДУВ, глав-
ный редактор «Вестника дерматологии и  венероло-
гии», кумир многих дерматологов, жаждущих знаний 
и приобщения к научным исследованиям, и его жена 
Н.  В.  Добротворская  — Кожевникова (1895—2000). 
Наталия Васильевна родилась в  семье священника. 
У  предков была фамилия Талызины, дед сменил её 
на  Добротворский. После двух курсов Женского ме-
дицинского института по  настоянию отца Наталия 
Васильевна в  1917 г. возвратилась в  Ростов-на-До-
ну, так как в  Петрограде стало неспокойно. Закон-
чила (1920) Донской университет. Познакомилась 
с П. В. Кожевниковым. Венчались (2.08.1924) в церкви, 
зарегистрировали (3.08.1924) брак в ЗАГСе.

По рассказам дочери, доцента СЗГМУ им. 
И.  И.  Мечникова, дерматолога Анны Петровны Мо-
наховой, Наталия Васильевна была очень скромной, 
доброжелательной, но  строгой, вернее, требователь-
ной, по  отношению к  себе и  другим в  вопросах вы-
полнения исследовательских, учебных, лечебных 
работ. Была умной, много знающей, высоко эрудиро-
ванной, следящей за литературой и хорошо в ней ори-
ентирующейся. Но всегда старалась держаться в тени 
своего знаменитого мужа.

Из ростовской клиники вышли ценные работы. 
В  труде П.  В.  Кожевникова (1923) по  этиологии пу-
зырчатки отмечено нарушение функций желёз вну-
тренней секреции при ней. В. Н. Космадис (1923, 1925) 
изучал кровяное давление в сосудах при дерматозах, 
температуру поражённой кожи; Н.  В.  Добротвор-
ская (1924)  — гиперэластическую кожу; Г.  Н.  Волов, 
А. В. Заславский (1924) — геморрагический отёк ниж-
них конечностей у  беженцев из  «голодных» губер-
ний; Т. Т. Глухенький (1925) — выделение индикана, 
Г. Э. Хаспеков (1925) — результаты рентгенотерапии 
кожных болезней; Е.  Д.  Данилевская (1927)  — реак-
цию кожи на химические и механические раздраже-
ния, её неспецифическую реактивность.

Сотрудник клиники В. С. Гарби(1924) обнаружил 
отсутствие пото- и  жироотделения на  псориатиче-
ских бляшках и вокруг них. Д. Л. Воронов (1898—1978) 
позже описал(1924) псевдоатрофический ободок во-
круг регрессирующих бляшек псориаза (симптом Во-
ронова). Ученики проф. П.  В.  Никольского  Б.  Н.  То-
ниян, В.  С.  Левин (1929) исследовали содержание 
сахара крови у  кожных больных, Е.  Д.  Данилевская 
(1929)  — серы в  крови и  поте; Б.  Н.  Тониян (1928), 

К. Г. Патканьян (1928) — биохимический состав пота 
и обмен веществ при кожном зуде.

Всех желавших специализироваться по  дермато-
венерологии врачей проф. П. В. Никольский пригла-
сил (1923) в  свою ростовскую клинику. Работа там 
была такой насыщенной, захватывающей, образцово 
поставленной, что и врачи, и больные. отовсюду стре-
мились к  проф. П.  В.  Никольскому. Увлечённо зани-
мался индивидуально с молодыми врачами, снабжал 
их литературой, помогал переводить иностранные 
работы. При чтении рукописей своих учеников ниче-
го не  исправлял, но  ставил много карандашных во-
просов. Выступления проф. П. В. Никольского были 
лаконичны и вместе с тем точны и глубоки по содер-
жанию. В клинике работало (1925—1928) до 60 врачей, 
из которых только 7—8 состояли в штате.

Уделяя большое внимание патологической анато-
мии нервной системы, проф. П. В. Никольский распо-
рядился при вскрытии умерших в клинике больных 
с  кожными заболеваниями брать на  исследования 
материалы всех отделов нервной системы (головной 
и  спинной мозг, межпозвоночные ганглии, даже пе-
риферические нервы). Сам изучал гистологические 
препараты. Считал обязательной явку врачей своей 
клиники на  вскрытия. По  просьбе проф. П. В.  Ни-
кольского его друг, патологоанатом проф. И.  Ф.  По-
жарийский вскрывал трупы в  присутствии сотруд-
ников. Проф. И.  Ф.  Пожарийский  — автор «Основ 
патологической анатомии» (1923, изд. 2-е), большой 
знаток патанатомии кожных болезней.

Сложные вопросы диагностики и  лечения проф. 
П.  В.  Никольский нередко обсуждал со  старейшим 
ростовским дерматовенерологом Василием Дани-
ловичем Италинским, советовался с  ним. В.  Д.  Ита-
линский работал в  Николаевской больнице, в  трёх 
павильонах для кожных и  венерических больных. 
Интересным является изучение В.  Д.  Италинским 
(1903) больных с  красным отрубевидном лишаём Ге-
бра.

Постоянное чувство нового было характерной 
чертой проф. П.  В.  Никольского. После окончания 
гражданской войны он организовал мощную био-
химическую лабораторию. Ординатор  Г.  А.  Байбурт 
был командирован (1924) в кожно-венерологическую 
клинику I МГУ для обучения у С.П. и С. С. Фивейских 
муляжному искусству. Приступили к созданию музея 
муляжей (1925). У проф. П. В. Никольского работали 
два врача-косметолога, медсестра-массажистка.

Исключительная, тонкая наблюдательность, чёт-
кость и  точность клинического мышления, предель-
ная добросовестность, благородная страсть к  науке, 
человеколюбие, сострадание, неизменная помощь ну-
ждавшимся отличали врача-гуманиста П. В. Николь-
ского. По воспоминаниям ординатора А. П. Лаврова, 
вместе с Петром Васильевичем и его верной помощ-
ницей, надзирательницей клиники К.  А.  Рощиной 
студёной зимой 1920 г. они втроём провожали пеш-
ком на  далёкое кладбище гроб умершей одинокой 
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больной пузырчаткой девушки. Друг проф. П. В. Ни-
кольского, доктор медицины Н.  Флерин (1934, 1935) 
писал о том, как в возрасте двенадцати лет Пётр Васи-
льевич бросился на  помощь тонущему крестьянину 
с лошадью, провалился под лёд, был спасён прохожи-
ми, долго и тяжело болел [2].

По рассказам родителей А.  П.  Монаховой, Пётр 
Васильевич был тихим, спокойным, вдумчивым, 
но  напористым в  достижении поставленной цели. 
Каждого нового сотрудника учёный посещал на дому, 
знакомился с  условиями жизни, помогал. Заболев-
ших обязательно навещал, поддерживал, при необхо-
димости и материально. Любезный и гостеприимный 
хозяин, на  семейные вечера он приглашал врачей, 
средний и  младший персонал. Больные приезжали 
в Ростов издалека, чтобы посоветоваться «обязатель-
но с самим Никольским». Глубокое уважение и при-
знательность людей выражалась в  знаках внимания 
к учёному. Например, для него всегда останавливали 
трамвай у ворот клиники, хотя остановка была дале-
ко.

Бальнеологией занимался Г.  Н.  Волов, автор ста-
тьи «К вопросу о влиянии серных ванн на сосудистую 
реакцию кожи и  о  значении их в  терапии кожных 
болезней» («Медицинская мысль», 1925). На  Мацес-
те с  1925 г. работал ассистент (1918—1927) кафедры 
проф. П. В. Никольского Анатолий Петрович Лавров 
(1894—1957). Им выполнена работа «Мацеста. Физи-

ологическое действие мацестинских ванн на  кожу; 
терапевтическое действие их при некоторых кож-
ных болезнях» (1927), описана реакция обострения 
у больных экземой в начале бальнеотерапии. С 1927 г. 
консультантами Сочинского курортного управления 
были А. П. Лавров (по 1932 г.) и опытный дерматолог-
бальнеолог Николай Иванович Семёнов (1893—1966) 
(по 1931 г.).

Приоритет профессора Гельсингфорсского (Им-
ператорского Александровского) университета (Фин-
ляндия), русского венеролога Г.  М.  Смирнова (1873), 
первым предложившего для уменьшения осложне-
ний и боли введение каломели внутримышечно, уста-
новлен (1923) проф. П. В. Никольским.

При поддержке проф. П. В. Никольского организо-
вал действовавший в течение девяти лет ростовский 
трудовой профилакторий (1923) Тигран Семёнович 
Атаров (1892—1974). Около 5 000 одиноких женщин 
получили там лечебную и социальную помощь, мно-
гие были устроены на  работу. Статистические дан-
ные подтверждают большое влияние этого трудового 
профилактория на снижение заболеваемости венери-
ческими болезнями в Ростове-на-Дону и области.

Одним из  методов борьбы с  социальными бо-
лезнями в  те  годы было активное участие обще-
ственности. V Всероссийский съезд здравотделов 
(27.06.1924) провозгласил лозунг «от борьбы с эпиде-
миями к оздоровлению труда и быта». При венероло-

Фото 1. Проф. П. В. Никольский в центре, слева — П. В. Кожевников с его внучкой, справа — жена 
Елизавета Николаевна и ординатор Г. А. Байбурт. Ростов-на-Дону, 1930 г. Из личного архива дочери 
П. В. Кожевникова А. П. Монаховой (Санкт-Петербург). Публикуется впервые
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Фото 2. Проф. П. В. Никольский (1858—1940)

гических диспансерах создавались Советы социаль-
ной помощи или Комиссии по  оздоровлению труда 
и  быта (КОТИБ). Постоянным членом КОТИБ был 
проф. П. В. Никольский.

Саму возможность абортивного лечения сифи-
лиса П.  В.  Никольский, П.  В.  Кожевников отрицали. 
Предлагали раннее достаточно энергичное лечение, 
причём с обязательным местным воздействием регу-
лярными присыпками каломели. П.  В.  Кожевников 
работал в  клинике с  1922 г. Его труд «О  механизме 
развития глубокой гангрены после впрыскивания 
ртутных и  висмутовых препаратов» (1926) был при-
равнен к  докторской диссертации. Ф.  И.  Ширяев 
(1928) защитил докторскую диссертацию по содержа-
нию ртути в крови и моче при лечении сифилиса.

Вышли в свет солидный учебник «Сифилис и ве-
нерические болезни» (1924), выдержавший 4 издания; 
оригинальное «Руководство к исследованию кожных 
и  венерических больных» (1925) П.  В.  Никольского, 
в котором автор стремился «дать ключ студентам для 
возможно полного изучения предмета»; обзорная 
статья П. В. Никольского, П. П. Кожевникова «Совре-
менное лечение сифилиса» (1927) [8]. Проф. П. В. Ни-
кольский был избран почётным членом Ставрополь-
ского дерматовенерологического кружка (12.1927), 
предшественника Ставропольского- на -Кавказе кра-
евого научного дерматологического и  венерологиче-
ского общества.

В «Основах клинической, экспериментальной 
и  социальной венерологии и  дерматологии» под ре-
дакцией А. П. Иордана (1931) проф. П. В. Никольский 

написал разделы «Анатомия, физиология и  патоло-
гия кожи», «История дерматологии». Большую цен-
ность представляют работы проф. П. В. Никольского 
по ихтиозу, псориазу, пруриго (1930, 1935) [7], «Атлас 
болезней кожи» (1936, 1939).

Сотрудник и  ученик Петра Васильеви-
ча М. И. Иоффе (1930) исследовал содержание фосфо-
ра в крови, Б. Н. Тониян (1930) — реакцию и состав 
пота у здоровых и кожных больных. К. Г. Патканьян 
(1930) выявил нарушения азотистого и  солевого об-
мена при псориазе. Ф. И. Ширяев (1931) указал на рас-
стройство сосудистого аппарата почек у больных псо-
риазом и подтвердил мнение П. В. Никольского о том, 
что в  основе заболевания лежат сосудисто-секре-
торные расстройства. Проф. П.  В.  Никольским с  со-
трудниками было опубликовано (1920—1930) свыше 
270 трудов.

«Важной государственной задачей» определил 
борьбу с  лепрой проф. П.  В.  Никольский. Клиника 
кожных и  венерических болезней Донского (Северо-
Кавказского, Ростовского) университета внесла су-
щественные изменения в организацию помощи боль-
ным лепрой. На  стационарном лечении (1916—1920) 
находилось 6 больных лепрой. Проводилась работа 
«по контролю и наблюдению за членами семей боль-
ных». Клиника  П.  В.  Никольского всегда остава-
лась своеобразным лепрозным центром, где охотно 
и на добровольных началах лечились больные [1].

Была открыта бесплатная амбулатория «для про-
кажённых больных» (1923) в клинике. Зав. амбулато-
рией был врач Ponwa, врачом — М. В. Краснянский. 
Лаборатории, рентгеновский, электросветовой каби-
неты принимали и больных лепрой. По ходатайству 
проф. П.  В.  Никольского краевое управление ОКК 
и  КП СССР (1924) выделяло (01.03.1927—01.10.1927) 
этой амбулатории по 100 рублей в месяц.

Больную лепрой с  ошибочным предваритель-
ным диагнозом сирингомиелия демонстрировали 
(8.05.1925) в  Донском обществе психиатров и  невро-
патологов. Правильный диагноз установил проф. 
П.  В.  Никольский. Вопросы по  лепре обсуждались 
на  заседаниях Донского (1922) (Северо-Кавказского, 
Ростовского) общества дерматовенерологов. Проф. 
П.  В.  Никольский показал на  заседаниях ОДВ 5 
(14.06.1925), 3 (25.06.1925) больных лепрой [2, 6].

По его ходатайству была утверждена должность 
областного лепролога (1927), которую занимал 
(1927—1941) врач Ростовского ОКВД Михаил Василь-
евич Краснянский (1890—1941). Его заслугой были ор-
ганизация учёта больных и контактных лиц, в том чи-
сле в области войска Донского, выявление (1926—1928) 
156 больных в  крае. Разработки  М.  В.  Краснянского 
легли в  основу карточного учёта Ростовского-на-До-
ну экспериментально-клинического лепрозория [3, 4].

За нескрываемую им религиозность, открытое 
посещение церкви проф. П.  В.  Никольский был от-
странён, освобождён (15.09.1930) от  занимаемой 
должности. Учёный был «не в  чести» в  то  время на-
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саждения атеизма. Мотивом отставки была указана 
его болезнь. Вынужденный уход на пенсию Пётр Ва-
сильевич переживал очень тяжело. Кафедру и  кли-
нику кожных и венерических болезней Ростовского-
на-Дону МИ возглавил(1930—1941, 1944—1945) проф. 
Зиновий Наумович Гржебин (1894—1961), резко про-
тивостоявший П. В. Никольскому и многим другим. 
П.  В.  Кожевников не  сработался с  проф. З.  Н.  Гр-
жебиным и  вынужден был уехать в  Томск. Был зав. 
(1932—1937) кафедрой кожных и венерических болез-
ней Томского МИ. Проф. П.  В.Никольский подарил 
П. В. Кожевникову богатейшую библиотеку.

Во время Великой Отечественной войны ростов-
ская библиотека П.  В.  Никольского в  клинике, му-
ляжный и  гистологический музеи были разрушены. 
Однако дело Петра Васильевича продолжили пред-
ставители его блестящей научной школы и  рядовые 
ученики. Многие из  них оставили заметный след 
в  истории дерматовенерологии. Н. с. Узбекского 
НИКВИ к. м.н. Михаил Павлович Архангельский 
(1895—1981) предложил (Ташкент, 1935) способ ис-
следования бледной трепонемы в тёмном поле. За со-
здание и  энергичное внедрение активного кольце-
вого метода в  Туркменской ССР совместно с  проф. 
П.  В.  Кожевниковым была удостоена правительст-
венных наград выпускница (1924) Донского универ-
ситета, ординатор (1924—1927) П. В. Никольского Этя 
Натановна Черняк (1898—27.05.1974).

Родилась в Белоруссии в семье бывшего раввина, 
осталась одинокой, преданной только работе. По-
сле ашхабадского землетрясения (1948) переехала 
в  Минск, работала в  Белорусском НИКВИ. Занима-
лась проблемой лечения витилиго. Свой неопубли-
кованный труд передала Вере Петровне Куделиной 
(Ашхабад), ставшей «хранительницей рукописи», по-
сле кончины которой записи были потеряны. Моги-
ла Э. Н. Черняк не сохранилась.

Нами проведена большая поисковая работа. Бла-
годаря сохранившемуся адресу уже умершей к тому 
времени племянницы Э.  Н.  Черняк, найденному 
в  записной книжке Н.  В.  Добротворской  — Кожев-
никовой, через длинную цепочку лиц мы вышли 
на внучатую племянницу Э. Н. Черняк в Астрахани. 
К  сожалению, Ирина Риттер ничего не  могла сооб-
щить. Между нами завязалась переписка, а  через 
восемь лет при подготовке к ремонту на антресолях 
неожиданно были найдены документы Э. Н. Черняк, 
в  том числе единственное уцелевшее фото, автоби-
ография и  др. Так была открыта ещё одна славная 
страница отечественной дерматовенерологии.

В Львовском МИ работал (1939—1940) проф. 
Р.  Л.  Лещинский с  основным направлением работ 
по  лечению вульгарной пузырчатки. Получила рас-
пространение проба Лещинского с  синим пятном. 
О  научном авторитете Р.  Л.  Лещинского говорит из-
брание его председателем IX  Международного кон-
гресса дерматологов (Будапешт, 1935). Кафедры кож-
ных и  венерических болезней разных медицинских 
институтов возглавляли А. П. Лавров, Т. Т. Глухень-
кий, Донецкого МИ — специалист по гонорее проф. 
Ф.  И.  Ширяев (1887—1949), Ставропольского-на-Кав-
казе  — А.  Б.  Заславский. А.  П.  Лавров был директо-
ром Туркменского и  Киевского НИКВИ, Ф.  А.  Ко-
ган — одним из организаторов, первым директором 
и  зав. кафедрой кожных и  венерических болезней 
Дальневосточного (Хабаровского) МИ [2].

Пророческими оказались слова проф. П.  В.  Ни-
кольского: «…сотни врачей будут изучать болезни 
кожи, чтобы …нести знание … по  всей необъятной 

… Руси, и  собственными наблюдениями и  опытом 
увеличивать это знание, слагая его в  общую нацио-
нальную сокровищницу русской науки… Мы верим 
в предстоящий расцвет русской науки» [6].
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ЧАСТОТА ВЫЯВЛЕНИЯ МИКСТИНФЕКЦИЙ 

СРЕДИ ПАЦИЕНТОВ НЕГОСУДАРСТВЕННЫХ 

МЕДИЦИНСКИХ ОРГАНИЗАЦИЙ
Г. И. Суколин1, С. Г. Ленкин2

1Федеральное государственное бюджетное учреждение поликлиника № 1 Управление 
делами Президента; 2Медицинский центр «ООО «Медицина»», г. Москва

Резюме: Актуальность изучения частоты выявления микст-инфекий при воспалитель-
ных заболеваниях органов малого таза является важным, поскольку, это состоя-
ние существенно усугубляет, как их диагностику, так и клиническое течение.

 Целью исследования явилось установить частоту выявления урогенитальных 
микст-инфекции среди пациентов, обратившихся к  специалистам негосударст-
венных медицинские организаций.

 Материал и методы исследования. Проведен анализ результатов лабораторных 
исследования клинического материала у  412 пациентов с  целью обследования 
на инфекции, передаваемые половым путем.

 Результаты исследования показали, что среди пациентов, обратившихся в него-
сударственную медицинскую организацию, отмечается высокая частота распро-
странения микст-инфекций (34,6 + 2,3%). Сочетание двух инфекций установлено 
у 27,5 + 2,1%, трех — у 5,7 + 1,1%, четырех инфекций — у 1,6 + 0,6% пациентов. 
На  первом месте по  частоте выявления отмечается сочетание микоплазменной 
и уреаплазменной инфекций, на которое приходится до 42,1 + 2,4% случаев.

 Выводы. Установлена высокая частота распространения урогенитальных микст-
инфекций (34,6 + 2,3%). Это необходимо учитывать при верификации заболева-
ний, передаваемыми половым путем.

Ключевые слова: анализ инфекций, микст-инфекция, моноинфекция, частота выявления, сочета-
ние, распространенность.
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THE DETECTION RATE OF MIXED INFECTIONS 

AMONG PATIENTS OF PRIVATE HEALTH 

ORGANIZATIONS
G. I. Sukolin1, S. G. Lenkin2

1The administration of the President of the Russian Federation, polyclinic № 1, Moscow; 2Medical 
center «Medicine», Moscow

Summary. Relevance  — the relevance of studying the frequency of occurrence of mixed-invece 
in infl ammatory diseases of the pelvic organs is important because it signifi cantly 
aggravates the condition, their diagnosis, and clinical course.

 Th e aim of the study is to set the frequency of detection of urogenital mixed infection 
among patients referred to specialists by non-state medical organizations.. Material and 
methods: the results of laboratory studies of clinical specimens from 412 patients for the 
purpose of screening for infection and sexually transmitted infections.

 Th e results of the study showed that among patients seeking in non-governmental 
medical organization is high, a frequency distribution of mixed-infections (of 34.6 + 2.3 
percent). Th e combination of the two infections set 27.5 + 2.1%, three in 5.7 + 1.1%, four 
infections — 1,6 + 0,6% of the patients. In the fi rst place by the frequency of detection 
observed the combination of Mycoplasma and Ureaplasma infections, which represent 
up to 42.1 + 2.4% of cases. Conclusions. Set high, a frequency distribution of mixed 
urogenital infections (34.6 + 2.3%). Th is must be considered when verifying sexually 
transmitted diseases.

Key words: analysis of infection, mixed infection, monoinfection, the frequency of detection, the 
combination, the prevalence.



№ 3, 2015

42 Дерматовенерология

Актуальность. В последние годы все больше появля-
ется публикаций, свидетельствующих о  выявлении 
микст-инфекии, особенно при воспалительных забо-
леваниях органов малого таза (Баткаев Э. А. и соавт., 
2008; Люцко В. В., 2009), протекающих без выражен-
ных клинических проявлений, существенно усугу-
бляя как диагностику, так и профилактику инфекции 
(Демьянова О. Б., Буравкова А. Г., 2014).

Варианты ассоциации ИППП отмечены так-
же и  другими авторами (Молочков  В.  А. 2000; Рю-
мин Д. В., Шашлова Т. А., 2009; Рюмин Д. В., 2011; Кон-
дратьева Ю. С., Неймарк А. И., 2011).

Целью исследования явилось установить частоту 
выявления микст-инфекции среди пациентов, обра-
тившихся к  специалистам негосударственных меди-
цинские организаций.

Материал и  методы исследования. Проведен 
анализ результатов лабораторной исследования кли-
нического материала у 412 пациентов, обратившихся 
к специалистам медицинского Центра «ООО «Меди-
цина»» г. Москвы. с  целью обследования на  инфек-
ции, передаваемые половым путем.

Результаты и  их обсуждение. Нами проведен 
анализ заболеваемости инфекциями, передаваемы-
ми половым путем, выявляемой среди населения, 
обратившегося в  одну из  негосударственных меди-

цинских организаций г. Москвы. Всего обследовано 
412  человек, преимущественную часть которых со-
ставили женщины: 58,0% против 42,0% — мужчин.

Для выявления группы риска по  инфекциям, пе-
редаваемым половым путем, среди 412 пациентов, 
обратившихся с  целью обследования на  инфекции, 
предаваемые половым путем, в  негосударственную 
медицинскую организацию независимо от гендерной 
принадлежности были распределены на  следующие 
возрастные группы: от 17 до 19, от 20 до 29, от 30 до 39, 
от 40 до 50, от 51 до 60 и от 61 года и старше (рис. 1).

Анализ половозрастных характеристик пациен-
тов, показал, что среди мужского, как и  женского 
населения, преимущественная часть обративших-
ся к  дерматовенерологу приходится на  возрастную 
группу 20—29 лет (45,6 + 3,2% и 33,5 + 3,5%), что соот-
ветствует данным федерального статистического на-
блюдения, где перевес больных практически по всем 
инфекциям, передаваемым половым путем, также 
в сторону данной возрастной группы.

Как представлено на рисунке 2, возрастные груп-
пы от  17 до  19 и  от  61  года и  старше практически 
в  равных соотношениях, как у  мужчин (2,9 + 1,2% 
и 3,5 + 1,3%), так и женщин. Доля женщин в возрасте 
от 20 до 29 и от 30 до 39 лет несколько выше, чем в ана-
логичных группах мужского населения. В то же вре-
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Рис. 1. Распределение пациентов, обратившихся к дерматовенерологу, по половозрастным характеристикам

моноинфекция 58,7

две инфекции 24,8

три инфекции 5,1

четыре и более инфекции 1,5
отсутствие инфекций 9,9

Рис. 2. Частота выявления различных вариантов сочетания инфекций у исследуемой группы пациентов
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мя в возрастных группах больных от 17 до 19, от 40 
до 50 лет и от 61 года и старше перевес в сторону муж-
ского населения (в 3,6—1,5 и 4,4 раза соответственно).

Следует отметить, что аналогичное соотношение 
преимущественной возрастной группы пациентов 
негосударственных медицинских организаций и  ос-
новной доли больных, выявляемой в  государствен-
ных медицинских организациях, свидетельствует 
о наиболее неблагополучной ситуации в данных воз-
растных группах населения.

Пациентам предлагалось обследование, как 
на учитываемые, так и другие инфекции, передавае-
мые преимущественно половым путем.

У большинства пациентов, обратившихся к  дер-
матовенерологу с  целью обследования на  наличие 
инфекций, передаваемых половым путем, получе-
ны положительные результаты: практически у  всех 
(90,0  +  1,4%) из  412 обследованных были выявлены 
различные инфекции и их сочетания.

Следует отметить, что лишь у 10,0 + 1,4% резуль-
таты исследований были отрицательные, более одной 
трети пациентов имели микст-инфекции..

Из 371 пациентов с  инфекциями, передаваемы-
ми половым путем, в  структуре выявленных инфек-
ций моноинфекция занимает 65,2 + 2,3%, сочетание 
двух инфекций установлено у  27,5 + 2,1%, трех  — 

у 5,7 + 1,1%, четырех инфекций — у 1,6 + 0,6% паци-
ентов (рис.2).

У 62,8 + 0,6% обследованных причиной воспали-
тельных явлений явился уреаплазмоз, у 12,1 + 1,6% — 
хламидийная инфекция, у  6,6 + 1,2- микоплазма 
hominis и  т. д. Структура выявленных моноинфек-
ций среди исследуемой группы пациентов, без учета 
половозрастных характеристик пациентов представ-
лена на рисунке 3

Как представлено на  рисунке 4, более половины 
выявляемой инфекций приходится на  уреаплазмоз. 
На втором месте по частоте выявления сифилитиче-
ская и хламидийная инфекции. Далее по мере убыва-
ния герпетическая и микоплазменная инфекции.

Далее в  равных соотношениях выявлялись гриб-
ковая и гонококковая инфекции (по 0,8 + 0,4%). Гриб-
ковая инфекция выявлялась только у женщин, в воз-
расте 40—50 и 60 лет и старше.

По данным результатов исследования, моноин-
фекция наблюдалась лишь у  65,4 + 2,3% пациентов. 
Большинство моноинфекций приходится на женщин. 
Так, из 242 пациентов с моноинфекцией 59,5% состав-
ляют женщины, мужчины  — 40,5%. Без учета ген-
дерных различий на  возрастную группу 20—29  лет 
приходится 42,3 + 2,4% от  числа всех случаев мо-
ноинфекций. Каждый пятый случай приходится 
на  возрастную группу 30—39 лет (22,0 + 2,0%), каж-

уреаплазмоз 62,8

сифилитическая инфекция 0,8

хламидийная инфекция 12,0

микоплазменная инфекция 6,6

герпетическая инфекция 5,4

вирус папилломы человека 1,7
гонококковая инфекция 0,8 кандидозная инфекция 9,9

Рис. 3. Структура моноинфекций, выявленных среди исследуемой группы пациентов 

микоплазменная + уреаплазменная 42,1

герпетическая с другими инфекциями 15,7

хламидийная + уреаплазменая 12,0

кандидозная + уреаплазменная 11,8

ЦМВ + уреаплазменная 4,9

ВПЧ + уреаплазменная 3,9

гонококковая + уреаплазменная 2,9
хламидийная + микоплазменная 2

кандидозная + хламидийная 2
ЦМВ + хламидийная 1

ВПЧ + хламидийная 1

Рис. 4. Структура сочетания двух инфекций, выявленных среди исследуемой группы пациентов 
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дый четвертый  — на  возрастную группу 40—50 лет 
(25,7 + 2,1%), 51—59 лет (4,2 +0,9%), на возраст 60 лет 
и старше — 3,7 + 0,9%. Минимальная часть приходит-
ся на возраст 17—19 лет (2,1 + 0,7%).

С учетом гедерных различий пациентов наиболее 
чаще моноинфекция, как среди мужчин, так и  жен-
щин, выявлялась в  возрастной группе 20—29 лет, 
в  том числе 36,1% у  мужчин и  46,5% случаев у  жен-
щин. По  мере убывания на  втором месте у  мужчин 
возраст 40—50 лет — 29,9%, далее возраст 30—39 лет 
у мужчин и 40—50 лет у женщин и т. д.

Минимальная часть больных с  моноинфекцией 
приходится на возрастные группы 17—19 (у 3,1 + 1,3% 
мужчин и 1,4 + 0,7% женщин), на 60 лет и старше (у 7,2 
+ 1,9% и 1,4 + 0,7% соответственно и) (табл. 5.1).

Гонококковая инфекция, как моноинфекция, 
в обеих гендерных группах выявлялась в равных со-
отношениях, что составило в структуре выявленных 
инфекций 1,0 + 0,7% у мужчин и 0,7 + 0,5% у женщин. 
Данная инфекция выявлялась в  возрастной группе 
20—29 и  лет, как у  мужчин, так и  у  женщин; мико-
плазма hominis — у 11 пациентов так же с перевесом 
в сторону мужчин в возрасте 20—29 лет; микоплазма 
genitalium — с небольшим перевесом в сторону муж-
чин в возрасте 40—50 лет.

Сочетание двух инфекций выявлено у  102 паци-
ентов, что составило 27,5 + 2,1% с небольшим переве-
сом в сторону женщин: 59,8 + 3,1% против 40,2 + 3,7% 
мужчин (рис.4).

С учетом возрастных характеристик, до 41,2 + 2,4% 
больных с сочетанием двух инфекций, передаваемых 
половым путем, приходится на  возрастную группу 
20—29 лет, из них больше половины (59,5 + 3,2%) со-
ставили женщины. На втором месте возрастная груп-
па 30—39 лет, на которых приходится до 40,2 + 2,4% 
случаев, основную часть которых также составляют 
женщины (63,4 + 2,3%). На третьем месте возрастная 
группа 40—50 лет, на  которых приходится до  10,8 
+ 1,5% случаев с  перевесом в  сторону мужчин (63,3 
+2,3%), далее по убывающей — 51—59 лет и 17—19 лет, 
на  которых приходится 5,8 + 1,1% и  2,0 + 0,6% соот-
ветственно.

Следует отметить, что в  возрастной группе 
51—59  лет все случаи выявленных инфекций, пере-
даваемых половым путем, приходятся на  женщин, 

в то время как от 17 до 19 лет — на мужчин. В возраст-
ной группе 60 лет и старше сочетание двух инфекций 
не установлено.

Анализ заболеваемости инфекциями, передавае-
мыми половым путем, с  учетом разновидностей вы-
являемой патологии показал, что на  первом месте 
по  частоте выявления сочетание микоплазменной 
и уреаплазменной инфекций, на которое приходится 
до 42,1 + 2,4% случаев с перевесом в сторону женского 
населения (55,8 против 44,2 + 0,9% мужчин).

На втором месте сочетание герпетической и  дру-
гих инфекций (до  15,7%), основную часть которых 
составили мужчины (71,4 + 2,2% против 28,6 + 2,2% — 
женщин). На третьем месте — сочетание Цитомегало-
вирусной инфекции с другими (5,9 + 1,1%). Практиче-
ски все случаи (83,3%) выявления данного сочетания 
инфекций приходятся на женское население.

Сочетание трех инфекций выявлено у 27,6 + 2,2% 
пациентов с  инфекциями, передаваемыми половым 
путем. Их соотношение по  гендерной характеристи-
ке было практически равным: 52,4 +2,4% женщин 
и 47,6 + 2,4% мужчин. Следует отметить, что сочетание 
трех инфекций установлено в  четырех возрастных 
группах: в порядке убывания 20—29 лет — 52,4 + 2,4%, 
30—39 лет  — 33,3 + 2,3%, 40—50  лет  — 9,5  +  1,4%, 
60 лет и старше — 4,8 1,0% (рис. 5).

В возрастной группе 20—29 лет перевес больных 
в сторону женщин (63,6 против 36,4%), от 30 до 39 лет 
были равные соотношения (50,0 + 2,4%и 50,0 + 2,4%). 
В возрастных группах 40—50 лет и 60 лет и старше все 
случаи выявления инфекций приходятся на мужское 
население.

Чаще выявлялось сочетание микоплазменной + 
хламидийной и  уреаплазменной инфекций (42,9 + 
2,4%), на  втором месте в  равных соотношениях со-
четания микоплазменной + уреаплазменной + три-
хомонадной инфекций и  кандидозной + уреаплаз-
менной + микоплазменной инфекций (по 19,0 + 1,9%), 
на третьем — гонококковой + уреаплазменной и хла-
мидийной инфекций (9,5 + 1,4%).

Сочетание четырех и  более инфекций, передава-
емых половым путем, выявлено у  5 пациентов, что 
составило 1,4 + 0,5% с перевесом в сторону женщин 
(60,0 + 2,4% против 40,0 + 2,4%).

микоплазменная + уреаплазменная + тримомонадная 19

гонококковая + уреаплазменная + хламидийная 9,5

гонококковая + уреаплазменная + микоплазменная 4,8

цитомегаловирус + хламидийная + микоплазменная 4,8

микоплазменная + уреаплазменная + хламидийная 42,9

кандидозная + уреаплазменная + микоплазменная 19

Рис. 5. Структура сочетания трех инфекций, выявленных среди исследуемой группы пациентов
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Выводы
Результаты исследования свидетельствуют о  наибо-
лее частом обращении в  негосударственные меди-
цинские организации возрастной группы населения 
20—39 лет, особенно женщины (45,6 + 3,2% против 
33,5 + 3,5). Практически с одинаковой частотой обра-
щаются возрастные группы 17—19 и 61 лет и старше 
(1,7 + 0,6% и 1,9 + 0,6%). При этом положительные ре-
зультаты исследований у 90,0 + 1,4% пациентов

Отмечена высокая частота распространения 
микст-инфекций (34,6 + 2,3%), что необходимо учи-
тывать при верификации правильного диагноза 
и  выборе тактики ведения больных с  инфекциями, 
передаваемыми половым путем.

У большинства пациентов с инфекциями, переда-
ваемыми половым путем, выявлена моноинфекция 
(65,2 + 2,3%), сочетание двух инфекций установлено 
у 27,5 + 2,1%, трех — у 5,7 + 1,1%, четырех инфекций — 
у 1,6 + 0,6% пациентов.
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КОМБИНИРОВАННЫЕ МЕТОДЫ КОРРЕКЦИИ 

ИНВОЛЮЦИОННЫХ ИЗМЕНЕНИЙ КОЖИ 

С ИСПОЛЬЗОВАНИЕМ ЛАЗЕРНЫХ И КЛЕТОЧНЫХ 

ТЕХНОЛОГИЙ
Ж. Ю. Юсова
ФГАОУ ВПО Российский университет дружбы народов, г. Москва

Реферат: Цель исследования. Изучение воздействия фотофореза низкоинтенсивным лазе-
ром при коррекции сенильных изменений кожи.

 Дизайн исследования. Оценивалось воздействие низкоинтенсивного лазера для 
проведения фотофореза местной PRP-терапии. Курс терапии составил 6—8 про-
цедур. Оценка результатов проводилась через 30 дней после полученной терапии.

 В качестве препарата для улучшения процессов обновления в  коже мы исполь-
зовали PRP-терапию аппликативно с  последующим фотофорезом с  помощью 
низкоинтенсивного лазера, что позволило усилить влияние на дерму активных 
клеточных компонентов.

 Материалы и методы. Пациенты, 26 человек, были разделены на 2 группы в воз-
расте от 36 до 48 лет. Контрольная группа получала PRP-терапию в виде местных 
аппликаций на 20 минут, в обследуемой группе проводили фотофорез на аппара-
те РИКТА-04/4 местной PRP-терапии. Курс терапии составил 6—8 процедур через 
1—2 дня.

 Результаты. Обследование на  дерматоскопе Aramo SG и  анкетирование прово-
дилось перед процедурой, на 7 и 30 день после процедуры показало, что клини-
ческая эффективность при проведении фотофореза выше: показатели влажности 
эпидермиса улучшились на 13% (в контрольной на 9%), пигментации — на 10% 
(в контрольной на 5%) и эластичности на 9% (в контрольной на 5%).

 Заключение. При воздействии низкоинтенсивного лазера повышается эффек-
тивность процедуры с использованием клеточных технологий, а также достига-
ется более стойкий результат.

Ключевые слова: PRP-терапия, фотофорез, низкоинтенсивное лазерное излучение, клеточные тех-
нологии.
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COMBINED METHODS OF CORRECTION OF 

INVOLUTIONAL CHANGES OF THE SKIN USING LASER 

AND CELLULAR TECHNOLOGIES
G. Yusova
People’s Friendship University of Russia, Moscow

Summary: Objective: to Study the eff ects of photophoresis of low-intensity laser in the correction of 
senile skin changes.

 Study design: we Evaluated the eff ect of low-intensity laser to conduct photophoresis 
local PRP therapy. Th e therapy was 6—8 procedures. Th e results were evaluated 30 days 
aft er received therapy.

 As a drug to improve regeneration processes in the skin, we used PRP therapy with 
subsequent applicative photophoresis using low-intensity laser, which strengthened the 
eff ect on the dermis of the active cell components.

 Materials and methods. Patients (26) were divided into 2 groups in age from 36 to 48 
years. Th e control group received PRP therapy in the form of local applications for about 
20 minutes in all groups of patients was performed photophoresis apparatus RIKTA-04/4 
local PRP therapy. Th e therapy amounted to 6—8 treatments over 1—2 days. 

 Results. Survey on the Dermatoscope Aramo SG and the survey was carried out before 
the procedure, at 7 and 30 days aft er the procedure showed that the clinical eff ectiveness 
of photophoresis above: humidity indicators epidermis has improved by 13% (control 
9%), pigmentation by 10% (in the control at 5% and elasticity by 9% (in the control and 
5%).

 Conclusions: the infl uence of low level laser increases the eff ectiveness of treatments 
using stem cell technologies, but also achieve a more stable result.

Keywords: PRP therapy, photophoresis, low-intensity laser radiation, cell technologies.
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Аппарат низкоинтенсивного излучения РИКТА-04/4 
применяется широко в  лечебной практике в  совре-
менной медицине. Четыре вида низкоинтенсивного 
излучения обладают широким спектром влияния 
на  ткани: влияние на  микроциркуляцию, снятие 
отечного компонента, биорепаративные процессы, 
положительное влияние на  микроангиогенез. Тех-
нически в  аппарате представлено импульсное ин-
фракрасное лазерное излучение  — 0,80—0,96 мкм, 
модулированное широкополостное инфракрасное 
излучение 0,86—0,96 мкм и  модулированное крас-
ное излучение 0,60—0,70 мкм, постоянное магнитное 
поле  — 36 мТл. Улучшение микроциркуляции обес-
печивает форетический эффект при аппликативном 
воздействии на ткани [1, 2].

В качестве аппликации была использована PRP-
терапия, клеточные элементы крови (тромбоциты). 
Использование аутологичных клеток крови в  меди-
цине в  последнее время становится популярным. [3, 
4] Доказано, что кровь богата клеточными структу-
рами, индуцирующих синтетическую и  пролифера-
тивную активность стромальных клеток. [5, 6]. Взята 
за  основу в  коррекции инволюционных изменений 
кожи в эстетической медицине.

Целью данного исследования была оценка эф-
фективности фотофореза клеточного субстрата при 
местном применении для получения более выражен-
ного эффекта.

Материалы и методы
Исследование проводилось на  группе из  26 человек 
(5 мужчин и 21 женщина) в возрасте от 36 до 48 лет. 
Контрольная группа составляла 10 человек и  по-
лучала PRP-терапию в  виде местных аппликаций 
на  20  минут и  группу, включающую 16 пациентов, 
которой проводили воздействие низкоинтенсивного 
лазера на  аппарате РИКТА-04/4 для проведения фо-
тофореза местной PRP-терапии. Лицо было разделе-
но на 4 поля, продолжительность облучения каждого 
поля составила 5 мин. Общее время воздействия со-
ставило 20 минут. Курс терапии составил 6—8 проце-
дур через 1—2 дня. Оценка результатов проводилась 
через 30 дней после полученной терапии.

Обследование на  дерматоскопе Aramo SG и  ан-
кетирование проводилось перед процедурой, на  7 
и 30 день после процедуры. Оценка клинической эф-
фективности определялась по изменению влажности 
эпидермиса, пигментации и эластичности.

Результаты
Параметры влажности улучшились на  9% в  группе 
с  PRP-терапией в  виде местных аппликаций, тогда 
как при проведении фотофореза показатели улучши-
лись на 13% (рис. 1).

Пигментация кожи в первой группе уменьшилась 
почти на 5%, во второй группе — на 10% (рис. 2).

Эластичность кожи у  пациентов, получивших 
местное лечение, увеличилась на  5%, а  во  второй 
группе — на 9%.
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Рис. 1.  Изменение влажности кожи
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Рис. 2. Изменение пигментации кожи
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Рис. 3. Изменение эластичности кожи.

В группе, получавшей фотофорез клеточных эле-
ментов, оценка эффективности была на  11% выше, 
чем в  контрольной группе. Но  все пациенты были 
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удовлетворены полученными результатами и готовы 
рекомендовать процедуру своим знакомым.

Выводы
Низкоинтенсивное лазерное излучение обладает фо-
ретическим действием для усиления пенетрации ак-
тивных веществ клеток аутоплазмы, что проявляется 
в улучшении клинического эффекта.

Заключение
За счет улучшения микроциркуляции при низкоин-
тенсивном лазерном воздействии улучшается трофи-
ка тканей и  их регенерация. Форетическое влияние 
низкоинтенсивного лазерного излучения позволяет 
повысить эффективность процедуры с  использова-
нием клеточных технологий и  получить более стой-
кий результат.
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МЕСТО ЭНДОТЕЛИАЛЬНОЙ ДИСФУНКЦИИ 

В ПАТОГЕНЕЗЕ ОБРАЗОВАНИЯ КЕЛОИДНЫХ РУБЦОВ
А. В. Майорова1, А. В. Воронков2, М. П. Воронкова3, О. Ю. Гамзелева2, Ю. Ю. Жидкова4

1ФГАОУ ВПО Российский университет дружбы народов, г. Москва; 2Пятигорский медико-
фармацевтический институт — филиал ГБОУ ВПО «Волгоградский государственный 
медицинский университет» Минздрава России, г. Пятигорск; 3ГБОУ ВПО «Волгоградский 
государственный медицинский университет» Минздрава России, г. Волгоград; 4ГБОУ ВПО 
«Омский государственный медицинский университет» Минздрава России, г. Омск

Резюме. Цель исследования. Определение роли эндотелиальной дисфункции в патогене-
зе образования келоидных рубцов посредством изучения литературных данных.

 Дизайн исследования. Проведен обзор литературных данных относительно воз-
можных причин и механизмов патологического рубцевания.

 Материалы и  методы. Литературные данные (печатные издания, интернет-ре-
сурсы).

 Результаты. Анализ литературных данных показал, что ученые до сих пор не при-
шли к  единому мнению относительно возможных причин и  механизмов пато-
логического рубцевания. Исходя из этого, более детальное изучение патогенеза 
келоидов продолжает оставаться актуальной проблемой для современной меди-
цины и косметологии. Учитывая тот факт, что в  заживлении раны принимают 
участие факторы, продуцируемые клетками сосудистого эндотелия, среди име-
ющихся точек зрения следует особо отметить роль эндотелиальной дисфункции, 
возникающей при формировании келоидов, как одного из ключевых и наиболее 
ранних процессов образования данного рода патологии.

 Заключение. Исследование состояния эндотелия в условиях течения различных 
патологических процессов, в частности на фоне образования келоидных рубцов, 
является современным и актуальным научным направлением, открывающим но-
вые подходы к трактовке патогенеза и формированию рациональных методов те-
рапии данного рода осложнений.

Ключевые слова: келоидные рубцы, эндотелиальная дисфункция, оксид азота, эндотелин-1, СЭФР, 
iNOS, eNOS.
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POSITION OF ENDOTHELIUM DYSFUNCTION IN THE 

PATHOGENESIS OF CHELOID SCARS FORMATION
A. V. Majorova1, A. V. Voronkov2, M. P. Voronkova3, O. Yu. Gamzeleva2, Yu. Yu. Zhidkova4

1People’s Friendship University of Russia, Moscow; 2Pyatigorsk Medical and Pharmaceutical 
Institute — branch of Volgograd State Medical University of the Russian Ministry of Health, 
Pyatigorsk; 3Volgograd State Medical University of the Russian Ministry of Health, Volgograd; 4Omsk 
State Medical Academy, Omsk

Resume. Purpose of the study. Determination of a role of endothelium dysfunction in pathogenesis 
of cheloid scars formation by means of studying for literature data.

 Study design. We have conducted a review of literature data about the possible causes 
and mechanisms of pathological scaring.

 Materials and methods. Literature data (printed sources, Internet sources).
 Results. Th e analysis of literature data showed that scientists still cannot fi nd a consensus 

about possible causes of pathological scaring. On that basis more detailed study of 
pathogenesis of cheloids still remains a timely problem for a contemporary medicine 
and cosmetology. Taking into account the fact that factors which are produced by the 
cells of vascular endothelium take part in the wound healing, the role of endothelium 
dysfunction, which is formed with the formation of cheloids is worth a special noting as 
one of the crucial and the earliest processes of this type of pathology formation.

 Conclusion. Th e study of endothelium state in the conditions of diff erent pathological 
processes, particularly against the background of the cheloid scars formation, is timely 
and actual research area, which opens new approaches to the pathogenesis rendering 
and formation of rational methods of therapy of this type of complications.

Keywords: cheloid scars, endothelium dysfunction, nitrogen oxide, endothelin-1, VEGF, iNOS, 
eNOS.
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Современные требования хирургии и  косметологии 
помимо анатомического восстановления кожных по-
кровов включают эстетическую составляющую, свя-
занную с  получением как можно более незаметных 
рубцов после оперативных вмешательств [1]. При-
чины формирования патологических рубцов до  сих 
пор не  ясны, но  при этом известно, что длительное 
септическое состояние раны на фоне стресса, хрони-
ческих заболеваний и  воспаления, эндокринопатий 
и  иммунодефицита, а  также расовой принадлежно-
сти и  наследственной предрасположенности способ-
ствует появлению келоидных рубцов [4, 16, 25, 26]. 
Лечение келоидов осложняет ряд трудностей, в  том 
числе довольно частое возникновение рецидивов, по-
этому особую роль приобретает фармакологическая 
профилактика патологического рубцеобразования. 
При этом клинически важно понимание механизмов 
образования келоидных рубцов как тяжелого ослож-
нения в процессе заживлении ран с целью предотвра-
щения его возникновения.

Заживление раны происходит благодаря сложным 
взаимодействиям множества типов клеток, цитоки-
нов и белков и в норме приводит к образованию рубца, 
который в течение некоторого времени сглаживается 
и  смягчается, как правило, не  вызывая никаких по-
следствий. При патологическом заживлении кожных 
повреждений образуются гипертрофические, либо 
келоидные рубцы. Так, часть авторов полагает, что 
формирование патологических рубцов связано с  на-
рушением корреляции синтеза и  распада коллагена, 
другой ряд специалистов считает, что ведущая роль 
в  патологическом образовании соединительной тка-
ни отводится нарушению процессов, происходящих 
между фибробластами и макрофагами [1, 4, 11, 13, 16, 
18—22]. Помимо этого, имеются сведения о  возмож-
ной роли нарушения функции эндотелия в развитии 
данного рода осложнений [9, 10, 11]. В целом, можно 
говорить о  том, что знание клеточных и  молекуляр-
ных механизмов, вовлеченных в  развитие этих фи-
брозных новообразований, остается относительно 
слабым из-за отсутствия репрезентативных и хорошо 
узнаваемых животных моделей патологических руб-
цов. Фиброзную ткань для изучения обычно получа-
ют при ревизии рубцов у людей месяцы спустя после 
того, как шрамы уже развились, в связи с чем, ранние 
изменения в  механизмах восстановления, которые 
могут привести к  развитию патологических рубцов, 
могут быть упущены.

Таким образом, проблема патогенеза келоидных 
рубцов после операций и  травм весьма актуальна 
и широко обсуждается как в отечественной, так и за-
рубежной литературе [4, 10, 11, 13]. Заживление ран 
с образованием рубца включает множество сложных, 
одновременно протекающих процессов и условно де-
лится на  три перекрывающиеся фазы: фаза воспале-
ния, фаза образования грануляционной ткани (про-
лиферация), фаза образования и  ремоделирования 
рубца. Вероятно, именно перекрыванием стадий об-

условлено то, что большая часть исследований посвя-
щается модификации этих фаз с  целью достижения 
более строгого контроля над процессом образования 
рубца и предупреждения развития патологии. Суще-
ствующие на сегодняшний день взгляды на патогенез 
формирования келоидов можно представить в  виде 
обобщенной схемы (рис 1).

Как видно из  схемы, заживление раны с  обра-
зованием рубца является сложнейшим феноменом, 
в  котором принимают участие не  только клеточ-
ные элементы соединительной ткани, но и факторы, 
продуцируемые различными клетками сосудистого 
эндотелия, такие как оксид азота (NO), сосудисто-
эндотелиальный фактор роста (СЭФР), эндотелин-1 
и др. [13, 29, 31]. Данные биологически активные сое-
динения играют важную роль в обеспечении баланса 
между тромбогенными и антитромбогенными меди-
аторами, антикоагуляционным и  прокоагуляцион-
ным гомеостазом в норме и при патологии. При этом 
сосудистый гомеостаз поддерживается путем регу-
ляции различных процессов (модулирование тонуса 
сосудов и поддержание их анатомического строения; 
регуляция местного воспаления), а  также выполня-
ет защитную функцию и  регулирует хемотаксиче-
ские и репаративные процессы в ответ на локальное 
повреждение [5, 11, 15, 30]. Если функции эндотелия 
сохранены, то  преобладает его вазодилатирующее, 
антикоагулянтное, противовоспалительное действие. 
Однако пограничное положение эндотелия делает 
его уязвимым по  отношению к  различным повре-
ждающим факторам [5, 14, 15]. Следует отметить, что 
причинами эндотелиальной дисфункции могут быть: 
ишемия или гипоксия тканей, возрастные изменения, 
свободнорадикальное повреждение, дислипопротеи-
немия, действие цитокинов, гипергомоцистеинемия, 
эндогенная и  экзогенная интоксикации, гиперкали-
емия, гипертензия [5, 8]. При нарушении функции 
или структуры эндотелия резко меняется спектр 
выделяемых им биологически активных веществ 
(усиливается выработка эндотелина-1, простагланди-
нов, фибронектина, фактора Виллебранда и др.), что 
приводит к сдвигу динамического равновесия в про-
тивоположную сторону: увеличивается продукция 
вазоконстрикторов, провоспалительных и  протром-
ботических агентов [5, 9, 11, 14, 15]. Существенно, что 
указанные выше медиаторы могут принимать как 
прямое, так и опосредованное участие в образовании 
келоидов [1, 4], о  чем более подробно будет сказано 
ниже.

На сегодняшний день доказано, что эндотелиаль-
ная дисфункция является следствием повреждения 
или нарушения функционирования любого сосуда 
вне зависимости от  его органной локализации при 
любых хирургических операциях [8, 11, 24]. Хирурги-
ческое вмешательство сопровождается повреждени-
ем эндотелия сосудов, обнажением субэндотелиаль-
ных слоев, нарушениями в  системе синтеза оксида 
азота, что, в  свою очередь, способствует запуску ре-
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акций агрегации, свертывания, повышения вязкост-
ных характеристик крови, вызывает спазм сосуда. 
Первоначально, в  ответ на  действие агрессивных 
факторов оперативного вмешательства в  организме 
больного возникают полифункциональные измене-
ния, которые объединяют в  понятие «операцион-
ный (хирургический) стресс» [10, 23]. В  частности, 
происходит патологически повышенное выделение 
физиологически активных веществ типа монокинов, 
эйкозаноидов, радикалов кислорода, которые сами 
по себе могут выступать факторами повреждения эн-
дотелия. Кроме того, хирургический стресс является 
одной из  причин эндотоксинемии, которая, в  свою 
очередь, способствует снижению активности eNOS. 
Данное обстоятельство также может быть одним 
из  факторов развития эндотелиальной дисфункции, 
поскольку именно эндотелиальной синтазе отводит-
ся ведущая роль в  обеспечении постоянного базис-
ного уровня NO, реализующего механизмы локаль-
ной эндотелиальной цитопротекции и поддержания 
сосудистого гомеостаза [8]. Схематично «порочный 
круг», приводящий к развитию эндотелиальной дис-
функции, можно представить следующим образом: 
одним из  звеньев формирования операционного 
стресс-ответа является так называемый «оксидант-

ный стресс», которому, по современным представле-
ниям, отводят основную роль в механизме развития 
эндотелиальной дисфункции [3, 10]. С другой сторо-
ны, в  развитии операционного стресса принимают 
непосредственное участие алгезические вещества, 
выделяемые из  разрушенных клеток и  макрофагов 
(гистамин, серотонин, простагландины, лейкотрие-
ны, субстанция Р, кинины, цитокины и др.) [3]. В на-
стоящее время воспалительному компоненту хи-
рургического стресса в  процессах заживления ран 
придается всё большее значение [1, 2, 10]. В  первую 
очередь, это связано с тем, что степень выраженности 
и  адекватности воспалительной реакции во  многом 
определяет вид формирующегося рубца: при адек-
ватном характере течения образуются, как правило, 
гипотрофические, нормотрофические, атрофические 
и  гипертрофические рубцовые изменения [4]. В  ре-
зультате нарушается микроциркуляция, усугубля-
ется гипоксия, происходит дополнительный выброс 
алгезических веществ, нормальный воспалительный 
процесс в  ране приобретает неадекватный характер, 
происходит его хронизация, углубляется кожный де-
фект, накапливающий в  себе продукты распада тка-
ней, свободные радикалы и  медиаторы воспаления, 
замыкая тем самым «порочный круг». Кроме этого, 
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хроническое воспаление также приводит к  допол-
нительной стимуляции базальных кератиноцитов, 
следствием чего является повышение продукции 
сосудисто-эндотелиального фактора роста (СЭФР), 
о котором будет сказано далее.

Таким образом, можно рассуждать о том, что ок-
сидантный стресс, сопровождающийся накоплени-
ем большого числа свободных радикалов (O-2, NO-), 
в  сочетании с  хроническим воспалением способен 
приводить к  возникновению существенных изме-
нений функции эндотелия сосудов, которые, в свою 
очередь, служат местным пусковым механизмом на-
рушения регенерации дермы и создают предпосылки 
к образованию келоида [7, 13, 17, 27]. В сложившихся 
неблагоприятных условиях эндотелием постоянно 
и  в  больших количествах (по  сравнению с  нормой) 
востребуются биохимически активные субстанции, 
обеспечивающие релаксацию сосуда, ключевым 
из которых является эндотелиальный оксид азота — 
NO, что в конечном итоге приводит к истощению его 
запаса. Стоит отметить, что базальный (фоновый) 
уровень NO образуется при участии двух конститу-
циональных форм NO-синтетаз (NOS)  — эндотели-
альной (eNOS) и нейрональной (nNOS), а большие ко-
личества NO образуются при участии индуцибельной 
формы NO-синтазы (iNOS) [5, 7, 8, 12, 17, 28]. По дан-
ным последних лет, система, содержащая реактив-
ные посредники азота, которые представляют собой 
производные iNOS, существует в  макрофагах и  ней-
трофильных лейкоцитах и  обладает уникальными 
функциями  — цитостатической и  цитотоксической 
[6]. В  условиях оксидантного стресса, хронического 
воспаления, действия бактериальных эндотоксинов 
и  некоторых цитокинов (TNFα, ИЛ-1) происходит 
экспрессия iNOS, активность которой в 100 раз пре-
вышает активность конституциональных изофер-
ментов. В итоге происходит удлинение синтеза боль-
шого количества индуцибельного NO, являющегося 
одним из основных компонентов в патогенезе разви-
тия осложнений при заживлении послеоперацион-
ных ран. Так, с одной стороны, усиленная генерация 
оксида азота приводит к  ингибированию синтеза 
интерлейкина-1ß, контролирующего активность кол-
лагеназы и отвечающего за подавление избыточного 
разрастания соединительной ткани. С другой сторо-
ны, связанный с образованием большого количества 
пероксинитрита повреждающий эффект гиперпро-
дукции индуцибельного оксида азота превалирует 
над его защитным действием, направленным на обез-
вреживание возбудителей в  ране [6, 13]. Пероксини-
триты, обладающие гораздо большей реакционной 
способностью, чем оксид азота или супероксидный 
радикал в отдельности, усугубляют течение ишемии 
органов и нарушают связывающую функцию гемогло-
бина, подавляя работу цикла Кребса и ингибируя об-
разование энергии в митохондриях [6, 11, 12, 27]. При 
этом наблюдается торможение эндотелий-зависимой 
вазодилатации, увеличение синтеза адгезивных мо-

лекул и факторов роста, усиление агрегации тромбо-
цитов и тромбообразования, повышение активности 
апоптоза эндотелиоцитов [13]. В результате усугубля-
ется возникшая гипоксия, которая наряду с хрониче-
ским воспалением является мощным фактором ин-
дукции гена СЭФР, модулирующего пролиферацию 
гладкомышечных клеток сосудистой стенки. В норме 
ангиогенез сопровождает фазу фиброплазии при за-
живлении ран и  играет существенную роль в  разви-
тии сети капилляров из  эндотелиальных клеток: он 
является необходимым условием дальнейшего роста 
грануляционной ткани, так как способствует про-
движению фибробластов в  рану и  обеспечивает их 
метаболические нужды [1, 13]. Большие количества 
СЭФР обусловливает не  только чрезмерный рост 
сосудов в  период формирования грануляционной 
ткани, но  и  значимую сосудистую проницаемость, 
а  также отечность на  фоне замедленного кровотока. 
Отечная фаза является основным показателем сте-
пени нарушения гемостаза и  системных факторов 
рубцевания, демонстрирующих тенденцию к  усиле-
нию воспаления, а повышенная плотность микросо-
судов, как известно, лежит в основе патологического 
рубцеобразования [13]. В свою очередь доказано, что 
повышенная активность процессов ремоделирова-
ния существующих сосудов и истинного ангиогенеза 
свидетельствует об эндотелиальной дисфункции [5].

Межклеточные взаимодействия в  период форми-
рования грануляционной ткани помимо оксида азота 
и  СЭФР обеспечиваются также различными сосудо-
суживающими агентами, оказывающими локальное 
действие, в частности эндотелином-1. При этом меж-
ду данными вазоактивными веществами установле-
на метаболическая взаимосвязь: СЭРФ активирует 
эндотелинпревращающий фермент и приводит к экс-
прессии эндотелиновой системы в  условиях образо-
вания неоинтимы [13]. Эндотелин является одним 
из основных контрагентов NO и обладает мощными 
вазоконстрикторными и  митогенными свойства-
ми. В физиологических концентрациях он действует 
на эндотелиальные рецепторы, вызывая высвобожде-
ние факторов релаксации, а в более высоких — акти-
вирует рецепторы гладкомышечных клеток, вызывая 
их стойкую вазоконстрикцию и  пролиферацию ме-
дии [5]. Считается, что повышенный уровень эндоте-
лина связан с повреждением эндотелиоцитов и может 
считаться маркером эндотелиальной дисфункции [8]. 
Стоит отметить, что увеличение продукции эндо-
телина может происходить не  только под влиянием 
СЭРФ, но и под действием тромбина и цитокинов [8, 
9]. «Порочный круг», о котором говорилось несколь-
ко выше, расширяется и  замыкается на  сосудистый 
эндотелий.

Таким образом, приведенные данные позволяют 
предположить, что нарушение продукции оксида 
азота, СЭФР и эндотелина-1 в процессе образования 
келоидов является следствием развития эндотели-
альной дисфункции, которая, в свою очередь, может 
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быть патологически более ранним звеном усиления 
ангиогенеза, нарушения микроциркуляции и  увели-
чения содержания коллагена в  рубце. Исследование 
состояния эндотелия в условиях течения различных 
патологических процессов, в  частности на  фоне об-

разования келоидных рубцов, является современным 
и  актуальным научным направлением, открываю-
щим новые подходы к  трактовке патогенеза и  фор-
мированию рациональных методов терапии данного 
рода осложнений.
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ПАТОГЕНЕТИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ЛЕЧЕНИЯ 

МИЕЛОДИСПЛАСТИЧЕСКОГО СИНДРОМА 

У ПОЖИЛЫХ ПАЦИЕНТОВ
Г. А. Дудина
Московский Клинический Научный Центр, Россия, г. Москва

Резюме Актуальность: Миелодиспластический синдром у  пожилых пациентов являет-
ся крайне неблагоприятным заболеванием, схемы стандартной химиотерапии 
слишком токсичны для рутинного применения, у  многих развивается аплазия 
кроветворения, в течение нескольких месяцев наступает рецидив.

 Цель исследования — оценка эффективности гипометилирующей терапии аза-
цитидином у пациентов с миелодиспластическим синдромом старше 60 лет.

 Материалы и методы. Проводили ретроспективный анализ результатов лечения 
20 больных, оценивали эффективность лечения, возможность восстановления 
нарушений функции костного мозга, соматической декомпенсации и  наличие 
осложнений течения заболевания.

 Результаты. Полученные данные свидетельствуют о  возможности проведения 
полноценных курсов гипометилирующей терапии пожилым пациентам с миело-
диспластическим синдромом промежуточного 2 и высокого риска старше 60 лет. 
Это можно отнести к  позитивному результату с  ожиданием развития стойкого 
противоопухолевого эффекта в последующем.

Ключевые слова: миелодиспластический синдром, гипометилирующие препараты, азацитидин.
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HYPOMETILATING THERAPY CLINICAL EFFICIENCY 

IN ELDERY PATIENTS WITH MYELODYSPLASTIC 

SYNDROME
G. A. Dudina
Clinical and Scientifi c Centre of Moscow, Russia, Moscow

Summary. Relevance. Myelodysplastic syndrome in elderly patients is a very bad disease, standard 
chemotherapy is too toxic for routine use, resulting in aplasia of hematopoiesis, it does 
not eliminate the disease.

 Th e purpose of research — assessment of the eff ectiveness of azacytidine hypomethylating 
therapy in patients with myelodysplastic syndrome over 60 years.

 Materials and methods. Th e article presents a retrospective analysis of the results 
of treatment of 20 patients, the eff ectiveness of treatment, recovery of bone marrow 
disorders, somatic decompensation and the presence of complications of the disease.

 Results. Th e fi ndings suggest the possibility of carrying out a full course hypomethylating 
therapy in elderly patients with мyelodysplastic syndrome intermediate 2 and high-risk 
older than 60 years. Th is can be attributed to a positive result with the expectation of 
persistent anti-tumor eff ect in the future.

Key words: myelodysplastic syndrome, gipomotilinemii drugs, azacitidine.
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Введение
Миелодиспластический синдром (МДС) характери-
зуется гетерогенными клиническими проявлениями 
с  развитием мультилинейной дисплазии, неэффек-
тивного гемопоэза и  трансформацией в  острый лей-
коз, чаще у пациентов старшего возраста [1, 2]. МДС 
является заболеванием преимущественно лиц по-
жилого возраста, медиана приходится на 65—70 лет, 
и лишь вторичные случаи характерны для более мо-
лодых больных. Заболеваемость среди лиц в возрасте 
70—79 лет составляет 20,9 случая на 100 000 населения, 
≥ 80 лет — 36,4 [3]. Несколько чаще болеют мужчины, 
чем женщины [4]. Ежегодно в США диагностируется 
около 10000 новых случаев МДС, а  заболеваемость 
составляет 3—4 случая на  100 000 населения [2, 3]. 
Заболеваемость в  странах Европы практически со-
ответствует таковой в США: Германия — 4,1 случая 
[5], Швеция  — 3,6 случаев [6] и  Франция  — 3,2 слу-
чая на 100 000 [7]. Точные данные по эпидемиологии 
МДС в  России отсутствуют. В  течение многих лет 
для пациентов с  диагностированным миелодиспла-
стическим синдромом было мало привлекательных 
вариантов лечения, не считая симптоматической или 
паллиативной терапии. Только для небольшого коли-
чества молодых больных с  низким коэффициентом 
коморбидности и  наличием донора с  соответствую-
щим лейкоцитарным антигеном (HLA), подходила 
трансплантация аллогенных стволовых гемопоэти-
ческих клеток. Схемы химиотерапии, аналогичные 
тем, что назначают пациентам с острым миелоидным 
лейкозом (ОМЛ), в основном слишком токсичны для 
рутинного применения у пожилых пациентов с МДС, 
причем у многих пациентов после столь агрессивной 
цитостатической терапии развивается аплазия кро-
ветворения. Более того, у  пациентов с  МДС, достиг-
ших полной гематологической ремиссии после ан-
тилейкемической химиотерапии, обычно в  течение 
нескольких месяцев наступает рецидив [8, 9].

Большой вклад в  понимание патогенеза МДС 
внесла эпигеномная концепция, описывающая роль 
гиперметилирования ДНК и  нарушения ацетили-
рования гистонов в  выключении функции генов-
онкосупрессоров [10]. Открытие этих механизмов 
послужило основанием для разработки и внедрения 
в  клиническую практику ингибитора гиперметили-
рования ДНК азацитидина (Вайдазы). В  результате 
действия этого препарата происходит реактивация 
генов-онкосупрессоров и  восстанавливаются нор-
мальные механизмы клеточной функции [11]. Имею-
щиеся результаты многих клинических исследований 

показывают достаточно высокую его эффективность 
при различных вариантах МДС [12—15].

Материалы и методы
Под нашим наблюдением находились 12 больных 
МДС высокого и  промежуточного риска прогрес-
сирования в острый лейкоз (7 мужчин и 5 женщин) 
в возрасте от 60 до 78 лет. Средний возраст составил 
67 лет. Диагноз миелодиспластического синдрома 
основывался на  наличии анемического синдрома, 
часто в сочетании с лейкопенией, реже — тромбоци-
топенией. Среди эритроцитов определялись как ми-
кро- так и  макроциты, пойкилоцитоз. Нейтрофилы 
характеризовались изменением сегментированно-
сти ядер, наличием пельгероидных форм. Дисплазия 
тромбоцитов заключалась в  появлении гигантских 
и  аномальных форм. Их способность к  агрегации 
снижалась. При анализе результатов миелограммы 
отмечалось увеличение бластных клеток от 5 до 19%. 
Часто отмечалось расширение красного ростка с  ха-
рактерными мегалобластоидными чертами кровет-
ворения. В  гранулоцитарном ростке выявлялись 
те  же изменения клеток, что и  у  нейтрофилов пери-
ферической крови. Среди мегакариоцитов признаки 
дисплазии заключались в появлении как гигантских, 
так и мелких одно- двуядерных форм. Вариант МДС 
устанавливался по  классификации Всемирной орга-
низации здравоохранения (ВОЗ). Риск прогрессиро-
вания в острый лейкоз уточнялся по шкале IPSS. Так, 
из  12 пациентов у  5 диагностирован МДС высокого 
риска, у 5 — промежуточного 2 риска, у 2 пациентов — 
промежуточного 1 риска. При цитогенетическом ис-
следовании костного мозга отсутствие изменений 
кариотипа выявлено у 4 пациентов, у 8 установлены 
следующие изменения: у  1 пациента  — анеусомия 
(моносомия Х), у 1 — моносомия 7, у 6 пациентов — 
множественные клональные перестройки. После 
проведенного обследования, больные получали лече-
ние препаратом азацитидин в дозе 75 мг/м2 подкожно 
ежедневно в  течение 7 дней. Суммарная доза препа-
рата за 1 цикл терапии составляла 525 мг/м2. Эффек-
тивность проводимой терапии оценивалась после 
3—4 циклов лечения.

Результаты исследования
При анализе клинического эффекта препарата аза-
цитидин (табл. 1) установлено, что до начала лечения 
средний уровень гемоглобина в данной группе боль-
ных соответствовал анемии тяжелой степени. По-
сле проведения 4 циклов достоверно вырос (p=0,05). 

Таблица 1. Клиническая характеристика (кумулятивный эффект) у 12 больных (n=12), получивших 3—4 курса терапии 
азацитидином (HGB — гемоглобин, WBC –лейкоциты, PLT — тромбоциты)

Показатели
Этапы лечения

HGB, г/л WBC, 109/л PLT, 109/л
Среднее количество трансфузий 

эритроцитарной массы (доз)
% бластных клеток 

в костном мозге

До лечения 63,8±3,1 4,3+0,5 75,6±6,0 5 12,8±2,0

После лечения 96,5±6,3 3,9+0,9 124,6±5,5 2 3,9±0,9

P (до/после) p=0,05 р>0,05 p<0,01 p<0,01
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При этом, количество трансфузий эритроцитарной 
массы в  среднем уменьшилось, что свидетельство-
вало об отсутствии прямой зависимости повышения 
уровня гемоглобина на фоне лечения от дозы перели-
той эритроцитарной массы. Отсутствие изменений 
показателей гемограммы после 1—2 курсов лечения 
свидетельствует о  недостаточной дозе азацитидина 
для оказания клинического эффекта. Повышение ге-
моглобина за  1—2 курса терапии было обусловлено 
переливаниями эритроцитарной массы. Уменьшения 
количества доз эритроцитарной массы, переливае-
мых больным, на первых двух этапах лечения не от-
мечалось.

Количество тромбоцитов в  гемограмме после 
4  циклов терапии увеличилось (p<0,001). Оценивая 
изменения лейкоцитов, мы не  получили отличий. 
Отмечено также значительное снижение содержания 
бластных клеток в  костном мозге после проведения 
четвертого цикла (р<0,01).

Наиболее частыми нежелательными явлениями 
при лечении азацитидином первыми двумя курсами 
(табл. 2) являлись гематологические реакции, вклю-
чающие тромбоцитопению (13%), нейтропению (36%), 
анемию (9%). Цитопенические осложнения в  боль-
шинстве случаев не  требовали изменения цикла те-
рапии. При проведении 1—2-го циклов лечения были 
отмечены инфекции верхних дыхательных путей 
и фебрильная нейтропения. В двух случаях проведе-
ние первого-второго циклов осложнилось бактери-
альной пневмонией с двусторонним плевритом у од-
ного больного, аспергиллезной пневмонией у второго 
больного, потребовавшие длительного стационарно-
го лечения. При проведении 3—4 циклов гематоло-

гические реакции в  виде трехростковой цитопении 
определялись у пациента с прогрессией заболевания.

Эффективность лечения оценивалась по  стан-
дартным критериям Cheson B.D et al. Были установле-
ны следующие результаты: полный ответ зарегистри-
рован у  2 больных, частичный  — у  2, стабилизация 
состояния  — у  2, костномозговая ремиссия  — у  5, 
прогрессия заболевания  — у  1 пациента. Средняя 
продолжительность ответа составила 4,5 месяцев.

Обсуждение
Таким образом, проведенное исследование показало, 
что азацитидин оказывает положительный клини-
ко-гематологический эффект при лечении больных 
старше 60 лет с МДС, который заключается в умень-
шении количества бластных клеток в костном мозге, 
восстановлении количества эритроцитов и  тромбо-
цитов, уменьшении гемотрансфузионной зависимо-
сти. Препарат обладает кумулятивным клиническим 
эффектом, о чем свидетельствует анализ результатов 
после первого-второго и третьего-четвертого курсов 
лечения. Появление клинического эффекта отмечает-
ся после проведения трех-четырех, а не одного-двух 
курсов терапии.

Выводы
Полученные данные свидетельствуют о возможности 
проведении полноценных курсов гипометилирую-
щей патогенетической терапии пожилым пациентам 
с  МДС промежуточного 2 и  высокого риска старше 
60 лет. Это можно отнести к позитивному результату 
с ожиданием развития стойкого противоопухолевого 
эффекта в последующем.
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НАРУШЕНИЯ ОБМЕНА ЖЕЛЕЗА ПРИ АНЕМИЯХ 

РАЗЛИЧНОЙ ЭТИОЛОГИИ, ОСОБЕННОСТИ 

У БОЛЬНЫХ ИНСУЛЬТОМ
Н. И. Стуклов1, 2, Е. В. Сарапова1

1Российский университет дружбы народов, Россия, г. Москва; 2«Национальный медицинский 
исследовательский радиологический центр» Минздрава РФ, Россия, г. Обнинск

Резюме Актуальность. В  настоящее время большое внимание в  литературе отводится 
изучению роли нарушений обмена железа при различных анемиях как ведущего 
патогенетического фактора.

 Цель работы  — представить современные данные о  регуляции об-
мена железа, выявить особенности у  больных инсультом с  анемией.
Материалы и методы. Анализировали данные 101 больного инсультом в остром 
периоде с анемией. Исследовали динамику эритроцитарных показателей, гепци-
дина, эритропоэтина, обмена железа в первый и последний дни госпитализации.

 Результаты. Полученые данные показали развитие гипохромной микроцитар-
ной анемии, позволили выделить различные механизмы её развития. У пациен-
ток, у  которых анемия выявлена после инсульта, доказана определяющая роль 
гиподинамии в  снижении концентрации гемоглобина. При развитии инсульта 
на фоне имеющейся анемии, она носит характер анемии хронической болезни.

Ключевые слова: острое нарушение мозгового кровообращения, инсульт, анемия, анемия хрони-
ческой болезни, гиподинамия, обмен железа, гепцидин, эритроферрон, эритро-
поэтин.



№ 3, 2015

62 Гематология

BREACH IRON METABOLISM IN ANEMIA OF VARIOUS 

ETIOLOGIES, ESPECIALLY IN PATIENTS WITH STROKE
N. I. Stuklov1, 2, E. V. Sarapova1
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Summary Relevance. Currently a lot of attention in the literature given to studying the role of 
disorders of iron metabolism in various anemias as a major pathogenic factor.

 Purpose — to present modern data on the regulation of iron metabolism, reveal features 
of stroke in patients with anemia.

 Materials and methods. We analyzed the data of 101 patients with acute stroke with 
anemia. We studied the dynamics of erythrocyte indices, hepcidin, ertropoetin, iron 
metabolism in the fi rst and last days of hospitalization.

 Results. Th e data show the development of hypochromic microcytic anemia, possible to 
identify diff erent mechanisms of its development. In patients who have anemia is detected 
aft er stroke, physical inactivity proved the decisive role in reducing the concentration of 
hemoglobin. With the development of a stroke on the background of existing anemia, it 
is in the nature of anemia of chronic disease.

Key words: acute ischemic stroke, stroke, anemia, anemia of chronic disease, physical inactivity, 
iron metabolism, hepcidin, eritroferron, erythropoietin.
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Введение
Железо является одним из  важнейших элементов 
в организме. Этот металл входит в состав гемоглоби-
на — основного белка переносчика кислорода. В по-
следнее десятилетие открыты новые механизмы регу-
ляции обмена железа.

Основным регулятором считается гепцидин. 
Этот протеин открыт в 2000 году, он вырабатывает-
ся в основном в печени. Главный механизм его дей-
ствия — взаимодействие с белком ферропортином, 
с помощью которого железо выводится из всех кле-
ток организма (рис. 1). При повышении содержания 
гепцидина, увеличивается количество связанного 
феропортина. После чего происходит интернали-
зация его внутрь клетки и деградация, в результате 
металл накапливается в цитоплазме виде феррити-
на, не  поступая в  кровь. Гепцидин, обладая бакте-
рицидными свойствами, неспецифически повыша-
ется при многих заболеваниях (инфекции, опухоли, 
аутоиммунные заболевания), и  поэтому считается 
маркером воспаления, для которого характерно 
увеличение содержания С-реактивного белка (СРБ). 
Результатом такого повышения является резкое 
снижение поступления железа в  организм из  ки-
шечника, накопление его в  печени и  железодефи-
цитный эритропоэз на  фоне гиперферритинемии. 
Такие заболевания называются анемией хрониче-
ской болезни (АХБ), которая часто носит гипохром-
ный микроцитарный характер. Помимо депониро-
вания железа, причиной АХБ является снижение 

продукции эритропоэтина  — основного стимуля-
тора эритропоэза [1].

Другая группа железодефицитных синдромов  — 
железодефицитная анемия (ЖДА), связана с  абсо-
лютным дефицитом железа. ЖДА развивается в  ре-
зультате нарушения поступления железа (строгое 
вегетарианство), снижения его всасывания (при хи-
рургической патологии двенадцатиперстной кишки) 
и повышенной потери из организма. Так как 70% все-
го железа содержится в гемоглобине, то хроническая 
кровопотеря является основной причиной развития 
ЖДА. Такая анемия характеризуется гипохромией, 
микроцитозом на  фоне резкого снижения запасов 
железа в организме (снижение сывороточного железа, 
гипоферритинемия), снижением содержания гепци-
дина в сыворотке и высокими цифрами эндогенного 
эритропоэтина. Последние три параметра являются 
важнейшими дифференциально-диагностическими 
критериями ЖДА и АХБ.

Учитывая различные механизмы развития ЖДА 
и АХБ, подходы к лечению так же отличаются. ЖДА 
требует назначения препаратов железа, а АХБ — пре-
паратов эритропоэтина. Однако, экзогенная стиму-
ляция кроветворения при лечении АХБ на фоне уже 
существующего депонирования железа вызывает 
прогрессирование железодефицитного эритропоэза. 
Это требует добавления в  схему терапии железосо-
держащих препаратов, что значимо увеличивает эф-
фективность лечения (доказано множеством клини-
ческих исследований) [2].
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Рис. 1. Обмен железа в клетках организма, роль гепцидина (Fe – железо, ДМТ – транспортер давухвалентных металлов)
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Рис. 2. Регуляция обмена железа и эритропоэза (Fe – железо, HIF — фактор, индуцированный гипоксией)

На образование гемоглобина в  эритрокариоци-
тах костного мозга расходуется около 25 мг металла 
в  сутки, что составляет примерно 95% всего железа, 
необходимого организму ежедневно. Только 1—2 мг 
идут на другие нужды. Таким образом, понятно, что 
при развитии анемии любого генеза происходит рез-
кий сдвиг в потреблении железа.

Если анемия связана с  нарушением продукции 
эритроцитов, то  ежедневно остается большое коли-
чество незадействованного металла, что приводит 
к  его накоплению. Так доказано, что такие заболе-
вания, как миелодиспластические синдромы, талас-
семии, острые лейкозы вызывают выраженные на-
рушения обмена железа [3—5]. При этих патологиях 
содержание ферритина может превышать 1000 мкг/л, 
что наряду с  высоким коэффициентом насыщения 
трансферрина (более 75%) и повышением свободного 
железа в крови приводит к развитию таких тяжелых 
заболеваний внутренних органов, как цирроз пече-
ни, сердечная недостаточность и  сахарный диабет 
[5]. Помимо всего, пациенты с  хронической анеми-
ей часто нуждаются в  проведении заместительной 
гемотрансфузионной терапии, что так  же усугубля-
ет вторичный гемохроматоз [5—7]. Если учитывать, 
что в  одной дозе эритроцитарной массы (получен-
ной из 450 мл цельной крови) содержится примерно 
200  мг железа, то  20 трансфузий вносят количество 

железа, равное всем его запасам в организме. Поэто-
му большое количество трансфузий, наряду с указан-
ными лабораторными показателями, требуют обяза-
тельного проведения хелаторной терапии [5—8].

Наиболее сложный механизм нарушений обмена 
железа функционирует при состояниях, связанных 
с активацией эритропоэза. Так уже в работах конца 
2000-х годов было показано, что при гемолитических 
анемиях, характеризующихся гиперретикулоцито-
зом периферической крови и  резкой гиперплазией 
эритрона, содержание гепцидина в крови резко сни-
жено [9], несмотря на избыток железа, поступающего 
из  разрушенных эритроцитов, и  выраженный вос-
палительный процесс. Причины такой гипогепци-
динемии долгое время оставались неясными. Толь-
ко в  2013  году была открыта молекула, отвечающая 
за  регуляцию синтеза гепцидина, ее назвали эри-
троферрон [10]. В  настоящее время считается, что 
эритроферрон вырабатывается эритрокариоцитами 
в  костном мозге. Основной его функцией является 
обратная регуляция количества гепцидина (рис.  2). 
То  есть, при снижении количества клеток красного 
ряда в костном мозге уменьшается количество синте-
зируемого гемоглобина и, соответственно, снижается 
потребность в  железе. Этот процесс обеспечивается 
уменьшением продукции эритроферрона, что приво-
дит к росту образования гепцидина и блокированию 
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выхода железа в кровь. При активации эритропоэза, 
наоборот, увеличивается синтез эритроферрона, бло-
кируется образование гепцидина, и в кровь начинает 
поступать большое количество железа, необходимого 
для растущего синтеза гемоглобина. Из представлен-
ного следует, что при гемолитической анемии резко 
повышается поступление железа не только из разру-
шающихся красных клеток, но и из депо в связи с бло-
ком образования гепцидина. Это приводит к резкому 
увеличению металла в крови и выраженному его ток-
сическому эффекту [4].

Повышенный распад гемоглобина в красных клет-
ках вызывает увеличение свободного железа и  рост 
свободных радикалов кислорода, что приводит 
к  преждевременной клеточной гибели и  развитию 
неэффективного эритропоэза. Этот механизм опи-
сан при таких заболеваниях, как рефрактерная ане-
мия с  кольцевыми сидеробластами и  β-талассемия 
[4, 6]. Последние научные исследования на животных 
по  использованию экзогенного трансферрина пока-
зали, что своевременное связывание и выведение из-
бытка свободного металла позволяет нормализовать 
кроветворение и купировать анемию [11, 12]. Из дру-
гих новейших подходов в  лечении анемий, протека-
ющих с  избытком железа, помимо описанной выше 
хелаторной терапии и  использования экзогенного 
трансферрина, описаны методы введения агонистов 
или аналогов гепцидина, которые так  же значимо 
снижают содержание железа в крови.

Таким образом, за  последнее десятилетие резко 
изменилось понимание механизмов регуляции обме-
на железа и роли этого металла в патогенезе анемий. 
Стоит рассчитывать, что скоро будут разработаны 
и внедрены в клиническую практику альтернативные 
методы лечения анемий с  использованием препара-
тов, нормализующих метаболизм железа.

Такое развитие понимания связи метаболизма же-
леза с анемиями различной этирологии, роли железа 
в  кроветворении, дало стимул авторам исследовать 
характеристику анемий у больных инсультом.

Сосудистые заболевания головного мозга зани-
мают второе место в структуре смертности от пато-
логии системы кровообращения после ишемической 
болезни сердца. В  Российской Федерации реги-
стрируется более 400 000 случаев острого наруше-
ния мозгового кровообращения (ОНМК) в  год [13]. 
В настоящее время, эффективное лечение инсульта 
и  последующая реабилитация пациентов становит-
ся основной социально-медицинской проблемой 
отечественной неврологии. У  пациентов с  ОНМК 
часто диагностируется анемия, которая значительно 
ухудшает прогноз для пациента. Согласно данным 
Американской ассоциации по  проблемам инсульта, 
у больных с легкой степенью анемии риск смертно-
сти в период от 6 месяцев до 1 года после инсульта 
выше в  1,5 раза в  сравнении с  пациентами без ане-
мии. Это связано с  решающей ролью гемоглобина 
в доставке атомов кислорода к пораженным тканям, 

что является определяющим условием адекватной 
репарации нервной системы.

Выявление групп риска по развитию анемии сре-
ди пациентов с ОНМК в остром периоде заболевания 
и её характеристик особенно важно для решения во-
проса о  назначения адекватного обследования и  ле-
чения, так как многие инвазивные диагностические 
методы и медицинские препараты противопоказаны 
у данной категории больных [13].

Материалы и методы исследования
Пациенты с ОНМК в остром периоде (21 день с мо-
мента возникновения инсульта). Диагноз ОНМК 
устанавливали на  основании заключения невроло-
га, выполнения МРТ/КТ головного мозга. Лечение 
больных осуществляли в  условиях строгого по-
стельного режима в течение 21 дня по стандартной 
схеме. Исследовали динамику эритроцитарных по-
казателей, в  первый и  последний дни госпитализа-
ции. Анализированы данные 101 больного ОНМК 
в  остром периоде с  анемией (средний возраст  — 
61,45 ± 14,97 года).

Из них 85 пациентов без коррекции анемии. Боль-
ные группы наблюдения были разделены по полово-
му признаку и по наличию анемии на момент госпи-
тализации. Исследовано 11 мужчин (первая группа) 
и 12 женщин (третья группа), у которых анемия была 
выявлена в процессе стационарного лечения и сохра-
нилась при выписке. Количество больных с анемией, 
диагностированной уже на  момент госпитализации, 
составило 26 мужчин (вторая группа) и  36 женщин 
(четвертая группа).

У 16 больных с ОНМК из общей группы (11 жен-
щин с анемией при поступлении, 5 женщин с анеми-
ей, развившейся после госпитализации) исследовали 
показатели обмена железа (СЖ  – сывороточное же-
лезо, ФС  — ферритин сыворотки, ОЖСС  — общую 
железосвязывающую способность сыворотки, транс-
феррин), ЭПО — эритропоэтин, гепцидин (как основ-
ной регулятор поступления железа в  кровоток, по-
вышающийся при воспалении и  угнетающий выход 
железа из клеток), СРБ — основной неспецифический 
маркер воспаления.

Критерии включения в исследование — снижение 
концентрации гемоглобина (Hb) менее 130 г/л у муж-
чин и менее 120 г/л у женщин на любом этапе стацио-
нарного лечения [1].

Критерии исключения: онкологические заболева-
ния, системные заболевания крови, нарушения функ-
ции почек и печени, доказанный инфекционный или 
воспалительный процесс, кровотечения и  перелива-
ния крови непосредственно до и во время госпитали-
зации, гиперхромные, макроцитарные анемии.

Определяли эритроцитарные показатели: кон-
центрацию гемоглобина (Hb  г/л), количество эри-
троцитов (RBC×1012/л), средний объём эритроцитов 
(MCV  фл), среднее содержание гемоглобина в  эри-
троците (MCH пг) и СОЭ (мм/час) при поступлении 
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и  через 3 недели госпитализации. Содержание эри-
троцитов считалось нормальным при количестве 
(4,5—5,5)×1012/л у  мужчин и  (3,7—4,7)×1012/л у  жен-
щин, показатели МСН  — при значениях 28—32  пг, 
МСV  — при 80—100 фл. Если МСН и  MCV были 
меньше нормы, то  констатировали гипохромию и/
или микроцитоз соответственно [1].

Достоверность изменений всех значений опреде-
ляли по t-критерию Стьюдента, при р<0,05 различия 
признавались значимыми.

Результаты и обсуждение
Анализ эритроцитарных показателей больных 
ОНМК группы наблюдения в  первый и  последний 
дни госпитализации представлен в таблице 1.

По данным таблицы 1 видно достоверное сниже-
ние концентрации Hb через 3 недели госпитализации 
у мужчин и женщин первой и третьей групп, что сви-
детельствует о  выраженном влиянии ОНМК на  раз-
витие анемии. В качестве основной причины сниже-
ния концентрации гемоглобина у  больных ОНМК 
можно предположить гиподинамию, возникающую 
в  результате заболевания и  используемую как ле-
чебная мера (строгий постельный режим с  дальней-
шим переходом на  постельный режим). Такое выну-
жденное положение, снижая потребность организма 
в  кислороде, приводит к  блоку продукции ЭПО, уг-
нетает эритропоэз и  клинически проявляется рети-
кулоцитопенией и,  позже, уменьшением количества 
эритроцитов [14].

Причем, в  описанных случаях, через 3 недели 
диагностировали гипохромную и  микроцитарную 
анемию. Достоверное снижение содержания гемо-
глобина в  эритроцитах и  развившийся микроцитоз 
показывают более значимое угнетение гемоглобино-
образования в  костном мозге, характерное для де-
фицита железа. Относительно нормальные значения 
СОЭ у  исследованных пациентов с  ОНМК могут го-
ворить об отсутствии выраженного воспалительного 
блока метаболизма железа и,  вероятно, о  подавляю-
щей роли гиподинамии на тканевую его утилизацию.

При исследовании больных с  анемией (вторая 
и  четвертая группы), которая выявлена уже при го-

спитализации по  поводу ОНМК, отмечена такая  же 
закономерность. Во-первых, диагностировали досто-
верное прогрессирование анемии в  период госпита-
лизации у мужчин (р<0,01) и у женщин (р<0,05). При-
чем уже при первом обследовании у мужчин анемия 
была гипохромная со  склонностью к  микроцитозу. 
Во-вторых, имело место дальнейшее нарушение син-
теза гемоглобина, что проявилось в  снижении сред-
них значений МСН.

Выявленное уменьшение Hb, развитие гипохром-
ной и микроцитарной анемии свидетельствуют о вы-
раженном нарушении кроветворения и  гемоглоби-
нообразования у  больных в  остром периоде ОНМК. 
Доказанная направленность анемии в  сторону сни-
жения синтеза гемоглобина, больше, чем в  сторону 
подавления эритропоэза, отражает плохую доступ-
ность железа, причина которой при данной патоло-
гии остается неизвестной, однако учитывая отсутст-
вие высоких средних значений СОЭ, следует думать, 
прежде всего, о  преобладающем эффекте снижения 
физической нагрузки на характерные адаптационные 
изменения кроветворения. Достоверное увеличение 
СОЭ у больных в период госпитализации по поводу 
ОНМК не превышает таковое по параметрам концен-
трации гемоглобина, поэтому, скорее всего, отражает 
изменение вязкости крови, нежели активный воспа-
лительный процесс.

Полученные результаты потребовали обязатель-
ного изучения показателей обмена железа и  желе-
зорегуляторных белков. Указанные исследования 
проведены вначале госпитализации у  пациенток 
с ОНМК с уже имеющейся анемией (группа I) и ане-
мией, развившейся во время лечения (группа II). Дан-
ные приведены в таблице 2.

Наоборот, при развитии ОНМК на  фоне уже су-
ществующей анемии имеет место железодефицитный 
эритропоэз (низкие показатели СЖ) на фоне неадек-
ватной продукции ЭПО тяжести анемии. Причем это 
связано с  высокими значениями маркеров воспале-
ния: показатели СРБ и  ФС в  группе больных с  ане-
мией при поступлении значительно выше нормаль-
ных значений и статистически значимо больше, чем 
с  анемией, развившейся во  время госпитализации. 

Таблица 1. Эритроцитарные показатели больных ОНМК с анемией (1 — в первый день госпитализации, 21 — через 
21 день)

Показатель
Группа

Hb, г/л RBC, 1012/л MCV, фл MCH, пг/мл СОЭ, мм/час

1 день 1 день 1 день 1 день 1 день

Первая группа 1 137,73±2,27 4,98±0,07 88,9±0,67 30,85±0,61 9,27±0,57

21 121,55±2,26*** 4,42±0,02* 77,65±0.51*** 25,94±0,24*** 11,00±0,74

Вторая группа 1 118,15±2,49 4,40±0,12 83,18±0,53 27,12±2,12 12,69±0,55

21 108,65±1,29** 4,34±0,08 80,53±1,06 25,62±1,47 16,96±1,96

Третья группа 1 124,58±1,09 4,14±0,07 85,33±1,23 29,41±0,79 11,42±0,63

21 110,58±1,74*** 3,94±0,05* 78,36±0,24*** 26,83±0,56* 15,58±1,12**

Четвертая группа 1 110,47±1,27 3,79±0,03 84,99±0,32 28,14±1,59 19,11±0,38

21 105,25±1,30* 3,70±0,03 81,73±2,25 27,31±2,03 23,39±2,78

* р < 0,05, ** р < 0,01, *** р < 0,001
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Развитие относительного дефицита железа происхо-
дит в связи с избыточным отложением его в органах 
ретикулоэндотелиальной системы. Это приводит 
к  нарушению поступления металла в  костный мозг 
и  развитию железодефицитного кроветворения. Ха-
рактеристиками такой анемии являются гипохромия 
и  микроцитоз, низкое содержание сывороточного 
железа, и, в отличие от истинной железодефицитной 
анемии, высокие показатели гепцидина, ферритина, 
отражающего запасы железа в организме [3, 7].

Заключение
Таким образом, у  больных инсультом в  остром пе-
риоде заболевания доказано значимое снижение ге-
моглобина, развитие гипохромной микроцитарной 
анемии. В  указанных группах больных определены 
различные механизмы развития анемии. У  пациен-
ток, у которых анемия выявлена после ОНМК, дока-

зана определяющая роль гиподинамии в  снижении 
концентрации гемоглобина. При развитии ОНМК 
на фоне имеющейся анемии, она носит характер АХБ.

Выводы
1. Показатели красной периферической крови у  па-

циентов с  ОНМК в  остром периоде заболевания, 
находящихся на лечении в неврологическом отде-
лении, позволяют судить о значительном его вли-
янии на эритропоэз.

2. Характер анемии, выявленной у больных ОНМК 
в  остром периоде различен. При анемии, развив-
шейся после ОНМК, доказана ведущая роль гипо-
динамии и отсутствие снижения содержания же-
леза в крови. У больных с ОНМК на фоне анемии, 
определена ведущая роль воспалительной реак-
ции в развитии анемии. Такие анемии полностью 
соответствуют характеристикам АХБ.
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Таблица 2. Показатели обмена железа и железорегуляторных белков у больных ОНМК с анемией

Показатели 
и нормальные 

значения

СЖ
(6,6—26,0 мкмоль/л)

ОЖСС 
(49,0—89,0 мкмоль/л)

ФС
(15—300 нг/мл)

Трансферрин
(2,0—3,6 г/л)

ЭПО
(3,7—19,4 мМЕ/мл)

СРБ
(0—5,0мг/л)

Гепцидин
(50—80 нг/л)

Группа I 8,3±2,4 30,3±10,7 486,0±280,3* 1,8±0,4 19,8±13,9 78,7±69,3* 88,7±113,3

Группа II 16,0±7,0 49,3±13,2 157,3±123,5* 2,3±0,6 13,9±10,1 8,3±10,5* 54,2±48,5

* р < 0,05
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ПЕРИФЕРИЧЕСКОЙ КРОВИ У БОЛЬНЫХ РАКОМ 
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Резюме. Актуальность. У женщин с онкогинекологическими заболеваниями часто отме-
чается снижение концентрации гемоглобина как вследствие хронической крово-
потери, так и под воздействием опухолевой интоксикации. Тяжесть анемии свя-
зана со стадией заболевания, определяет прогноз.

 Цель исследования — оценить показатели периферической крови пациенток, на-
блюдавшихся по поводу злокачественного заболевания шейки матки.

 Материалы и методы. В исследование включены данные показателей перифери-
ческой крови 84 пациенток, наблюдавшихся по поводу злокачественного заболе-
вания шейки матки.

 Результаты. В работе проведен анализ изменений показателей периферической 
крови у пациенток с различными стадиями и гистологическими вариантами рака 
шейки матки. Доказано значимое снижение концентрации гемоглобина при рас-
пространении опухолевого процесса за пределы шейки матки независимо от мор-
фологической структуры опухоли.

Ключевые слова: онкогинекологические заболевания, рак шейки матки, анемия злокачественного 
новообразования, анемия хронической болезни, анемия у женщин, железодефи-
цитная анемия.
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Summary. Relevance. Women with gynecological cancer disease is oft en marked decrease in 
hemoglobin concentration as a consequence of chronic blood loss, and under the 
infl uence of tumor intoxication. Th e severity of anemia is related to the stage of the 
disease, determines the prognosis.

 Th e purpose of the study was to evaluate the peripheral blood of patients observed in 
malignant cervical disease.

 Materials and methods. Th e study included data of peripheral blood of 84 patients 
observed for malignant disease of the cervix.

 Results. Th e paper analyzes the changes in the peripheral blood of patients with 
diff erent stages and histological types of cervical cancer. Proved signifi cant decrease in 
hemoglobin concentration in the propagation of tumor beyond the cervix, regardless of 
the morphological structure of the tumor.

Keywords: gynecological cancer disease, cervical cancer, anemia of cancer, anemia of chronic 
disease, anemia in women, iron defi ciency anemia
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Введение
К основным эритроцитарным показателям пери-
ферической крови относят: скорость оседания эри-
троцитов (СОЭ), концентрацию гемоглобина (HGB), 
количество эритроцитов (RBC), гематокрит (HCT), 
средний объем эритроцита (MCV) и  среднее содер-
жание гемоглобина в эритроците (MCH). Нормальное 
значение СОЭ у женщин до 30 мм/час, изменение это-
го показателя является, как правило, следствием па-
тологических процессов. Содержание HGB у женщин 
в норме составляет 120—140 г/л. Гемоглобин участвует 
в процессе транспорта кислорода и углекислого газа 
между легкими и  клетками других органов, поддер-
живает рН крови. При его недостатке развивается 
генерализованная гипоксия. Показатель RBC в норме 
у женщин — (3,7—4,5)×1012/л. HCT — показатель объ-
ема осажденных эритроцитов в объеме пробы крови 
в процентах, нормальные показатели — 36—48%. HCT 
используется для оценки состояния эритроцитарной 
системы в  целом при различных заболевания: состо-
яниях, связанных с изменением объема циркулирую-
щей крови, анемиях, эритроцитозах, то  есть служит 
ориентиром для суждения о  гемоконцентрации и  ге-
модилюции. Показатель MCV имеет диагностическое 
значение при оценке микро-, нормо- и  макроцито-
за, также его используют в  расчетах среднего содер-
жания и  концентрации гемоглобина в  эритроцитах. 
В норме средний объем эритроцита составляет от 80 
до  100 фл. Эти значения MCV характерны для нор-
моцитов. Если величина MCV меньше 80 фл, говорят 
о  микроцитозе, если больше 100 фл  — о  макроцито-
зе. Показатель МCH в  норме находится в  диапазоне 
27—32 пг. Его определяют путем деления концентра-
ции гемоглобина в 1 л на число эритроцитов в том же 
объеме: MCH  =  HGB/RBC. Изменения MCH лежат 
в основе разделения анемий на нормохромные (MCH 
в  диапазоне 27—32 пг), гипохромные (MCH менее 
27 пг) и  гиперхромные (MCH более 32 пг). MCH бо-
лее объективный, чем цветовой показатель, который 
не  отражает синтез гемоглобина и  его содержание 
в эритроците, а во многом зависит от объема клетки. 
Снижение HGB и RBC ниже физиологических значе-
ний свидетельствует о наличии анемии.

Анемии могут быть как первичными, так и  выз-
ванными какими-либо хроническими заболевани-
ями (АХБ  — анемия хронической болезни). Как са-
мостоятельное заболевание анемии развиваются 
при недостатке железа, необходимого для синтеза 
гемоглобина, при дефиците витаминов, участвую-
щих в образовании эритроцитов (преимущественно 
витамина B 12, фолиевой кислоты), вследствие по-
вышенного разрушения эритроцитов в  перифериче-
ском русле (гемолитические анемии) или нарушения 
образования клеток крови в  костном мозге при спе-
цифических гематологических заболеваниях. Ане-
мия очень характерна для пациентов со  злокачест-
венными заболеваниями [2, 4, 5, 7, 11]. Она связана 
со  снижением продукции эритроцитов вследствие 

влияния медиаторов воспаления, нарушения выра-
ботки эритропоэтина [3, 5, 6, 12, 14]. Особенностью 
АХБ является нарушение обмена железа в организме 
[8, 13, 15], характеризующееся ограничением доступ-
ности этого металла для созревания клеток-предше-
ственников эритроидного ряда и железодефицитным 
эритропоэзом [9, 16]. Такая АХБ имеет гипо- и  нор-
мохромный характер при снижении сывороточного 
железа и повышенном содержании ферритина сыво-
ротки [6, 10]. АХБ у  онкологических больных явля-
ется одним из основных проявлений опухолевой ин-
токсикации, определяется стадией процесса, влияет 
на прогноз. Для злокачественных опухолей женских 
половых органов помимо других причин развития 
анемии, характерны хронические кровопотери: аци-
клические кровянистые выделения из  половых пу-
тей и  маточные кровотечения возможны при раке 
шейки матки, характерны для 70% больных раком 
эндометрия, патогномоничны для саркомы матки, 
являются частыми симптомами гранулезоклеточной 
опухоли яичников. При этом характер кровопотери 
определяется гистологической структурой опухоли, 
ее локализацией, возрастом больных и,  в  сочетании 
с  анемией, может считаться особенностью онкоги-
некологических заболеваний (при злокачественных 
заболеваниях женской репродуктивной системы ча-
стота встречаемости анемии 49%, и  уступает только 
лимфопролиферативным заболеваниям) [1, 6, 7].

Несмотря на  то, что кровянистые выделения 
из половых путей при раке шейки матки (РШМ) но-
сят умеренный характер, крайне редко переходят 
в угрожающее жизни кровотечение даже на поздних 
стадиях заболевания, анемия для этой злокачест-
венной опухоли является характерным признаком 
и часто сопровождает течение болезни. Цель данного 
исследования — определение закономерностей изме-
нения эритроцитарных показателей у больных раком 
шейки матки в  зависимости от  стадии заболевания 
и гистологического варианта опухоли.

Материалы и методы исследования
В исследование включены данные показателей пе-
риферической крови 84 пациенток в  возрасте от  24 
до  67 лет, наблюдавшихся в  отделении диагности-
ки и  лечения МНИОИ им П.  А.  Герцена (филиала 
ФГБУ «НМИРЦ» Министерства здравоохранения 
Российской Федерации) по поводу злокачественного 
заболевания шейки матки. Исследование крови про-
водилось при первичном обследовании пациенток 
на  догоспитальном этапе и  через 1—3 месяца после 
специального лечения при повторном визите. Оцени-
вались показатели периферической крови: СОЭ, RBC, 
HGB, HCT, МСV, МСН.

Пациентки были разделены на  группы в  зави-
симости от  стадии заболевания: в  первую группу 
включена 31 пациентка с I клинической стадией зло-
качественного процесса, во  вторую  — 25 пациенток 
со II стадией, в третью — 24 пациентки с III стадией 
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и в четвертую — 4 пациентки с IV стадией рака шей-
ки матки.

К первой стадии по классификации FIGO (Между-
народной федерации акушеров-гинекологов) мы от-
носили пациенток с процессом, строго ограниченным 
шейкой матки (T1a1-1b2N 0M0 по классификации TNM), 
ко  второй  — с  распространением опухоли за  преде-
лы шейки матки, но  без перехода на  стенку малого 
таза, с  переходом опухоли на  стенку влагалища без 
поражения его нижней трети (T2а-2bN0M0 по  класси-
фикации TNM), к третьей — пациентки с метастати-
ческим вариантом рака шейки матки с  поражением 
регионарных лимфоузлов (T3a и T1,2,3а,3bN1M0 по клас-
сификации TNM), к четвертой — с отдаленными ме-
тастазами в  лимфатические узлы и  другие органы 
(T4 и Tлюбое значение Nлюбое значениеM1 по классификации 
TNM).

Пациентки также были разделены на группы в за-
висимости от  верифицированной морфологической 
структуры опухоли. В первую группу включена 31 па-
циентка с  аденокарциномой шейки матки (АКШМ), 
во вторую –26 пациенток с плоскоклеточным раком 
шейки матки (ПРШМ), в  третью  — 27 пациенток 
с  железисто-плоскоклеточным раком шейки матки 
(ЖПРШМ).

Статистический анализ проводился с  использо-
ванием программного обеспечения Excel. Для стати-
стического анализа и  описания показателей исполь-
зовали среднее значение признака (М) ± стандартное 
отклонение (SD), для определения статистической 
значимости различий  — t-критерий Стьюдента. Раз-
личия между сравниваемыми параметрами считали 
статистически значимыми при p≤0,05.

Результаты и обсуждение
Распределение пациенток и  процентное соотноше-
ние в зависимости от стадии и гистологического типа 
опухоли представлено в таблице 1.

Процент обратившихся для обследования па-
циенток с  РШМ приблизительно одинаков для всех 
стадий, исключая четвертую. В  целом количество 
обратившихся на  начальной (I) стадии заболевания 
был в 1,7 раза меньшим, чем c процент обратившихся 
для первичного обследования с распространенными 
формами РШМ (36,9% и 64,1% соответственно).

Всем обследованным пациенткам тактика лече-
ния была избрана индивидуально с  учетом стадии 
заболевания, морфологического варианта и  степени 
дифференцировки опухоли, возраста, морфологиче-

ского фактора прогноза (в т. ч. наличия опухолевых 
эмболов в  кровеносных и  лимфатических сосудах). 
Протокол лечения мог быть изменен в  зависимости 
от  операционных находок и  морфологического ис-
следования материала. При первой стадии злокачест-
венного процесса лечение складывалось, в основном, 
из  хирургического этапа (радикальной или органо-
сохраняющей операции с лимфаденэктомией или без 
таковой), и в одном случае было комбинированным 
(адьювантно сочетанная лучевая терапия). При вто-
рой стадии пациенткам проводилось как комбиниро-
ванное (радикальная операция + сочетанная лучевая 
терапия), так и  комплексное лечение, включающее 
в  себя помимо хирургического этапа неоадьювант-
ную лучевую терапию с  радиомодификацией или 
сочетанную лучевую терапию с  последующим про-
ведением полихимиотерапии в  адьювантном режи-
ме. При третьей и четвертой стадиях — комплексное 
лечение: радикальное хирургическое лечение, вклю-
чающее в  себя парааортальную лимфаденэктомию 
(в  одном случае еще и  тазовую перитонэктомию 
и  резекцию большого сальника), и/или перевязку/
эмболизацию внутренних подвздошных артерий, 
сочетанной лучевой терапии с  радиомодификацией, 
полихимиотерапии, и их комбинации.

Изменение клеточных показателей перифериче-
ской крови пациенток при первичном обращении вне 
зависимости от стадии процесса распределилось сле-
дующим образом: ускорение СОЭ отмечено у  17,9% 
обследованных пациенток, изменение RBC — у 26,2%, 
HGB  — у  17,9%, HCT  — у  17,9%. MCV был изменен 
у 6,5% пациенток, МCH за пределами нормы опреде-
лялось у 16,1% пациенток.

В динамике без учета стадии заболевания ускоре-
ние СОЭ отмечено у 28,6% обследованных пациенток, 
снижение RBC  — у  46,9%, HGB  — у  44,0%, HCT  — 
у 44,0% пациенток. MCV был и изменен у 11,9% паци-
енток, МCH снижено у 4,8% пациенток.

Сравнительный анализ изменений эритроцитар-
ных показателей периферической крови пациенток 
в  зависимости от  стадии заболевания представлен 
в таблице 2.

Среднее значение СОЭ достоверно возрастало 
при распространении процесса (достоверные отли-
чие между 1 и 2 стадиями как до, так и после лечения, 
p<0,01). Достоверным оказалось и снижение HGB как 
при распространении опухолевого процесса за  пре-
делы шейки матки (p<0,01 при первичном обращении 
и  p≤0,05 после окончания лечения при сравнении 1 

Таблица 1. Распределение пациенток по стадиям и гистологическим вариантам заболевания

Группы
Стадии

Общее количество % АКШМ % ПРШМ % ЖПРШМ %

1 стадия 31 36,9 13 15,4 10 11,9 8 9,5

2 стадия 25 29,7 7 8,3 9 10,7 9 10,7

3 стадия 24 28,5 10 11,9 6 7,1 8 9,5

4 стадия 4 4,9 1 1,2 1 1,2 2 2,4

всего 84 100 31 36,9 26 30,9 27 32,2
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и 2 стадии), так и при сравнении показателя в дина-
мике для 1 стадии болезни (p<0,01 при первичном об-
ращении и после окончания лечения).

Сравнительный анализ изменений эритроцитар-
ных показателей периферической крови пациенток 
в  зависимости морфологического варианта опухоли 
представлен в таблице 3.

Полученные данные, представленные в  табли-
це, свидетельствуют, что гистологическая структура 
опухоли в  основном не  влияет на  эритроцитарные 
показатели красной крови. Однако, для пациенток 
с  морфологически верифицированной АКШМ пока-
затели HGB и  HCT были достоверно снижены при 
сравнении их при первичном обращении и  после 
специального лечения (p<0,01), что может свидетель-
ствовать о большем угнетении кроветворения и, воз-
можно, иных биологических свойствах этого морфо-
логического варианта рака.

Заключение
Таким образом, у больных раком шейки матки дока-
зано значимое снижение концентрации гемоглоби-
на как при распространении опухолевого процесса 
за пределы шейки матки, так и при сравнении пока-

зателя в динамике на фоне лечения для I и II стадии 
болезни независимо от морфологической структуры 
опухоли и  ускорение СОЭ для этих групп больных. 
Для пациенток с  морфологически верифицирован-
ной АКШМ доказано снижение гемоглобина и  ге-
матокрита при первичном обращении и  после спе-
циального лечения при I  стадии злокачественного 
процесса. Анемия у  онкологических больных явля-
ется одним из основных проявлений системного воз-
действия на организм, определяется стадией процес-
са, влияет на прогноз.

Выводы
1. Полученные данные соответствуют уже имеющей-

ся информации о влиянии онкогинекологической 
патологии в целом и РШМ в частности на кровет-
ворение [8] и доказывают необходимость ранней 
диагностики и лечения данных опухолей именно 
на I стадии (вне зависимости от гистологического 
варианта), так как низкие показатели HGB в  со-
четании с  высокими значениями СОЭ, которые 
определены уже со второй стадии РШМ, доказано 
являются плохим прогностическим признаком 
течения заболевания.

Таблица 2. Сравнение показателей периферической крови пациенток при первичном обращении и в динамике 
в зависимости от стадии заболевания (I - при первичном обращении, II — после окончания лечения (этапа лечения) через 

1—3 мес.)

Показатель
Стадия

СОЭ, мм/час RBC, 1012/л HGB, г/л HCT,% MCV, фл MCH, пг/мл

1 стадия
I 12,46±10,12 4,44±0,42 133,93±9,78 39,09±2,72 88,07±5,55 30,30±2,34

II 17,5±9,95 4,19±0,53 125,06±10,36 36,60±3,00 85,24±15,51 30,58±2,26

2 стадия
I 24,11±17,21 4,24±0,35 124,15±14,8 36,49±4,08 86,89±5,97 30,21±2,56

II 30,86±19,64 3,98±0,63 115,84±12,21 34,91±3,85 82,79±16,73 29,77±2,72

3 стадия
I 23,70±15,79 4,37±0,72 129,98±21,6 38,16±6,26 85,99±6,67 29,95±3,18

II 18,35±11,82 3,96±0,52 121,84±10,88 34,88±4,24 85,88±12,49 34,36±14,00

4 стадия
I 18,75±12,84 4,12±0,58 124,25±22,1 37,15±6,29 89,77±5,14 30,40±2,04

II 21,00±4,14 3,91±0,13 122,5±4,94 35,95±1,62 91,8±1,27 31,25±31,25

t для 1—2 стадии (I; II) 3,38;2,53 2,02;1,06 2,85;2,30 2,73;1,35 1,18;0,38 0,49;0,81

p для 1—2 стадии (I; II) <0,01;<0,01 >0,05;>0,05 <0,01;≤0,05 <0,01;>0,01 >0,05;>0,05 >0,05;>0,05

t для 1 стадии (I—II) 1,63 1,63 2,82 0,63 0,68 0,12

p для 1 стадии (I—II) >0,05 >0,05 <0,01 >0,05 >0,05 >0,05

Таблица 3. Сравнение показателей периферической крови пациенток при первичном обращении и в динамике 
в зависимости от морфологического варианта опухоли (I - при первичном обращении, II — после окончания лечения 

(этапа лечения) через 1—3 мес.)

 Показатель
Стадия

 СОЭ, мм/час  RBC, 1012/л  HGB, г/л  HCT,%  MCV, фл
 MCH, пг/мл

АКШМ
I 20,33±14,45 4,38±0,48 130,90±16,02 38,35±4,81 89,29±4,07 30,78±3,18

II 23,81,04±16,39 4,05±0,69 119,91±16,22 34,68±4,48 88,84±6,38 31,51±4,48

ПРШМ
I 16,11±21,07 4,36±0,69 129,89±22,65 37,89±6,40 85,86±5,85 29,82±2,42

II 22,63±18,66 3,99±0,44 120,79±13,34 35,51±3,72 87,50±2,46 30,47±1,08

ЖПРШМ
I 22,22±17,90 4,30±0,35 127,07±14,53 37,64±3,76 87,82±7,37 30,02±1,83

II 18,76±10,52 4,09±0,46 123,33±7,65 36,40±2,28 90,82±4,87 30,76±1,81

t для АКШМ (I—II) 0,21 0,39 2,75 2,80 0,83 0,58

p для АКШМ (I—II)  >0,05  >0,05  <0,01  <0,01  >0,05  >0,05
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2. Специализированное лечение РШМ оказывает 
большое влияние на  показатели красной крови. 
С  учетом выбранного метода и  стадии заболева-
ния можно предположить, что хирургическое 
вмешательство как таковое, независимо от  его 
объема, существенно влияет на  процесс кровет-
ворения, значимо его подавляя.

3. Несмотря на  то, что пока достоверных данных 
о  влиянии гистологического варианта РШМ 

на  эритоцитарные показатели периферической 
крови росток кроветворения получено не  было 
(возможно, в  связи с  небольшим числом обсле-
дованных), следует продолжить исследования 
в данном направлении для поиска биологических 
особенностей различных гистологических вари-
антов заболевания.
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АНЕМИЯ ПРИ ТУБЕРКУЛЕЗНОЙ ИНФЕКЦИИ
Н. В. Инякова, В. Г. Демихов, О. Н. Журина
1ГБОУ ВПО «Рязанский государственный медицинский университет имени академика 
И. П. Павлова» Минздрава России, Россия, г. Рязань; 2Научно-клинический центр гематологии, 
онкологии и иммунологии

Резюме У пациентов с туберкулезом (ТБ) снижение уровня гемоглобина выявляется с ча-
стотой от 16% до 94%. Железодефицитная и анемия хронических болезней наибо-
лее частые формы анемий у пациентов с ТБ. Нарушение эритропоэза и развитие 
АХБ связано, главным образом, с  избыточной продукцией провоспалительных 
цитокинов, что приводит к неадекватно низкой продукции эритропоэтина (ЭПО) 
почками и повышенному синтезу гепцидина — ключевых патогенетических фак-
торов анемии воспаления. В литературе имеется единичное сообщение о неадек-
ватно низкой продукции ЭПО степени анемии у  пациентов с  ТБ. Полученные 
нами ранее данные о неадекватно низкой продукции ЭПО у пациентов с анемией 
при туберкулезной инфекции являются патогенетическим обоснованием для те-
рапии рекомбинантным человеческим ЭПО (рч-ЭПО). Таким образом, включение 
рч-ЭПО в протоколы лечения пациентов с ТБ позволит эффективно управлять 
уровнем гемоглобина во время химиотерапии и существенно повысить качество 
жизни этих пациентов.

Ключевые слова: анемия, туберкулез, гепцидин, железо, эритропоэтин
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1Ryazan State Medical University, Russia, Ryazan; 2Research Center for Hematology, Oncology and 
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Summary Th e prevalence of anemia at tuberculosis patients in diff erent regions of the world 
ranges from 16 to 94%. Tuberculosis (TB) associated anemia is mainly due to anemia 
of infl ammation. Increased production of proinfl ammatory cytokines, overproduction 
of hepcidin seems main causes of blunt erythropoiesis and anemia of infl ammation 
at TB patients. We have found the one report about inadequately low production 
of erythropoietin (EPO) in anemic tuberculosis patients. Results of our early own 
investigation shown that blunted erythropoiesis is one of the main factors of TB-
associated anemia pathogenesis. We hope that rHuEPO therapy will improve outcomes 
and prognosis in anemic ТB patients.

Key words: anemia, tuberculosis, iron, hepcidin, erythropoietin
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Введение
Туберкулез продолжает оставаться актуальной 
проблемой здравоохранения во  всем мире. По  ста-
тистике ВОЗ, ежегодно в  мире заболевает около 9 
миллионов человек, ежедневно от  ТБ умирают око-
ло 5 тысяч человек. В  России уровень заболеваемо-
сти и  смертности населения по  причине ТБ превы-
шает аналогичные показатели в  странах Европы 
в 5—8 раз. Значительную тревогу вызывает рост пер-
вичной множественной лекарственной устойчивости 
Mycobacterium tuberculosis (МБТ).

ТБ — хроническая болезнь, поэтому анемия хро-
нических болезней (АХБ, синоним  — анемия воспа-
ления) является обычным осложнением туберкулез-
ной инфекции (ТИ). В  клинической практике роль 
АХБ не  дооценивается. В  то  же время установлено, 
что анемия является независимым фактором риска 
плохого прогноза при многих заболеваниях, требу-
ет компенсаторного увеличения сердечного выброса 
для устранения развивающейся гипоксии, а  также 
значительно снижает качество жизни пациентов [14].

Достижения последних лет значительно улучши-
ли понимание механизма развития дефицита железа 
(ДЖ) на  фоне инфекции, главным звеном которого 
является гепцидин [2]. В  организме человека депо-
нирование железа в  клетках моноцитарно-макро-
фагальной системы в условиях воспаления является 
значимым фактором неспецифического иммунитета, 
ограничивающим рост микробов. Однако, эта защит-
ная реакция может также ограничивать доступность 
железа для продукции новых эритроцитов в костном 
мозге и приводить к развитию анемии. Помимо ане-
мии воспаления при ТИ возможно развитие и других 
железодефицитных синдромов (ЖДС): абсолютного 
ДЖ (железодефицитная анемия  — ЖДА) и  функ-
ционального ДЖ [1, 20]. Нередко у  пациентов с  ТВ 
выявляется дефицит витаминов B9 и В12, что может 
привести к развитию мегалобластной анемии. Таким 
образом, у пациентов с ТБ возможно развитие слож-
ных нарушений эритропоэза и обмена железа, что де-
лает дифференциальную диагностику анемий труд-
ной задачей.

Негативное влияние анемии на  течение ТИ об-
условливает необходимость ее коррекции, особенно 
у  пациентов с  наличием дополнительных факторов 
риска (ИБС, заболевания легких, хронические за-
болевания почек). Традиционно для лечения тубер-
кулезассоциированной анемии используются гемо-
трансфузии и  пероральная ферротерапия. Однако 
одним из  аргументов против монотерапии препа-
ратами железа при АХБ служит тот факт, что МБТ 
относится к  сидерофильным микроорганизмам, т. к. 
использует железо для своего роста. До  настоящего 
времени эриторопоэзстимулирующие агенты (ЭСА) 
при лечении АХБ у пациентов с ТБ не используются, 
несмотря на хорошо документированную эффектив-
ность рекомбинантного человеческого эритропоэти-
на (рч-ЭПО) при анемии воспаления [22].

Изучение патогенеза и  разработка современных 
методов коррекции нарушений обмена железа и ане-
мии при ТБ может значительно улучшить качество 
жизни, течение и исход заболевания. Поэтому анализ 
современных данных о  патогенетических особенно-
стях нарушений эритропоэза и  возможностей тера-
пии анемии на фоне ТБ представляет значительный 
интерес.

Распространенность и причины анемии 
у пациентов с ТБ
Исследования распространенности анемии и  нару-
шений обмена железа у  пациентов с  ТБ немногочи-
сленны. У  взрослых пациентов с  ТБ легких сниже-
ние концентрации Hb выявляется с частотой от 16% 
до 94% [23]. Нарушение кроветворения и анемия от-
мечаются у  21,5% детей с  различными формами ТИ 
[7]. АХБ и  ЖДА  — наиболее частые формы анемий 
у  пациентов с  ТИ. Согласно полученным нами дан-
ным частота анемий у детей с различными формами 
ТБ составляет 7,9%, у взрослых пациентов с хрониче-
скими формами тяжелого ТБ легких — 57,1% [4]. У па-
циентов с  ТБ легких АХБ составляет 72,5% из  всех 
выявленных анемий, ЖДА  — 27,5%. Распространен-
ность ЖДА у  детей с  ТБ не  превышает распростра-
ненности ЖДА у детей в здоровой популяции (6,7% 
и  5,7% соответственно, р>0,05) [3]. Нами выявлены 
статистически значимые различия в  распространен-
ности латентного ДЖ (ЛДЖ) у детей с латентной фор-
мой ТИ и ТБ (5,4% и 47,7% соответственно) и высокий 
уровень распространенности ЛДЖ у взрослых паци-
ентов с  ТБ легких (30%), что подчеркивает важную 
роль нарушений обмена железа в  патофизиологии 
инфекционного процесса при ТБ.

Патофизиологические механизмы развития 
нарушений обмена железа при ТБ
В настоящее время выделяют три вида ЖДС: абсо-
лютный ДЖ, функциональный ДЖ, и/или депони-
рование железа. Любой из ЖДС или их комбинация 
приводит к развитию железодефицитного эритропо-
эза (ЖДЭ) и анемии: при абсолютном ДЖ — к ЖДА, 
при депонировании железа  — к  АХБ. Абсолютный 
ДЖ (снижение запасов железа в депо) — наиболее ча-
стая причина ЖДЭ. Характеризуется низкой концен-
трацией ферритина сыворотки (ФС). Главной при-
чиной абсолютного ДЖ являются различного рода 
хронические кровопотери. Лечение сосредоточено 
на восполнении запасов железа.

Функциональный ДЖ развивается вследствие 
дисбаланса между потребностью эритроидных ком-
митированных клеток-предшественников в  железе 
и  его поступлением в  костный мозг. Количество по-
лученного железа недостаточно для продукции эри-
троцитов с  нормальным уровнем гемоглобина (Hb). 
Развитие функционального ДЖ возможно даже при 
больших запасах железа в организме. Например, при 
нарушении его реутилизации из депо, как это наблю-
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дается при АХБ или во  время терапии рч-ЭПО или 
другими ЭСА [6]. Функциональный ДЖ может на-
блюдаться даже в  условиях приема препаратов же-
леза внутрь. Маркером развития функционального 
ДЖ является уменьшение насыщения трансферрина 
железом (НТЖ). Например, у  пациентов, подверга-
ющихся аутогемотрансфузиям (с ЭСА-терапией или 
без нее) в  связи с  плановым оперативным лечением 
[24].

Депонирование железа сопровождает острые 
и  хронические воспалительные заболевания и  явля-
ется частой и,  как правило, недооцениваемой при-
чиной анемии у пациентов с ТБ. При воспалении и/
или инфекции под воздействием провоспалитель-
ных цитокинов, бактериальных липополисахаридов 
в  печени увеличивается продукция гепцидина [25]. 
Гепцидин является основным регулятором метабо-
лизма железа и  рассматривается как один из  наибо-
лее важных патогенетических механизмов развития 
АХБ (рис. 1). Повышенная концентрация гепцидина 
тормозит всасывание железа в кишечнике, является 
причиной изоляции железа в  макрофагах и  энтеро-
цитах, что ведет к  гипоферремии, ЖДЭ и развитию 
анемии [25].

На состояние обмена железа при инфекции значи-
тельное влияние оказывают и  особенности патоген-
ного микроорганизма. Способность внутриклеточ-
ных патогенных микробов, в том числе микобактерий, 
использовать железо макроорганизма очень важна 
и является ключевым показателем вирулентности [12, 
15]. Механизмы извлечения железа хозяина для мета-
болических процессов микобактерии являются пред-
метом интенсивных исследований в настоящее время. 
Для приобретения железа МБТ используют раство-
римые хелатные комплексы сидерофоры, молекулы 
которых по структуре очень близки к гемосидерину. 
Синтез этих хелатных комплексов находится в  пря-
мой зависимости от  концентрации внеклеточного 
железа. Проведенные исследования показали увели-
чение клеточных уровней сидерофоров и их предпо-
лагаемых транспортных белков в  условиях ДЖ [13]. 
При попадании в макроорганизм, МБТ фагоцитиру-
ются макрофагами, живут в  пределах макрофагаль-

ных фагосом и  блокируют их созревание [18]. В  ма-
крофаге для подавления роста микобактерий быстро 
увеличивается количество железосвязывающих 
комплексов. В ответ на это МБТ увеличивает синтез 
сидерофоров микобактина и  карбоксимикобактина, 
которые связывают и  транспортируют железо [15]. 
С  помощью сидерофоров МБТ приобретает железо 
как из  внеклеточных источников, включая железо, 
содержащееся в  трансферрине, лактоферрине, так 
и  от  внутриклеточного лабильного пула железа [27]. 
Таким образом, сидерофоры играют существенную 
роль в нарушении обмена железа при ТБ.

Состояние эритропоэза при анемии у пациентов 
с ТБ
Помимо сложных нарушений обмена железа, для 
АХБ характерны и существенные изменения эритро-
поэза. Анемия на  фоне туберкулезного процесса от-
носится к состояниям, при которых тщательный ана-
лиз нарушений эритропоэза является обязательным.

Продукция ЭПО при АХБ повышается, но являет-
ся неадекватно низкой степени тяжести анемии. В ли-
тературе имеется единичное сообщение о неадекватно 
низкой продукции ЭПО у пациентов с ТБ [16]. Авто-
ры показали, что у пациентов с не леченым ТБ легких 
и  анемией продукция ЭПО была достоверно ниже, 
чем у  пациентов с  сопоставимым уровнем Hb и  не-
осложненным ДЖ (54±11 МЕ/л против 142±41 МЕ/л, 
p<0,01). По  нашим данным, концентрация сыворо-
точного ЭПО при анемиях у  детей и  взрослых с  ТБ 
была достоверно ниже, по сравнению с контрольной 
группой пациентов с  ЖДА без инфекции и  явля-
лась неадекватно низкой степени анемии и в группе 
с ЖДА, и в группе с АХБ [4]. Уменьшение продукции 
ЭПО при АХБ приводит к  гипопролиферативному 
эритропоэзу и  анемии. Причем у  пациентов с  ЖДА 
на фоне ТБ гипопролиферативный эритропоэз усугу-
бляется неэффективным эритропоэзом, связанным 
с дефицитом субстрата (железа) для костномозговых 
эритроидных клеток-предшественников. Известно, 
что неадекватно низкая продукция ЭПО является 
следствием воздействия провоспалительных цито-
кинов (IL-1, TNF и  интерфероны) [8]. Собственные 

Воспаление

Гепатоцит
IL-6

Гепцидин

Всасывание
железа
в кишечнике

Реутилизация
железа
из ретикуло-
эндотелиальной
системы

Рис. 1. Роль гепцидина в регуляции гомеостаза при воспалении [8]
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данные показали, что концентрация интерферона-γ 
(INF-γ) в  группе пациентов с  анемией на  фоне ТБ 
достоверно повышена по  сравнению с  контрольной 
группой здоровых пациентов (24,96±13,59 нг/л про-
тив 0,67±0,17 нг/л соответственно, р<0,001) [4].

Таким образом, анализ собственных и  литера-
турных данных свидетельствует о патогенетических 
особенностях анемии у пациентов с ТИ. Они заклю-
чаются в  сложных, комбинированных нарушениях 
эритропоэза и  обмена железа. Пациенты с  анемией 
на фоне ТИ нуждаются в комплексном обследовании 
для обеспечения адекватной диагностики и лечения 
анемии.

Дифференциальная диагностика анемий 
у пациентов с ТБ
Диагностика ЖДС в  условиях воспаления играет 
важную роль для адекватного лечения анемии. Стан-
дартными биохимическими маркерами метаболизма 
железа являются СЖ, общая железосвязывающая 
способность сыворотки (ОЖСС), трансферрин, НТЖ, 
ФС. Комплексная оценка этих показателей для диаг-
ностики ДЖ более информативна, чем определение 
этих показателей в отдельности.

Для АХБ характерно: гипоферремия, пониженные 
НТЖ и общая ОЖСС, нормальные или повышенные 
уровни ФС и достаточные запасы железа в макрофа-
гах костного мозга. ФС ведет себя как острофазовый 
белок, концентрация которого существенно увели-
чивается уже через несколько часов после начала 
воспалительной реакции. Именно поэтому диагно-
стическая ценность ФС теста для диагностики ДЖ 
на фоне воспалительных заболеваний (ЖДА на фоне 
инфекции, ЖДА в  сочетании с  АХБ) является низ-
кой. Более информативным для диагностики ДЖ 
является определение концентрации сывороточного 
ТФР (сТФР). Уровень сТФР существенно повышает-
ся при ДЖ и  не  изменяется в  условиях воспаления 
и  при острых инфекциях. Определение концентра-
ции сТФР позволяет эффективно проводить диффе-
ренциальную диагностику ДЖ при воспалительных 
заболеваниях (табл.) [10]. Однако, в некоторых иссле-
дованиях не было выявлено значительных различий 
в концентрации сТФР при анемиях, связанных с вос-

палительными заболеваниями, и  ЖДА [26]. У  паци-
ентов с РА или другими формами АХБ уровень сТФР 
может оставаться нормальным даже при истощении 
запасов железа [26].

Концентрация гепцидина у  пациентов с  АХБ до-
стоверно повышена, по  сравнению с  нормальными 
значениями и  снижается или не  изменяется у  паци-
ентов с  абсолютным ДЖ. Однако, у  больных с  соче-
танной патологией (например, АХБ в сочетании с аб-
солютным или функциональным ДЖ) один уровень 
гепцидина не может надежно дифференцировать же-
лезодефицитные синдромы [29].

Таким образом, нарушения метаболизма железа 
в  условиях воспаления трудно дифференцировать. 
Кроме выявления ДЖ необходимо четко разграничи-
вать абсолютный ДЖ, связанный с  истощением тка-
невых запасов железа, и  функциональный ДЖ. Это 
имеет принципиальное значение для выбора рацио-
нальной терапии.

Лечение
Ведущим способом терапии АХБ является лечение 
основного заболевания. Однако, для ТИ он не подхо-
дит, поскольку лечение таких пациентов длительное 
и не всегда успешное, тогда как сопутствующую ане-
мию нужно лечить, не  дожидаясь успешного окон-
чания терапии. В  клинической практике лечение 
анемии при ТИ часто заключается в использовании 
пероральных препаратов железа, витаминов группы 
В (В12) и гемотрансфузий в тяжелых случаях.

С учетом патогенетических особенностей анемии 
при ТИ, основными терапевтическими методами яв-
ляются парентеральная ферротерапия, ЭСА и  гемо-
трансфузии. Пероральная ферротерапия анемии при 
ТИ противоречит современному пониманию регуля-
ции метаболизма железа в условиях воспаления, по-
скольку повышение уровня гепцидина нарушает вса-
сывание железа в ЖКТ. Пероральное железо не всегда 
хорошо переносится, и пациенты часто отказывают-
ся его принимать. Ферротерапия также может нега-
тивно повлиять на течение туберкулезного процесса 
в связи с сидерофильностью МБТ. Однако, препараты 
железа необходимо назначать всем пациентам с АХБ 
в  сочетании с  подтвержденным абсолютным ДЖ. 

Таблица 1. Дифференциальная диагностика между ЖДА, АХБ и ЖДА+АХБ [9 с изменениями]

АХБ ЖДА ЖДА+ инфекция

Hb

СЖ

ОЖСС  или N

НТЖ N

ФС N или  или N

сTФР N N или 

сTФР/Log ФС <1,6 >1,6 >1,6

Уровень провоспалительных цитокинов N

Гепцидин

ЭПО (о/п log) <0,9 0,9—1,2 <0,9
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Ферротерапия также показана всем пациентам с АХБ, 
не отвечающим на лечение ЭСА вследствие развива-
ющегося функционального ДЖ [21]. Дополнительное 
железо в данном случае в первую очередь будет ути-
лизироваться клетками эритрона. При необходимо-
сти применения препаратов железа предпочтитель-
нее внутривенные формы лекарственного средства. 
Рандомизированные клинические испытания под-
твердили, что онкологические пациенты с  анеми-
ей, вызванной химиотерапией, имеют выше ответы 
на  терапию ЭСА, если они получают внутривенные 
препараты железа (по сравнению с пероральной или 
отсутствием ферротерапии) [9]. У пациентов с анеми-
ей на  фоне хронических воспалительных заболева-
ний кишечника (болезнь Крона и др.) парентеральная 
ферротерапия приводит к  быстрому ответу в  виде 
повышения уровня Нb. С  другой стороны, терапия 
железом не рекомендуется у пациентов с АХБ без ДЖ 
при высоком уровне ферритина (> 1000 мкг/л) — из-
за риска развития побочных эффектов, указанных 
выше, и  перегрузки железом. Несмотря на  положи-
тельные эффекты, внутривенные препараты железа 
могут провоцировать оксидативный стресс и другие 
воспалительные изменения. Отдаленные последст-
вия парентеральных препаратов железа нуждаются 
во всестороннем анализе в соответствующих клини-
ческих исследованиях [21].

Полученные нами данные о  неадекватно низкой 
продукции ЭПО у  пациентов с  анемией при ТИ яв-
ляются патогенетическим обоснованием для рч-ЭПО 
терапии. Опыт эффективного применения рч-ЭПО 
терапии при АХБ, связанной с  другими нозологи-
ями, свидетельствует, что внедрение современных 
методов дифференциальной диагностики и  лечения 
анемии (ЭПО-терапия) позволит существенно улуч-

шить качество оказания специализированной меди-
цинской помощи больным ТБ. У  пациентов с  ХПН 
на  гемодиализе, с  онкологическими заболеваниями, 
получающих химиотерапию, коррекция анемии с по-
вышением уровня Нb до 110—120 г/л ассоциируется 
с  существенным улучшением качества жизни. По-
ложительные стороны лечения анемии с  помощью 
эпоэтина относятся и к детям с ювенильным РА, при 
этом улучшается как качество жизни, так и  темпы 
роста детей, которые все еще находятся на стадии ро-
ста [17]. Также было показано, что рч-ЭПО терапия 
снижает потребность в проведении гемотрансфузий 
у  пациентов с  РА, которым выполняются операции 
по реконструкции суставов [11].

В доступной литературе мы не  обнаружили дан-
ных о  применении рч-ЭПО при анемии на  фоне ТБ. 
На основании полученных нами данных, применение 
рч-ЭПО внутривенно в  дозе 600 МЕ/кг массы тела 
1  раз в  неделю в  сочетании с  внутривенным введе-
нием препаратов железа при доказанном ДЖ явля-
ется эффективным и  безопасным методом терапии 
анемии у пациентов с туберкулезом [4]. Применение 
рч-ЭПО является надежной альтернативой перелива-
нию крови у пациентов с АХБ и ТБ, так как препарат 
снижает потребность в эритротранс фузиях и хорошо 
переносится [5]. Учитывая быстрые темпы прироста 
Hb на фоне рч-ЭПО терапии, этот метод может быть 
использован для подготовки к оперативному вмеша-
тельству у больных ТБ легких с анемией за 2—3 неде-
ли до  предполагаемого срока операции. Рч-ЭПО те-
рапия, помимо прямого эритропоэзстимулирующего 
эффекта и связанного с ним повышения уровня Hb, 
может иметь и  другие благоприятные для больных 
ТБ эффекты. В  частности, форсированный рекомби-
нантным ЭПО эритропоэз в  костном мозге требует 

Hb < 120 г/л (женщины) или Hb < 130 г/л

ЭПО без железа
(только при уровне

ферритина > 1000 мкг/л)

ЖДА ЖДА + воспаление

Насыщение трансферрина железом  <  20%

Внутривенная
ферротерапия

+ ЭПО

Внутривенная
ферротерапия

АХБ

Ферритин < 30 мкг/л
+ MCH < 27 pg

Ферритин 
>  100 мкг/л

Ферритин 
30 – 100 мкг/л

Рис. 2. Упрощенный лечебно-диагностический алгоритм при анемиях у пациентов с туберкулезом
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большего количества железа, тем самым ограничива-
ется доступ железа для МБТ.

Лечение анемий у  пациентов с  ТБ проводится 
до достижения уровня Hb 110—120 г/л, затем необхо-
димо решить вопрос о возможной поддерживающей 
терапии рч-ЭПО. Не следует стремиться к более зна-
чительному повышению уровня Hb у  больного, так 
как имеются литературные данные, свидетельствую-
щие о  неблагоприятных клинических последствиях 
[30].

Важно особо отметить, что введение рч-ЭПО па-
циентам с АХБ не связано с какими-либо побочными 
эффектами, описанными у пациентов с ХПН, лечен-
ных рч-ЭПО [4, 5].

Таким образом, лечение анемии на  фоне ТИ яв-
ляется эффективным и  патогенетически обоснован-
ным. Пациенты с АХБ нуждаются в лечении рч-ЭПО 
в  сочетании с  внутривенными препаратами желе-
за (при ФС менее 1000 мкг/л). При подтвержденной 
ЖДА показана терапия парентеральными препара-
тами железа (рис. 2).

При разработке протоколов лечения пациентов 
с  ТБ легких, согласно нашим данным, необходимо 
учитывать высокую частоту дефицита витамина В9 
(78,4%). Прием лекарственных препаратов, употре-
бление алкоголя влияют на биосинтез фолиевой кис-
лоты, что актуально у пациентов с ТБ. Известно, что 
дефицит фолата влияет на  эритропоэз, препятствуя 
продукции эритроцитов, что ведет к развитию мега-
лобластной анемии. По данным нашего исследования, 

дефицит витамина В9 (<2,5 мкг/л) выявлен у 78,4% па-
циентов [4]. Анемия была диагностирована у 55% па-
циентов с дефицитом фолата, макроцитарная анемия 
отмечается у  7,5% взрослых пациентов с  ТБ легких. 
Витамин В12, используемый в клинической практике 
для лечения анемии у пациентов с ТБ в большинстве 
случаев не  показан, так как дефицит витамина В12 
выявлен у 5,9% пациентов с ТБ легких [4].

В настоящее время изучаются возможные пути 
создания перспективных противотуберкулезных 
препаратов с  учетом состояния обмена железа при 
ТБ. Например, Sharma и соавт. предлагают создание 
железосвязывающих белков в составе противотубер-
кулезных препаратов [28]. В  качестве альтернативы 
в лечении анемии у пациентов с синдромом депони-
рования железа рассматриваются антагонисты геп-
цидина. Ghosh и соавт. предлагают использовать ре-
гуляцию концентрации микобактина для контроля 
микобактериального роста, а  также рассматривают 
трансферрин как возможную лекарственную мишень 
[19].

Заключение
Таким образом, адекватное и своевременное лечение 
туберкулезассоциированной анемии, а также коррек-
ция железного статуса позволит более эффективно 
проводить противотуберкулезную химиотерапию, 
предупреждать неблагоприятные последствия ане-
мии для больного ТБ, улучшить течение и  прогноз 
ТИ, повысить качество жизни пациентов.
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ПРАВИЛА ДЛЯ АВТОРОВ

Требования к рукописи
1. Текст следует набирать в  программе Microsoft  

Word под Windows, Times New Roman — 14, через 
1,5 интервала.

2. Абзацный отступ не  выполнять табуляцией или 
пробелами.

3. Не следует форматировать текст, не  делать пере-
носы вручную. Не используйте автоматического 
форматирования заголовков, нумерации (нуме-
рация должна быть сделана вручную).

4. Текст должен иметь поля следующих размеров: 
верхнее и  нижнее  — 20  мм, левое  — 30 мм, пра-
вое — 10 мм.

5. Страницы должны быть пронумерованы последо-
вательно, начиная c титульной.

6. Для таблиц использовать только табличный ре-
дактор Winword’a, для диаграмм и  графиков  — 
Exel.

7. Таблицы, графики, диаграммы не нужно встраи-
вать в текст. Их нужно приложить в виде отдель-
ных файлов в программе, в которой они были 
созданы. В  тексте необходимо указать, где они 
должны располагаться (табл. 1, рис. 1 и т. д.).

Титульная страница
Титульная страница должна содержать название 
статьи (строчными буквами), инициалы (сначала) 
и  фамилию каждого автора, название учреждения, 
где сделана работа на русском и английском языках. 
Указывать только ту  часть названия организации, 
которая относится к  понятию юридического лица, 
не указывать названий кафедры, лаборатории, друго-
го структурного подразделения внутри организации. 
В сведениях об авторах обязательно указывать адрес, 
как минимум, город и страну, а лучше полный юри-
дический адрес.

Резюме и ключевые слова
Резюме должно отражать основное содержание ста-
тьи и  результаты исследований и  быть структури-
рованным, иметь примерные разделы: актуальность, 
цель, материалы и методы, результаты, заключение — 
если это возможно, т. к. в  описаниях клинических 
случаев или «обзоре» это сделать затруднительно. 
Компактными, но  не  короткими (объемом от  100 
до 250 слов). Под резюме после обозначения «Ключе-
вые слова» помещается от 3 до 10 ключевых слов или 
коротких фраз, которые будут способствовать пра-
вильному перекрестному индексированию статьи 
и могут быть опубликованы вместе c резюме.

Резюме и ключевые слова представляются на рус-
ском и английском языках.

Текст
Текст статьи делится на разделы c заголовками «Вве-
дение», «Материалы и методы», «Результаты», «Обсу-
ждение», «Заключение» или «Выводы». Статьи типа 
описания случаев (клинические наблюдения), обзо-
ры и  редакционные статьи, могут быть оформлены 
иначе.

Статьи с  клиническими наблюдениями офор-
мляются в следующем порядке: сначала освещаются 
основные работы, посвященные описываемой нозо-
логии (с указанием ссылок на  литературные источ-
ники); далее излагаются собственные клинические 
наблюдения; в  заключении указываются особенно-
сти представленного наблюдения; фотографии (обя-
зательны); список цитируемой литературы (не более 
15 источников). Объем статьи не должен превышать 
10 страниц.

Обзорная статья не  должна превышать 15 стра-
ниц, а  список цитируемой литературы  — не  более 
30 источников.

Таблицы и иллюстрации
Ограничьтесь теми таблицами и рисунками, которые 
необходимы для объяснения основных аргументов 
статьи и оценки степени их обоснованности.

Используйте графики как альтернативу таблицам 
c большим числом данных; не дублируйте материал 
в графиках и таблицах. Ответственность за точность 
данных, в том числе математических, несут авторы.

Иллюстрации (рисунки) должны быть нарисова-
ны и  сфотографированы профессионально. Иллю-
страции могут быть представлены в  виде цветных 
слайдов.

Ссылки и список литературы
Ссылки в  тексте, таблицах и  подрисуночных подпи-
сях должны быть пронумерованы арабскими цифра-
ми в квадратных скобках.

Указывается подзаголовок «Литература», 
а не «Список литературы».

В списке литературы ставятся точки между ини-
циалами авторов и стандартными сокращениями на-
званий и журналов.

Если цитируется книга, указывается количество 
страниц в ней. Если цитируется глава из книги, сна-
чала приводится название главы, указываются ее 
первая и последняя страницы.
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Объем статьи не  должен превышать 8—10 стра-
ниц, список цитируемой литературы  — не  более 
15 источников.

Обзорная статья не должна превышать 12 страниц 
в объеме, а список цитируемой литературы — не бо-
лее 30 названий.

Предоставление рукописи
Рукопись статей должна быть отправлена в адрес ре-
дакции c сопроводительным письмом из учреждения. 
Направление в  редакцию работ, опубликованных 
в других изданиях или посланных в другие редакции, 
не допускается. Рукопись принимаются на электрон-
ных носителях в  редакции или на  электронную по-
чту dermrudn-fpk@yandex.ru. Если возможно, формат 
текста и форму представления материала согласуйте c 
редакцией. Должны быть указаны имя, отчество, фа-
милия, телефон, почтовый адрес (факс, электронный 
адрес) ответственного за ведение переписки. В статье 
должна быть размещена информация об авторах: ме-

сто работы, должность, контактная информация. Не-
обходимо наличие подписей всех соавторов и печати 
лечебного учреждения. Подпись руководителя учре-
ждения желательна. Плата с  аспирантов за  публика-
цию рукописей не взимается.

Порядок рецензирования статей
Все статьи, поступающие на  публикацию подвер-
гаются рецензированию. Замечания рецензентов 
направляются автору. Решение о  публикации (или 
отклонении) статьи принимаются редсоветом после 
получения рецензии и ответов автора.

Адрес редакции: 107076, г. Москва, ул. Королен-
ко, д. 3, корп.2, кафедра клинической микологии 
и  дерматовенерологии ФПКМР РУДН, главный ре-
дактор  — зав. кафедрой профессор Баткаев  Э.  А., 
зам. главного редактора  — Надежда Владимировна 
Тел. 8 (495)964-31-46, 8 (495) 964-31-46, 8-915-023-07-61, 
8-915-023-0987, e-mail: dermrudn-fpk@yandex.ru
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(зав. кафедрой — заслуженный врач РФ, д. м.н., профессор Баткаев Э. А.)

ПЛАН РАБОТЫ КАФЕДРЫ НА ВТОРОЕ ПОЛУГОДИЕ 

2015 ГОДА

Интернатура «Дерматовенерология» — 1 год с момента зачисления

Ординатура «Дерматовенерология» — 2 года 

Сертификационные циклы «Дерматовенерология» (144 часа) 
28.09.2015—24.10.2015
23.11.2015—19.12.2015

Сертификационные циклы «Косметология» (144 часа) 
26.10.2015—21.11.2015

Сертификационные циклы «Клиническая микология» (144 часа)
23.11.2015—19.12.2015

Первичная переподготовка «Дерматовенерология» (576 часов) 
01.09.2015—19.12.2015
02.11.2015—27.02.2016

Первичная переподготовка «Клиническая микология» (576 часов) 
01.09.2015—19.12.2015
02.11.2015—27.02.2016

Первичная переподготовка врачей-дерматовенерологов по программе «Косметология» (576 часов, преры-
вистое обучение)
19.10.2015—02.03.2016
7.12.2015—28.05.2015

Первичная переподготовка медицинских сестер по программе «Косметология» (288 часов, прерывистое 
обучение)
09.11.2015—06.02.2016

Тематическое усовершенствование по темам
«Деструктивные методы в дерматовенерологии» (72 часа),
«Дерматомикозы» (72 часа),
«Криотерапия» (6 часов),
«Радиоволновая терапия в дерматовенерологии» (6 часов),
«Эстетическая коррекция урогенитальной области» (16 часов),
«Инвазивные методы коррекции инволюционных изменений кожи и мягких тканей» (16 часов)

Телефоны для записи: 8-915-023-09-87, 8-915-023-07-61, 8-495-964-46-55, 8-495-964-31-46, 
e-mail: dermrudn-fpk@yandex.ru, адрес: 107076, г. Москва, ул. Короленко, д. 3, к.2, кафедра, 
проф. Баткаеву Э. А.
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