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РЕЗЮМЕ 

Обоснование: очаги хронической инфекции (ОХИ) являются значимыми провоци-

рующими факторами развития плоского лишая (красного плоского лишая). Предполагает-

ся, что основными патогенетическими механизмами влияния ОХИ на течение дерматоза 

являются изменения содержания в крови определенных субпопуляций лимфоцитов и ци-

токинов.  

Цель исследования: изучить содержание в крови больных плоским лишаем (ПЛ) 

субпопуляционный состав лимфоцитов и цитокиновый профиль в прогрессирующую ста-

дию заболевания, а также оценить влияние санации очагов хронической инфекции на те-

чение дерматоза. 

Материалы и методы: в исследование включено 72 больных ПЛ в возрасте от 18 до 

65 лет, подписавших добровольное информированное согласие. В первую группу вошли 

пациенты, санировавшие выявленные ОХИ (17 человек), во вторую – не санировавшие  

(20 человек). Третью группу составили пациенты, у которых ОХИ выявлены не были  

(35 человек). В группу контроля (четвертая группа) были включены практически здоровые 

лица, сопоставимые по полу и возрасту с основными группами, в количестве 20 человек.  

Абсолютное и относительное количество субпопуляций лимфоцитов определялось 

методом проточной цитометрии на приборе «Cytomics FC500» фирмы Beckman Coulter с 

использованием соответствующих комбинаций прямых моноклональных антител и изоти-

пических контролей. Спектр определяемых цитокинов включал: IL-1β, IL-2, IL-4, IL-6,  
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IL-8, IL-10, IL-17А, а также INF-α и INF-γ. При детекции всех цитокинов, кроме IL-17A, 

использовались реагенты кoмпании «Вектор-Бест», Россия. Для определения концентра-

ции IL-17А был выбран набор Human ELISA MAX™ Deluxe Set фирмы BioLegend, США. 

В период проведения основного курса лечения (0,2 и 4 недели), а также последую-

щего наблюдения пациентов (12, 24 и 52 недели) проводилась оценка тяжести плоского 

лишая с расчетом индекса LPASI. В момент завершения исследования (неделя 52) фикси-

ровалось количество рецидивов и общая продолжительность ремиссии.  

Результаты: иммунный статус больных ПЛ в стадию обострения заболевания ха-

рактеризовался отсутствием выраженных количественных изменений со стороны основ-

ных субпопуляций Т- и В-лимфоцитов во всех обследованных группах. При этом наличие 

ОХИ приводило к определенному дисбалансу в содержании отдельных популяций и суб-

популяций лимфоцитов, а именно – повышению процентного содержания NK-клеток и ак-

тивированных CD3
+
CD25

+
-клеток. Выявлена слабая прямая корреляция между индексом 

LPASI и относительным количеством NK-клеток (rs = 0,25; p = 0,037) и умеренная прямая 

корреляция между индексом LPASI и относительным количеством CD3
+
CD25

+ 
- клеток  

(rs = 0,43; p = 1,6×10
-4

). 

Из всего перечня анализируемых цитокинов, только концентрация IL-8 в группе 

больных ПЛ с диагностированными ОХИ значительно превышала верхний предел рефе-

ренсного диапазона и была значимо выше по сравнению как с группой больных ПЛ без 

ОХИ, так и практически здоровых лиц (Ме = 35,7; 13,9 и 8,9 пг/мл соответственно). Выяв-

лена умеренная прямая корреляция между уровнем IL-8 и индексом LPASI (rs = 0,54;  

p = 4,2×10
-5

). Уровень TNF-α оказался повышенным у 64,5% больных ПЛ с наличием ОХИ 

и значимо отличался от показателя в контрольной группе (p = 0,015), однако статистически 

значимых различий в сравнении с группой больных ПЛ без ОХИ получено не было  

(p = 0,47). Концентрации остальных цитокинов, а именно IL-1β, IL-2, IL-4, IL-6, IL-10, IL-

17А, INF-α и INF-γ, не превышали верхней границы референсного диапазона во всех об-

следованных группах. 

Оценка индекса LPASI в процессе наблюдения за пациентами в первой и второй 

группах показала существенно более низкие значения данного показателя на неделях 24 и 

52 именно в первой группе (0,6 против 8,2 при р = 0,01 и 0,2 против 6,2 при р = 0,002). От-

носительный риск развития рецидива заболевания в случае не санации ОХИ составил  

4,3 (ДИ от 1,5 до 12,2). 

Заключение: результаты работы свидетельствуют об ухудшении течения плоского 

лишая с развитием более частых рецидивов на фоне существования очаговой инфекции. 

Патогенетические механизмы, объясняющие данную закономерность, могут быть связаны 

с увеличением относительного количества NK-клеток, активированных Т-лимфоцитов 

(CD3
+
CD25

+
), а также повышением уровня IL-8. Важными профилактическими мероприя-

тиями, приводящими к уменьшению количества рецидивов и тяжести плоского лишая, яв-

ляются своевременная диагностика и радикальная санация очагов хронической инфекции.  

Ключевые слова: плоский лишай, очаги хронической инфекции, цитокины, субпо-

пуляции лимфоцитов, санация, профилактика рецидивов. 

  

SUMMARY 

Background: focal infection (FI) are significant provoking factors for the development of 

lichen planus. It is assumed that the main pathogenetic mechanisms of FI influence on the course 
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of dermatosis are changes in the blood content of certain subpopulations of lymphocytes and 

cytokines. 

Aims: to study the blood content of patients with lichen planus (LP), the subpopulation 

composition of lymphocytes and the cytokine profile in the progressive stage of the disease, as 

well as to assess the effect of sanitation of foci of chronic infection on the course of dermatosis.  

Materials and methods: the study included 72 LP patients aged 18 to 65 years who signed 

voluntary informed consent. The first group included patients who underwent radical treatment of 

FI (17 people), the second – without radical treatment (20 people). The third group consisted of 

patients in whom FI were not detected (35 people). The control group (the fourth group) included 

practically healthy persons, comparable in sex and age with the main groups, in the amount of  

20 people. 

The absolute and relative numbers of lymphocyte subpopulations were determined by 

flow cytometry on a Beckman Coulter Cytomics FC500 instrument using appropriate 

combinations of direct monoclonal antibodies and isotypic controls. The spectrum of detected 

cytokines included: IL-1β, IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10, IL-17A, as well as INF-α and INF-γ. For 

the detection of all cytokines, except for IL-17A, reagents of the «Vector-Best» company, Russia 

were used. To determine the IL-17A concentration, the Human ELISA MAX™ Deluxe Set from 

BioLegend, USA was chosen. 

During the main course of treatment (0,2 and 4 weeks), as well as the follow-up of 

patients (12, 24 and 52 weeks), the severity of lichen planus was assessed by calculating the 

LPASI index. At the end of the study (week 52), the number of relapses and the total duration of 

remission were recorded. 

Results: the immune status of LP patients in the period of exacerbation of the disease was 

characterized by the absence of pronounced quantitative changes in the main subpopulations of  

T- and B-lymphocytes in all examined groups. At the same time, the presence of FI led to a 

certain imbalance in the content of certain populations and subpopulations of lymphocytes, 

namely, an increase in the percentage of NK-cells and activated CD3
+
CD25

+
-cells. A weak direct 

correlation was found between the LPASI index and the relative number of NK cells (rs = 0,25;  

p = 0,037) and a moderate direct correlation between the LPASI index and the relative number of 

CD3
+
CD25

+
 cells (rs = 0,43; p = 1,6×10

-4
). 

Of the entire list of analyzed cytokines, only the concentration of IL-8 in the group of LP 

patients with diagnosed FI significantly exceeded the upper limit of the reference range and was 

significantly higher compared to both the group of PL patients without FI and practically healthy 

individuals (Me = 35,7; 13,9 and 8,9 pg/ml, respectively). A moderate direct correlation was 

found between the IL-8 level and the LPASI index (rs = 0,54; p = 4,2×10
-5

). The level of TNF-α 

turned out to be increased in 64,5% of LP patients with FI and significantly differed from the 

indicator in the control group (p = 0,015); however, no statistically significant differences were 

obtained in comparison with the group of LP patients without FI (p = 0,47). The concentrations 

of the remaining cytokines, namely IL-1β, IL-2, IL-4, IL-6, IL-10, IL-17A, INF-α and INF-γ, did 

not exceed the upper limit of the reference range in all surveyed groups. 

Evaluation of the LPASI index during observation of patients in the first and second 

groups showed significantly lower values of this indicator at weeks 24 and 52 in the first group 

(0,6 versus 8,2 at p = 0,01 and 0,2 versus 6,2 at p = 0,002). The relative risk of developing a 

relapse of the disease in the case of non-removal of FI was 4,3 (CI 1,5 to 12,2). 

 



7 

 

 

 

Conclusion: the results of the work indicate a worsening of the course of lichen planus 

with the development of more frequent relapses against the background of the existence of focal 

infection. The pathogenetic mechanisms explaining this pattern may be associated with an 

increase in the relative number of NK cells, activated T lymphocytes (CD3
+
CD25

+
), as well as an 

increase in the level of IL-8. Important preventive measures leading to a decrease in the number 

of relapses and the severity of lichen planus are timely diagnosis and radical sanitation of foci of 

chronic infection. 

Keywords: lichen planus, focal infection, cytokines, subpopulations of lymphocytes, 

prevention of relapses.  

 

Плоский лишай (ПЛ, lichen planus, красный плоский лишай) представляет собой не-

контагиозное заболевание с подострым или хроническим течением, поражающее кожу и 

слизистые оболочки, клинически характеризующееся высыпанием мономорфных зудящих 

папулезных элементов [1].  

По имеющимся данным, распространенность ПЛ находится в диапазоне от 0,22 до 

5% во всем мире [2]. На долю ПЛ с поражением кожи приходится от 0,4 до 1,2% всех об-

ращений в специализированные дерматологические учреждения. Болеют в основном люди 

среднего возраста (40-50 лет) любого пола и этнического происхождения, у детей ПЛ 

встречается крайне редко [3]. 

Этиология заболевания на сегодняшний день неизвестна. Мета-анализ исследова-

ний, проводимых в разных странах, выявил статистически значимую связь между инфек-

цией вируса гепатита С (ВГС) и ПЛ, однако до сих пор остается дискуссионным вопрос, 

приводит ли ВГС к возникновению поражений ПЛ непосредственно путем репликации 

внутри инфицированных клеток или косвенно путем активации иммунных механизмов [4].  

Факторами, способствующими развитию заболевания, являются стрессы, эндокри-

нопатии, заболевания желудочно-кишечного тракта, инсоляция, а также наличие очагов 

хронической инфекции (ОХИ) [1]. Проведенное нами исследование по оценке клинико-

лабораторных особенностей у больных хроническими дерматозами показало, что основ-

ными значимыми ОХИ для ПЛ могут являться хронический тонзиллит (ХТ) и хронический 

апикальный периодонтит (ХАП) [5].  

Согласно современным представлениям, ведущим звеном в патогенезе ПЛ является 

нарушение иммунной регуляции [6]. Считается, что воздействие экзогенных агентов, та-

ких как микроорганизмы, лекарства или контактные аллергены, вызывают изменение эпи-

дермальных антигенов и активацию цитотоксических CD8
+
Т-клеток. Мигрирующие в ко-

жу Т-лимфоциты повреждают базальные кератиноциты (запускают апоптоз) и приводят к 

развитию воспалительной реакции [2, 7]. Существенный вклад в развитие поражений ПЛ 

вносят NK-клетки, имеющие фенотип CD56
high

CD16
–
. Было показано, что их доля в соста-

ве общего клеточного инфильтрата кожи составляет около 6%. Данные клетки отличаются 

высокой экспрессией перфорина, а также способностью секретировать IFN-γ и TNF-α [8].  

Несмотря на относительно высокую заболеваемость, существует большой дефицит 

в количестве исследовательских работ, посвященных изучению плоского лишая. Наше ис-

следование было направлено на изучение роли ОХИ в развитии заболевания. В случае ди-

агностики ОХИ существует возможность устранения отягощающего фактора, а значит, по-

является шанс проследить изменения в характере течения дерматоза.  
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Цель исследования: изучить иммунный статус больных плоским лишаем в стадии 

обострения заболевания, а также оценить влияние санации очагов хронической инфекции 

на течение дерматоза.  

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

В исследование включено 72 больных ПЛ в возрасте от 18 до 65 лет, подписавших 

добровольное информированное согласие. В первую группу вошли пациенты, санировав-

шие выявленные ОХИ (17 человек), во вторую – не санировавшие (20 человек). Третью 

группу составили пациенты, у которых ОХИ выявлены не были (35 человек). В группу 

контроля (четвертая группа) были включены практически здоровые лица, сопоставимые по 

полу и возрасту с основными группами, в количестве 20 человек.  

Набор пациентов проводился на кафедре кожных болезней Военно-медицинской 

академии в 2017-2020 гг., к работе привлекались смежные специалисты, а именно отори-

ноларингологи, челюстно-лицевые хирурги, рентгенологи, врачи клинической лаборатор-

ной диагностики. Исследование одобрено независимым Этическим комитетом образова-

тельного учреждения (протокол № 187 от 21.03.2017 г.). 

Пациенты проходили физикальную диагностику с подробным описанием дермато-

логического статуса и определением тяжести течения плоского лишая (расчет индекса 

LPASI в соответствии с разработанной нами методикой [9]). Дополнительно выполнялись 

инструментальные исследования с целью выявления очаговой инфекции (ортопантомо-

графия, рентгенография околоносовых пазух, УЗИ брюшной полости, почек, малого таза). 

Все оборудование имело необходимые сертификаты соответствия, а персонал прошел спе-

циальную подготовку. 

Больные ПЛ при поступлении в клинику получали стандартную терапию, вклю-

чающую аминохинолиновые препараты (гидроксихлорохин 200 мг) по 1 таблетке 2 раза в 

день 5 дней в неделю в течение 4 недель, антигистаминные препараты и топические глю-

кокортикостероиды. Дополнительно, при согласии пациента, проводилась санация, вы-

явленного ОХИ. Пациент считался санировавшим ОХИ при выполнении радикального 

лечения (удаление или резекция корней зуба, тонзиллэктомия, холецистэктомия, пункция 

и дренаж гайморовой пазухи) в течение 2-х месяцев после включения в исследование. 

Продолжительность исследования составила 52 недели (4 недели – период лечения, 

48 недель – период наблюдения), контрольные обследования с расчетом индекса LPASI 

проводились на 2, 4, 12, 24 и 52 неделе. На неделе 52 также фиксировалось частота реци-

дивов и общая продолжительность ремиссии в месяцах (за весь период наблюдения), как 

дополнительные показатели результативности проведенной терапии. 

Абсолютное и относительное количество субпопуляций лимфоцитов определялось 

методом проточной цитометрии на приборе «Cytomics FC500» фирмы Beckman Coulter. 

Использовали прямые моноклональные антитела к следующим антигенам: CD3, CD4, CD8, 

CD16, CD19, CD25, CD56, CD127, CD45RO, CD45RA, HLA-DR (Beckman Coulter, США) и 

CLA (BioLegend, США). Для оценки неспецифического свечения применяли соответст-

вующие изотипические контроли аналогичного производителя. 

Спектр определяемых цитокинов включал: IL-1β, IL-2, IL-4, IL-6, IL-8, IL-10,  

IL-17А, а также INF-α и INF-γ. При детекции всех цитокинов, кроме  IL-17A, использова-

лись реагенты компании «Вектор-Бест», Россия. Для определения концентрации IL-17А 
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был выбран набор Human ELISA MAX™ Deluxe Set фирмы BioLegend, США. Референс-

ные значения взяты из официальной инструкции по определению цитокинов. 

Статистический анализ. Все полученные результаты фиксировались в электронной 

базе данных, которая формировалась в Microsoft Access. Следующим этапом была провер-

ка на соответствие рядов данных закону нормального распределения. В связи с тем, что по 

всем признакам получены отрицательные результаты (распределение отличное от нор-

мального), дальнейший анализ включал непараметрические критерии. Для сравнения 

групп применялся U-критерий Манна-Уитни, критический уровень значимости (альфа) 

был установлен в 0,05. Описание количественных признаков в группах проводилось с ис-

пользованием срединного значения (медианы (Ме)) и интерквартильного размаха. Для 

оценки взаимосвязи между тяжестью ПЛ (индексом LPASI) и относительным количеством 

NK-клеток, CD3
+
CD25

+ 
- клеток, уровнем IL-8 в крови рассчитывался ранговый коэффици-

ент корреляции Спирмена. Влияние радикального лечения очагов инфекции на развитие 

рецидивов дерматоза оценивалось с помощью вычисления показателя относительного рис-

ка. Статистический анализ данных проведен с использованием пакета прикладных про-

грамм StatSoft, версия 10.0. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ  

По клиническим формам обследованные пациенты распределились следующим об-

разом: классическая клиническая картина (типичная форма) заболевания наблюдалась в 

88,9% случаев (у 65 пациентов из 72), в 5 случаях наблюдались гипертрофическая форма, в 

2 случаях – линейная форма заболевания. У 27,8% больных имелось поражение слизистой 

оболочки полости рта (в 25% – кружевной рисунок, образованный сливающимися мелки-

ми папулами серовато-белого цвета или «сетка Уикхема»;  в 2,8% – множественные эрозии 

неправильных очертаний, покрытые фибрином). Из анамнеза заболевания установлено, 

что развитие дерматоза после перенесенной ангины (обострений ХТ) отмечалось у 6 паци-

ентов (8,3%). По степени тяжести на основании разработанного нами индекса тяжести по-

ражения ПЛ (LPASI) распределение больных было следующим: тяжелое течение (LPASI ˃ 

20) у 15 человек (20,8%), средней тяжести (LPASI от 10 до 20) у 46 человек (63,9%) и лег-

кое течение (LPASI < 10) у 11 пациентов (15,3%). 

Врачами-консультантами, после проведения необходимых инструментальных ме-

тодов обследования, были диагностированы следующие варианты очаговой инфекции: на 

первом месте по частоте встречаемости – ХАП (33,3%), на втором – ХТ (11,1%), на треть-

ем – хронический пародонтит, тяжелое течение (5,6%), гораздо реже выявлялись хрониче-

ский калькулезный холецистит (2,8%), хронический синусит (2,8%) и хронический пери-

коронит (1,4%). С учетом того, что у 5,6% больных ПЛ имелось сочетание нескольких 

ОХИ одновременно (ХАП и хронический пародонтит – 2 случая, ХАП и ХТ – 1 случай, 

ХАП и хронический перикоронит – 1 случай), в целом превалентность очаговой инфекции 

составила 51,4% (37/72). Выявляемость очагов хронической инфекции в зависимости от 

тяжести течения ПЛ была следующей: у больных легкой степенью тяжести – 45,5% (5/11), 

средней степени – 52,2% (24/46), тяжелой степени – 53,4% (8/15).  

Сравнительный анализ групп больных ПЛ и практически здоровых лиц по базовым 

иммунологическим показателям выявил следующие значимые различия: в группе больных 

ПЛ с наличием ОХИ отмечалось повышение относительного количества NK-клеток в 

сравнении как с группой контроля, так и с больными ПЛ у которых ОХИ диагностированы 
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не были, дополнительно отмечалось повышение абсолютного количества NK-клеток и от-

носительного количества В-лимфоцитов, но только в сравнении с группой больных ПЛ без 

ОХИ. Абсолютное количество Т-лимфоцитов хелперов в объединенной (1 и 2) группе 

больных ПЛ оказалось повышено в сравнении с контрольной группой, что закономерно 

привело с увеличению иммунорегуляторного индекса. Также в группе больных ПЛ с нали-

чием ОХИ выявлено значимое уменьшение абсолютного количества NK-клеток, экспрес-

сирующих α-цепь антигена CD8, но только в сравнении с 3 группой. Дополнительными 

изменениями в иммунном статусе больных ПЛ было статистически значимое повышение 

абсолютного количества Т-лимфоцитов хелперов и цитотоксических Т-лимфоцитов в  

3 группе (больные ПЛ без ОХИ) в сравнению с 4 группой (здоровые лица) (табл.1). 

Оценка узкоспециализированных субпопуляций Т- и В-лимфоцитов показала, что 

по таким показателям как В2-клетки, активированные Т-хелперы с фенотипом 

CD45RO
+
CD45RA

+
, регуляторные Т-клетки, а также общей популяции Т-клеток, экспрес-

сирующей CLA (cutaneous lymphocyte antigen) и цитотоксическим Т-лимфоцитам, экспрес-

сирующим CLA, значимых различий между тремя сравниваемыми группами получено не 

было. В группе больных ПЛ с наличием ОХИ выявлено значимое повышение относитель-

ного количества Т-лимфоцитов, экспрессирующих -цепь рецептора IL-2 как в сравнении 

с больными ПЛ без ОХИ, так и практически здоровыми лицами. Также в данной группе 

отмечалось увеличение относительного количества B1-клеток по отношению к третьей 

группе (больные ПЛ без ОХИ) и Т-хелперов, экспрессирующих CLA, по отношению к  

4 группе (здоровые лица). Абсолютное количество Т-лимфоцитов, экспрессирующих мар-

кер поздней и длительной активации HLA-DR, оказалось повышено в группе больных ПЛ 

без ОХИ в сравнении со здоровыми лицами (табл. 2).  

Необходимо отметить, что в группах больных ПЛ все выявленные отклонения в 

сравнении с контрольной группой (здоровые лица) имели незначительную степень выра-

женности, а именно не превышали долю в 50% при сравнении срединных значений в 

группах.  

В связи с тем, что у больных ПЛ с наличием ОХИ только по относительному коли-

честву NK-клеток и CD3
+
CD25

+
-клеток были получены значимые различия при сравнении 

с двумя остальными группами, мы провели корреляционный анализ для оценки наличия 

связи между данными показателями и тяжестью дерматоза (индексом LPASI). Результаты 

расчета коэффициента корреляции Спирмена показали, что между относительным количе-

ством NK-клеток в крови и индексом LPASI существует слабая прямая взаимосвязь  

(rs = 0,25; p = 0,037; n = 72), между относительным количеством CD3
+
CD25

+
-клеток в крови 

и индексом LPASI имеется средней силы (умеренная) прямая взаимосвязь (rs = 0,43;  

p = 1,6×10
-4

; n = 72). 

Цитокиновый профиль у больных ПЛ в периоде обострения показал следующие ре-

зультаты. Уровень IL-8 (срединное значение с интерквартильным размахом) в обследован-

ных группах составил: больные ПЛ с диагностированными ОХИ (1 и 2 группы) – 35,7 

(12,3; 65,0) пг/мл, больные ПЛ без ОХИ (3 группа) – 13,9 (9,2; 21,0) пг/мл, контрольная 

группа – 8,9 (6,3; 28,7) пг/мл (табл. 3). При этом повышение уровня IL-8 выше верхнего 

значения референсного диапазона (0-10 пг/мл) отмечалось у 77,4% больных ПЛ с наличи-

ем ОХИ и 55,0% больных ПЛ без ОХИ. Различия оказались статистически значимыми при 

сравнении объединенной (1 и 2) группы больных плоским лишаем как с 3 группой  



11 

 

 

 

(p = 0,027), так с контрольной группой (p = 0,007), различий между 3 группой и практиче-

ски здоровыми лицами выявлено не было (p = 0,16).  

С учетом значительного повышения уровня IL-8 в крови у больных плоским лиша-

ем с наличием очагов хронической инфекции был проведен корреляционный анализ для 

оценки наличия связи между этим показателем и тяжестью дерматоза (индексом LPASI). 

Результаты расчета коэффициента корреляции Спирмена показали, что между уровнем  

IL-8 в крови и индексом LPASI существует средней силы (умеренная) прямая взаимосвязь  

(rs = 0,54; p = 4,2×10
-5

; n = 72). 

Уровень TNF-α в обследованных группах составил: больные ПЛ с диагностирован-

ными ОХИ (1 и 2 группы) – 6,5 (5,4; 8,0) пг/мл, больные ПЛ без ОХИ (3 группа) – 6,3  

(5,3; 7,1) пг/мл, контрольная группа – 5,1 (4,7; 7,4) пг/мл. Повышение уровня TNF-α выше 

верхнего значения референсного диапазона (0-6 пг/мл) отмечалось у 64,5% больных ПЛ с 

наличием ОХИ и 55,0% больных ПЛ без ОХИ (значимых различий между данными груп-

пами выявлено не было, p = 0,47). При этом группа больных, имеющая ОХИ, значимо от-

личалась по данному показателю от контрольной группы (p = 0,015). 

Уровень IL-6 составил: больные ПЛ с диагностированными ОХИ – 1,4 (0,0; 4,3) 

пг/мл, больные ПЛ без ОХИ – 1,5 (0,7; 3,0) пг/мл, контрольная группа – 0,3 (0,0; 0,8) пг/мл. 

Повышение уровня IL-6 выше верхнего значения референсного диапазона (0-10 пг/мл) от-

мечалось у 6,5% больных ПЛ с наличием ОХИ, в 3 группе у всех пациентов уровень IL-6 

находился в пределах нормы. Уровень IL-10 составил: больные ПЛ с диагностированными 

ОХИ – 4,6 (1,7; 6,3) пг/мл, больные ПЛ без ОХИ – 4,2 (2,7; 9,0) пг/мл, контрольная группа – 

0,2 (0,0; 4,3) пг/мл. Повышение уровня IL-10 выше верхнего значения референсного диапа-

зона (0-31 пг/мл) отмечалось у 3,2% больных 3 группы, в объединенной (1 и 2) группе у 

всех пациентов уровень IL-10 находился в пределах нормы. По IL-6 и IL-10 получены ста-

тистически значимые различия между опытными группами (больные ПЛ) и практически 

здоровыми лицами (p < 0,05), при сравнении групп между собой статистически значимых 

различий выявлено не было (p > 0,05) (табл.3). Важно отметить, что срединные значения 

концентраций IL-6 и IL-10 находились в границах референсного диапазона.  

Уровни ИЛ-1β, ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-17A, INF-α и INF-γ не выходили за пределы рефе-

ренсного диапазона во всех сравниваемых группах. При этом статистически значимых 

различий между группами больных ПЛ и контрольной группой выявлено не было (p > 

0,05) (табл. 3).   

После завершения курса лечения и периода наблюдения всеми пациентами, вклю-

ченными в исследование, было проведено сопоставление групп по тяжести плоского ли-

шая (значениям индекса LPASI) на этапе скрининга (0 неделя) с использованием непара-

метрического метода Краскела-Уоллиса. Результаты показали, что изучаемые группы не 

отличаются по данному признаку, а значит, получены из одной генеральной совокупности 

(p > 0,05). Сравнение значений индексов тяжести плоского лишая через 2 и 4 недели в 

группе пациентов, которые санировали ОХИ (1 группа), и не санировавших ОХИ (2 груп-

па) показало, что статистически значимых различий между группами выявлено не было  

(p = 0,48 и p = 0,56 соответственно). В периоде наблюдения отмечалось дальнейшее сни-

жение медианы значений индекса LPASI в 1 группе, в то время как во 2 группе индекс 

LPASI продолжил снижение к 12 неделе (с 16,6 до 5,1 балла), несколько повысился к 24 

неделе (8,2 балла) и снизился до 6,2 балла на 52 неделе. Статистически значимые различия 

были получены на 24 и 52 неделе (p = 0,01 и 0,002 соответственно). На 12 неделе различий 

между группами выявлено не было (p = 0,08) (рис. 1). 
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Более высокие значения индекса LPASI во 2 группе в периоде наблюдения обу-

словлены частыми рецидивами и более короткими периодами ремиссии у пациентов, не 

санировавших ОХИ. Так длительность ремиссии в первой группе составила 11,0  

(10,0; 11,0) месяцев, во второй группе 7,0 (6,0; 10,0) месяцев (p = 2,9×10
-4

); число рециди-

вов в первой группе – 0 (0,0; 0,0), во второй – 2,0 (1,0; 2,0) (p = 0,001). 

В группе больных ПЛ с изначально отсутствовавшими очагами хронической ин-

фекции (3 группа) наблюдалось постепенное снижение индекса LPASI до 52 недели вклю-

чительно (аналогичная динамика в сравнении с 1 группой). Статистически значимых раз-

личий между 1 и 3 группой во всех контрольных точках не получено (p > 0,05).  

Другим важным критерием, по которому можно оценить влияние ОХИ на течение 

ПЛ, является возникновение/отсутствие рецидивов после проведенного курса лечения в 

течение года. Наблюдение за больными ПЛ в течение года показало, что в группе больных 

ПЛ, санировавших ОХИ, рецидивы заболевания отмечались у 17,6% больных (3/17), час-

тота рецидивов − 1 раз в год. В группе, не санировавших ОХИ, рецидивы возникли у 

75,0% пациентов (15/20), частота рецидивов была от 1 до 2 раз в год (табл. 4). Различия по 

частоте рецидивов между 1 и 2 второй группами были статистически значимыми  

(p = 0,001).  

Расчет относительного риска развития рецидива в случае отсутствия радикального 

лечения по поводу ОХИ показал значение равное 4,3 (при 95% ДИ от 1,5 до 12,2). Полу-

ченный результат является статистически значимым, так как 1 не попадает в доверитель-

ный интервал. В связи с этим можно сделать вывод о том, что очаговая инфекция является 

важным фактором риска развития обострений плоского лишая.  

 

ОБСУЖДЕНИЕ 

Полученные результаты оценки иммунного статуса больных ПЛ показали отсутст-

вие выраженных количественных изменений со стороны основных субпопуляций Т- и В-

лимфоцитов во всех обследованных группах. При этом наличие ОХИ приводило к опреде-

ленному дисбалансу в содержании отдельных популяций и субпопуляций лимфоцитов. 

Так отмечалось значимое повышение процентного содержания NK-клеток (CD3
-
CD56

+
) и 

активированных Т-лимфоцитов, экспрессирующих -цепь рецептора IL-2 (CD3
+
CD25

+
). 

Также наблюдалась тенденция к увеличению В-лимфоцитов преимущественно за счет В1-

клеток и снижение абсолютного количества NK-клеток, экспрессирующих α-цепь антигена 

CD8, но в данном случае отсутствовали статистически подтвержденные различия с груп-

пой практически здоровых лиц, поэтому данный аспект требует подтверждения в даль-

нейших исследованиях. 

Можно предположить, что длительное существование ОХИ приводит к активации 

некоторых субпопуляций лимфоцитов (CD3
-
CD56

+ 
и CD3

+
CD25

+
), которые принимают 

участие в патогенезе заболевания за счет миграции в очаги поражения кожи и поддержа-

ния воспалительной реакции. Данная гипотеза подтверждается наличием прямой корреля-

ционной связи между вышеуказанными субпопуляциями лимфоцитов и тяжестью плоско-

го лишая.   

Цитокиновый профиль больных ПЛ свидетельствует о том, что только повышение 

концентрации IL-8 связано с наличием ОХИ в организме и может влиять на тяжесть дер-

матоза. Срединное значение IL-8 в группе больных ПЛ с ОХИ было выше на 21,8 нг/мл по 

сравнению с группой без ОХИ и на 26,8  нг/мл по сравнению с здоровыми лицами. С уче-
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том отсутствия разницы между 3 и 4 группами можно констатировать, что повышение 

уровня IL-8  было в основном обусловлено наличием очаговой инфекции. При этом нали-

чие умеренной положительной корреляции между уровнем IL-8 и индексом LPASI позво-

ляет констатировать участие ОХИ в патогенезе плоского лишая. В литературе имеются 

данные о выработке лейкоцитами IL-8 в ответ на действие бактериальных токсинов, 

что отчасти объясняет выявленную закономерность [10].  

Результаты лечения больных плоским лишаем показали важность радикального ле-

чения диагностированных ОХИ, что приводит к уменьшению тяжести дерматоза. Напро-

тив, несвоевременная диагностика и санация очаговой инфекции повышает риск развития 

обострений заболевания в 4,3 раза. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Результаты работы свидетельствуют об ухудшении течения плоского лишая с раз-

витием более частых рецидивов на фоне существования очаговой инфекции. Патогенети-

ческие механизмы, объясняющие данную закономерность, могут быть связаны с увеличе-

нием относительного количества NK-клеток, активированных Т-лимфоцитов 

(CD3
+
CD25

+
), а также повышением уровня IL-8. Важными профилактическими мероприя-

тиями, приводящими к уменьшению количества рецидивов и тяжести плоского лишая, яв-

ляются своевременная диагностика и радикальная санация очагов хронической инфекции.  

Ограничения исследования. Учитывая требования независимого Этического 

комитета, отсутствовала рандомизация пациентов в группы. Решение о радикальной 

санации очага хронической инфекции или об отказе от хирургического лечения пациент 

принимал самостоятельно на основании рекомендаций соответствующих специалистов 

(оториноларинголога, стоматолога, хирурга).  

Источник финансирования. Исследование выполнено за счет целевого финансиро-

вания в рамках проведения научно-исследовательской работы, утвержденной Главным во-

енно-медицинским управлением.  
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Таблица 1.  Базовые (основные) иммунологические показатели в обследованных группах, Me (25%; 75%) 

Показатель Ед. изм. 1 и 2 группы 

ПЛ + ОХИ 

(n=37) 

3 группа 

ПЛ без ОХИ 

(n=35) 

4 группа 

Здоровые лица 

(n=20) 

Значение p при 

сравнении 

групп  

(1 + 2)  и 3 

Значение p при 

сравнении 

групп  

(1 + 2)  и 4  

Значение p при 

сравнении 

групп  

3 и 4 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Лейкоциты 
×10

 9
/л 

6,2  

(5,2; 7,2) 

5,7 

(5,0; 6,5) 

5,8 

(5,0; 6,7) 
0,29 0,39 0,99 

Лимфоциты 
% 

2,1 

(1,6; 2,4) 

1,9 

(1,7; 2,3) 

1,9 

(1,4; 2,2) 
0,60 0,57 0,57 

×10
 9
/л 

33,1 

(28,2; 38,3) 

34,0 

(29,3; 36,5) 

30,2 

(28,1; 38,6) 
0,84 0,87 0,62 

Т-лимфоциты (CD3
+
CD19) 

% 
71,2 

(65,7;74,4) 

72,6 

(67,6; 76,5) 

71,9 

(67,0; 77,0) 
0,07 0,31 0,66 

×10
 9
/л 

1,5 

(0,1; 1,7) 

1,3 

(1,2; 2,6) 

1,4 

(1,0; 1,7) 
0,49 0,60 0,86 

Т-хелперы/ индукторы 

(CD3
+
CD4

+
) 

% 
43,1  

(37,3; 51,8) 

40,3  

(38,4; 44,9) 

40,9 

(37,0; 43,4) 
0,14 0,16 0,61 

×10
 9
/л 

0,84  

(0,63; 0,96) 

0,76  

(0,64; 1,0) 

0,57 

(0,38; 0,71) 
0,95 6,3×10

-5
 4,7×10

-5
 

Цитотоксические Т-

лимфоциты (CD3
+
CD8

+
) 

% 
24,7  

(21,2; 30,3) 

26,9  

(22,2; 31,5) 

25,8 

(20,8; 31,8) 
0,33 0,62 0,70 

×10
 9
/л 

0,4  

(0,37; 0,51) 

0,50  

(0,46; 0,54) 

0,42 

(0,31; 0,49) 
0,08 0,51 0,02 

Индекс CD3
+
CD4

+
/ 

CD3
+
CD8

+
  

 
1,9 

(1,2; 2,3) 

1,3 

(1,2; 2,0) 

1,4 

(1,4; 1,9) 
0,17 0,007 0,35 

Истинные натуральные 

киллеры (CD3
-
CD56

+
)    

% 
13,8 

(9,5; 16,3) 

8,4 

(6,5; 11,7) 

9,8 

(8,5; 11,4) 
7,0×10

-5
 0,03 0,11 

×10
 9
/л 

0,25  

(0,22; 0,31) 

0,18  

(0,11; 0,36) 

0,2 

(0,16; 0,29) 
0,02 0,14 0,20 
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Окончание таблицы 1 

1 2 3 4 5 6 7 8 

NK-клетки, экспресси-

рующие α-цепь антигена 

CD8 (CD3
−

СD8
+

) 

% 
4,9 

(3,1; 6,5) 

5,5 

(3,0; 8,8) 

5,1 

(3,9; 6,8) 
0,28 0,36 0,80 

×10
 9
/л 

0,08 

(0,05; 0,12) 

0,12 

(0,08; 0,19) 

0,12 

(0,07; 0,17) 
0,03 0,09 0,76 

В-лимфоциты (CD19
+
CD3) 

×10
 9
/л 

11,3 

(11,1; 14,5) 

9,3 

(8,5; 11,7) 

10,7 

(9,6; 11,9) 
4,0×10

-4
 0,06 0,11 

% 
0,23 

(0,18; 0,29) 

0,20  

(0,19; 0,28) 

0,25 

(0,2; 0,28) 
0,83 0,77 0,50 

Примечание: жирным шрифтом выделены статистически значимые различия между исследованными группами. 

 

 

Таблица 2. Узконаправленные (малые) субпопуляции лимфоцитов в обследованных группах, Me (25%; 75%) 

Показатель Ед. изм. 1 и 2 группы 

ПЛ + ОХИ 

(n=37) 

3 группа 

ПЛ без ОХИ 

(n=35) 

4 группа 

Здоровые лица 

(n=20) 

Значение p при 

сравнении 

групп  

(1 + 2)  и 3 

Значение p при 

сравнении 

групп  

(1 + 2)  и 4  

Значение p при 

сравнении 

групп  

3 и 4 

1 2 3 4 5 6 7 8 

В1-клетки (CD19
+
CD5

+
) 

 
% 

1,9 

(1,1; 2,1) 

0,8 

(0,5; 1,4) 

1,3 

(0,9; 2,2) 
3,5×10

-5
 0,33 0,08 

В2-клетки (CD19
+
CD5

-
) 

 
% 

10,0  

(8,5; 12,6) 

8,5 

(7,0; 11,1) 

9,30  

(8,0; 9,6) 
0,06 0,06 0,84 

Активированные Т-

лимфоциты (CD3
+
HLA-

DR
+
)  

% 
12,6 

(8,4; 16,7) 

15,6 

(10,3; 23,1) 

12,0  

(8,5; 14,2) 
0,07 0,47 0,03 

×10
 9
/л 

0,27  

(0,15; 0,37) 

0,30 

(0,18; 0,54) 

0,22 

 (0,14;0,33) 
0,22 0,46 0,12 
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Окончание таблицы 2 

1 2 3 4 5 6 7 8 

Активированные Т-

лимфоциты, экспресси-

рующие -цепь рецептора 

IL-2 (CD3
+
CD25

+
)   

% 
16,5  

(15,0; 20,6) 

12,7 

(6,1; 15,7) 

11,9  

(9,2; 18,6) 
9,0×10

-6
 0,02 0,41 

×10
 9
/л 

0,31  

(0,25; 0,40) 

0,27 

(0,11; 0,35) 

0,27  

(0,16; 0,36) 
0,07 0,08 0,86 

Т-хелперы активирован-

ные 

(CD4
+
CD45RO

+ 
CD45RA

+
)  

(% от всех Т-хелперов) 

% 
7,8 

(6,0; 11,0) 

6,3 

(4,7; 12,0) 

7,7 

(4,8; 9,9) 
0,55 0,47 0,91 

Регуляторные Т-клетки 

(CD4
+
CD25

bright 
CD127

neg
) 

(% от всех Т-хелперов) 

% 
7,0 

(5,9; 8,2) 

7,0 

(5,6; 8,2) 

7,9 

(6,7; 9,2) 
0,53 0,10 0,053 

Общая популяция Т-

клеток, экспрессирующая 

CLA 

(CLA
+
CD3

+
 клетки ), 

% от CD3
+
- лимфоцитов 

% 
8,2 

(5,5; 10,5) 

8,1 

(5,4; 10,0) 

6,7 

(5,9; 7,8) 
0,38 0,17 0,26 

Т-хелперы, экспресси-

рующие CLA 

(CLA
+
CD4

+
 клетки), 

% от CD3
+
- лимфоцитов 

% 
5,9 

(4,1; 8,8) 

5,3 

(3,4; 7,3) 

4,6 

(3,5; 5,5) 
0,22 0,04 0,18 

Цитотоксические Т-

лимфоциты, экспресси-

рующие CLA  

(CLA
+
CD8

+
 клетки), 

% от CD3
+
- лимфоцитов 

% 
1,5 

(1,3; 2,7) 

2,0 

(1,4; 2,3) 

1,8 

(1,3; 2,4) 
0,47 0,66 0,92 

Примечание: жирным шрифтом выделены статистически значимые различия между исследованными группами. 

 



Таблица 3. Концентрация цитокинов (пг/мл) в сыворотке крови в группах  

больных ПЛ и практически здоровых лиц, Me (25%; 75%) 

 1 и 2 группы 

(n=31) 

3 группа 

(n=20) 

4 группа 

контроля (n=20) 

Референсный 

диапазон 

IL-1β 1,3 (0,0; 2,6) 1,8 (0,0; 3,5) 0,1 (0,0; 1,4) 0-11 

IL-2 0,2 (0,0;1,3) 0,5* (0,0; 1,5) 0,1 (0,0; 0,2) 0-10 

IL-4 0,0 (0,0; 0,0) 0,0 (0,0; 0,0) 0,0 (0,0; 0,0) 0-4 

IL-6 1,4* (0,0; 4,3) 1,5* (0,7; 3,0) 0,3 (0,0; 0,8) 0-10 

IL-8 35,7*#  

(12,3; 65,0) 

13,9  

(9,2; 21,0) 

8,9 

 (6,3; 28,7) 

0-10 

IL-10 4,6* (1,7; 6,3) 4,2* (2,7; 9,0) 0,2 (0,0; 4,3) 0-31 

IL-17А 1,8 (0,0; 3,7) 1,2 (0,3; 3,4) 0,2 (0,0; 2,1) 0-5 

INF-α 2,7 (0,9; 4,3) 2,7 (1,4; 4,5) 1,1 (0,0; 3,1) 0-5 

INF-γ 0,0 (0,0; 0,0) 0,0 (0,0; 0,0) 0,0 (0,0; 0,0) 0-20 

TNF-α 6,5* (5,4; 8,0) 6,3 (5,3; 7,1) 5,1 (4,7; 7,4) 0-6 

Примечания: * − статистически значимые различия между опытными группами 

(больные ПЛ с ОХИ и без наличия ОХИ) и контрольной группой, # −статистически значи-

мые различия между группой больных ПЛ, имеющими ОХИ (1 и 2 группа) и группой 

больных ПЛ, не имеющими ОХИ (3 группа).   

 

Таблица 4. Таблица сопряженности для расчета относительного риска развития ре-

цидивов плоского лишая в случае не санации ОХИ 

Санация ОХИ Результат 

 Развитие рецидива Отсутствие рецидива 

Не выполнена (2 группа) 15 5 

Выполнена (1 группа) 3 14 

 

0

5

10

15

20

25

LPASI 0 нед LPASI 2 нед LPASI 4 нед LPASI 12 нед LPASI 24 нед LPASI 52 нед

ОХИ санированы ОХИ не санированы ОХИ отсутствуют

Рис. 1. Динамика индекса LPASI в группах больных плоским лишаем  

в процессе лечения.  

** – различия между группами при p≤0,01 

 **    ** 
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РЕЗЮМЕ 

Изучение при сахарном диабете (СД) 2 типа в сочетании с атеросклерозом особен-

ностей цитокинового статуса и еговзаимосвязьс концентрацией фибриногена может иметь 

значение в патогенезе, диагностике и терапии этого заболевания. Цель исследования – ис-

следовать концентрацию некоторых цитокинов в сыворотке и ее связь с концентрацией 

фибриногена в плазме у больных СД 2 типа с признаками атеросклероза.В исследование 

включено 28 пациентов с СД 2 типа и атеросклерозом,группа сравнения – 15 практически 

здоровых лиц, сопоставимых по возрасту и полу. Всем пациентам проводилось исследова-

ние лабораторных (липидограмма) и инструментальных(дуплексное сканирование артерий 

нижних конечностей) маркеров атеросклероза, концентрации в сыворотке IL-1β, IL-6, IL-8, 

IL-10, TNF-α, фибриногена крови. Выявлено, что у больных СД 2 типа и атеросклерозом в 

сыворотке увеличивается концентрация IL-6, IL-8, TNF-α, IL-10, увеличивается концен-

трация в плазме фибриногена.Установлено, что концентрация фибриногена в крови нарас-

тает по мере увеличения концентрации IL-6 (r=0,56, р<0,05) и TNF-α(r=0,48, р<0,05). Вы-

явлена прямая связь между концентрацией провоспалительных цитокинов, фибриногена в 

крови и лабораторно-инструментальными признаками атеросклероза. 

Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, атеросклероз, цитокины, фибриноген, 

корреляция 



21 

 

 

 

SUMMARY 

The study of type 2 diabetes mellitus (DM) in combination with atherosclerosis of the 

characteristics of the cytokine status and its relationship with the concentration of fibrinogen may 

be important in the pathogenesis, diagnosis, and therapy of this disease. The aim of the study was 

to investigate the concentration of certain cytokines in serum and its relationship with the 

concentration of fibrinogen in plasma in patients with type 2 diabetes with signs of 

atherosclerosis. The study included 28 patients with type 2 diabetes and atherosclerosis, the 

comparison group consisted of 15 apparently healthy individuals comparable in age and sex. All 

patients underwent a study of laboratory (lipidogram) and instrumental (duplex scanning of lower 

limb arteries) markers of atherosclerosis, serum concentrations of IL-1β, IL-6, IL-8, IL-10, TNF-

α, blood fibrinogen. It was revealed that in patients with type 2 diabetes and atherosclerosis in the 

serum, the concentration of IL-6, IL-8, TNF-α, IL-10 increases, the concentration of fibrinogen in 

the plasma increases. It was found that the concentration of fibrinogen in the blood increases with 

an increase in the concentration of IL-6 (r = 0,56, p <0,05) and TNF-α (r = 0,48, p <0,05). A 

direct relationship was found between the concentration of pro-inflammatory cytokines, 

fibrinogen in the blood and laboratory and instrumental signs of atherosclerosis. 

Key words: type 2 diabetes mellitus, atherosclerosis, cytokines, fibrinogen, correlation. 

 

Сахарный диабет (СД) входит в число самых распространенных в мире 

хронических неинфекционных заболеваний. Результаты эпидемиологических 

исследований свидетельствуют о наличии в РФ 4 584 575 больных СД, из них СД 2 типа 

диагностирован у 4,24 млн больных. Однако, фактическая распространенность СД2 при 

активном скрининге по уровню гликированного гемоглобина почти в 2 раза выше 

регистрируемой и может достигать 8-9 млн человек. Следовательно, значительная часть 

пациентов остается не выявленными, в связи с этим они не получают лечения и имеют 

высокий риск развития сосудистых осложнений [1]. При этом до 80% неблагоприятных 

исходов приходится на долю осложнений, связанных с поражением крупных сосудов, 

которые морфологически малоотличимы от тяжелого быстропрогрессирующего 

атеросклероза (АС). Известны различные механизмы развития и 

прогрессированиямакрососудистых осложнений при СД 2 типа, в том числе тромбоза 

нестабильных атеросклеротических бляшек. Важной и несомненной представляется роль 

цитокинов.При АС отмечается значимое повышение уровнейв кровипровоспалительных 

цитокинов, в том числе,IL-6 и TNFα [2].Как независимый прогностический фактор 

поражения сосудови осложнений АСрассматривается повышение концентрации в 

кровифибриногена (ФГ)[3].Цель исследования–исследовать концентрацию некоторых 

цитокинов в сыворотке и ее связь с концентрацией фибриногенав плазме у больных СД 2 

типа с признаками атеросклероза. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

В исследование включено 28 пациентов (9 мужчин и 19 женщин) с СД 2 типа и ате-

росклерозом (группа 2). Критерием включения в исследование было наличие СД 2 типа, 

дислипидемии и атеросклеротического пораженияартерий нижних конечностей по данным 

дуплексного сканирования. Критерииисключения: перенесенные острый коронарный син-

дром, острое нарушение мозгового кровообращения, критическая ишемия нижних конеч-

ностей, синдром диабетической стопы. Средний возраст пациентов составил 62,61±6,34 
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лет. Длительность СД 2 типа в исследуемой группе 12,52±4,96 лет. Среди осложнений СД 

у всех пациентов была ранее диагностирована диабетическая нейропатия. На втором месте 

по распространенности осложнений среди пациентов исследуемой группы находились це-

реброваскулярные заболевания, на третьем – диабетическая нефропатия.Группа контроля 

(группа 1) – 15 практически здоровых добровольцев, была сопоставима по возрасту и полу 

с группой 2. Диагноз СД соответствовал критериям Алгоритма специализированной меди-

цинской помощи больным СД (2015, 2017). Наличие атеросклероза подтверждалось дан-

ными лабораторных (липидограмма) и инструментальных (дуплексное сканирование арте-

рий нижних конечностей) исследований. Из показателей липидного обменаопределяли 

общий холестерин (ОХС), холестерин липопротеинов низкой плотности (ХС ЛПНП), хо-

лестерин липопротеинов высокой плотности (ХС ЛПВП), триглицериды (ТГ) («Ольвек-

сДиагностикум», Россия). Атеросклеротическое поражениесосудов верифицировали с по-

мощью цветового дуплексного сканирования артерий нижних конечностей на аппарате 

«Mindray» (КНР). Исследованыс обеих сторон общие бедренные артерии (ОБА), поверхно-

стные бедренные артерии (ПБА), глубокие бедренные артерии (ГБА), подколенные арте-

рии (ПкА), передние большеберцовые артерии (ПББА), задние большеберцовые артерии 

(ЗББА). При анализе данных в В-режиме проводилась количественная оценка следующих 

параметров: толщины комплекса интима-медиа (ТКИМ), степени нарушения проходимо-

сти просвета сосуда при наличии внутрипросветных образований. Для оценки цитокиново-

го статуса определяли концентрацию в сывороткеIL-1β, IL-6, IL-8, IL-10 и TNF-αс помо-

щью коммерческих наборов для иммуноферментного анализа («Цитокин», Россия) на ана-

лизаторе «PersonalLab» (Италия).Определение концентрации фибриногена проводилось с 

использованием коммерческих наборов «Реном», Россия. Статистический анализ данных 

проводили с использованиемПО IBM SPSS Statistics, Version 19. Количественные данные 

описывали медианой (Me) с указанием квартилей (Q1;Q3). Корреляционный анализ прово-

дили с помощью вычисления ранговой корреляции Спирмена. Для оценки значимости раз-

личий между двумя группами использовали критерий Манна-Уитни. Различия между 

группами считали значимыми при p<0,05. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

При анализе липидного профиля у всех пациентов с СД 2 типа выявлено увеличе-

ние в сыворотке концентрации ХС ЛПНП ≥ 1,8 ммоль/л, из них у 60,7% больных зарегист-

рировано увеличениеуровняОХС≥ 4,5 ммоль/л, у 42,9%увеличение уровня  

ТГ ≥ 1,7 ммоль/л и у 17,9% больных снижение уровня ХС ЛПВП ≤ 1,0 ммоль/л для муж-

чин и ≤ 1,3 ммоль/л для женщин.По даннымдуплексного сканирования артерий нижних 

конечностей,у всех пациентов с СД 2 типа выявлены признаки атеросклеротического по-

ражения. Характеристика изменений отражена в таблице 1.Максимальный стеноз выявлен 

на уровне подколенных, бедренных и берцовых артерий. Локализациястеноза в 16 (57,1%) 

случаях –левые ПкА, в 15 случаях(53,6%) – правые ПкА, правые ОБА в 13(46,4%) случаях, 

левые ОБА в 12 (42,9%) случаях, в 10 (35,7%) случаях – правыеППБА, в 9случаях(32,1%) – 

левые ЗПБА.В контрольной группе признаков атеросклеротического пораженияартерий 

нижних конечностейне выявлено. 

Для оценки цитокинового статуса анализировались концентрация в сыворотке ос-

новных провоспалительных (IL-1β, IL-6, IL-8, TNF-α) и противовоспалительного (IL-10) 

цитокинов. Содержание цитокинов в сыворотке у больных СД 2 типа и атеросклерозом 
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представлено в таблице 2.У пациентов с СД 2 концентрация в сывороткеIL-6, IL-8, IL-10, 

TNF-α былазначимовыше. Среди всех цитокинов отмечен максимальный прирост 

концентрацииTNF-α (в 2,7 раза по медиане относительно группы контроля). По 

концентрацииIL-10 прирост составил 1,9 раз по медиане относительно контрольной груп-

пы, по IL-8 – в 1,8 раза, по IL-6 – в 1,5 раза.Значимогоизменения концентрации в сыворот-

ке IL-1β не зарегистрировано, при наличии тенденции к увеличению(прирост в 1,1 раза по 

медиане относительно группы контроля). 

При анализе концентрации фибриногена в крови выявлено значимое повышение в 

группе больных с СД 2 типа(4,30 (2,87;5,89) г/л;в группе контроля 3,53 (3,20;4,27) г/л; 

р=0,010).С целью выявления связей между концентрацией цитокинов в сыворотке и кон-

центрацией фибриногенав плазме проведен корреляционный анализ (таблица 3). Как вид-

но, наблюдается значимая прямая корреляции концентрации фибриногена с уровнемIL-8 и 

суровнемTNF-α. 

Методом корреляционного анализа выявлены связи между концентрацией цитоки-

нов в сыворотке, концентрацией фибриногена в плазме и показателями липидного обмена, 

ключевыми показателями атеросклеротического поражения артерий нижних конечностей 

(таблица 4). Как видно, наблюдаютсязначимые корреляцииуровня IL-8 со средним значе-

нием ТКИМ ГБА, уровня TNF-α с ТКИМ левой ПкА. Концентрация фибриногена значимо 

коррелировала со средним значением ТКИМ ГБА и с ТКИМ левой ОБА, ТКИМ правой 

ПББА (p<0,05).  

 

ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 

В патогенезе АС ведущую роль играет иммунное воспаление стенкиартерий. В им-

муновоспалительные реакции при АС вовлекаются многие цитокины.Экспериментальные 

исследования показали, что IL-1β может индуцировать большую часть местных и общих 

проявлений воспалительной реакции при атеросклерозе. Это достигается через повышение 

адгезивности эндотелия сосудов к клеткам крови, увеличение прокоагулянтной активности 

крови. IL-1 повышает подвижность нейтрофилов, способствует активации клеток в очаге 

воспаления, усиливает продукцию ими других цитокинов, а также простагландинов, син-

тез коллагена и фибронектина, стимулирует фагоцитоз, генерацию супероксид-радикалов, 

вызывает дегрануляцию тучных клеток. Все это способствует развитию экссудативной и 

пролиферативной составляющих воспалительной реакции [4].  

IL-6 имеет значение в развитии атеросклеротического процесса как провоспали-

тельный, гепатоцит-активирующий фактор, продуцируемый моноцитами, макрофагами, 

лимфоцитами, фибробластами и клетками эндотелия. Биологические эффекты IL-6 сходны 

с таковыми IL-1 и TNF-α. IL-6 влияет на синтезреактантовострой фазы воспаления гепато-

цитами (С-реактивного белка, сывороточного амилоида А, гаптоглобина a, ингибитора 

протеиназ, фибриногена, липопротеина (а)) [4]. Уровень в сыворотке IL-6 увеличивается с 

возрастом, связан с высокой смертностью, в том числе в связи с участием в атерогенезе 

[8]. В нашем исследовании выявлено значимое его повышение (р<0,05), возможно, связан-

ное с выраженностью атеросклеротических изменений по данным дуплексного сканирова-

ния, частота которых растет с возрастом. Также определена значимая ассоциация IL-6 с 

концентрацией фибриногена в крови (r=0,56, р<0,05). 

В нашем исследовании у больных СД 2 типа и атеросклерозомопределена высокая 

концентрация в сыворотке IL-8. IL-8, вырабатываемый эндотелиальными клетками, обес-
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печивает привлечение нейтрофилов к сосудистой стенке, экспрессию на их поверхности 

интегринов, а также инициирует эмиграцию клеток-участниковвоспалительного процесса 

(нейтрофилов, моноцитов) из сосуда.  

TNF-α играет ключевую провоспалительную роль в развитии атеросклероза. Обла-

дая способностью индуцировать апоптоз, TNF-αвызывает также образованиеактивных 

форм кислорода, супероксид-радикалов, а также оксида азота. TNF-αвлияет на эндотелий, 

усиливая экспрессию на нем молекул адгезии, активирует макрофаги, нейтрофилы, усили-

вает секрецию простагландинов, оказывает хемотаксическое действие на различные клет-

ки и обусловливает синтез белков острой фазы воспаления [4].Прогрессия атеросклероза 

всегда положительно коррелирует с локальным повышением продукции TNF-α в атеро-

склеротической бляшке, а также увеличением его концентрации в сыворотке [5]. Нами 

также выявлено значимое повышение уровня TNF-α (р<0,05) у пациентов с СД 2 типа и 

атеросклерозом. При этом, по TNF-αотмечен максимальный прирост (в 2,7 раза по медиане 

относительно группы контроля). 

Особая роль в атерогенезе принадлежит IL-10, поскольку установлена его способ-

ность тормозить повреждение и тромбоз атеросклеротической бляшки за счет подавления 

активации макрофагов, ингибирования продукции провоспалительных цитокинов, экс-

прессии тканевых факторов роста. В экспериментальных исследованиях было показано, 

что IL-10 уменьшает атерогенез посредством ингибирования LDL/Ox-LDL-зависимого мо-

ноцит-эндотелиального взаимодействия [6]. Доказана способность IL-10 оказывать благо-

приятное влияние на стабильность течения атеросклеротического процесса [7]. IL-10 дозо-

зависимо регулирует биосинтез фибриногена двумя путями: 1) тормозит синтез фибрино-

гена гепатоцитами, индуцированный IL-6, одновременно угнетая экспрессию β-цепи 

мРНК; 2) ингибирует функцию LPS-активированных моноцитов, проявляющих гепатоцит-

стимулирующую активность по образованию фибриногена. 

По результатам нашего исследования выявлено повышение концентрациипровос-

палительных цитокинов (IL-6, IL-8, IL-10, TNF-α) в сыворотке. Что подтверждает концеп-

цию низкоинтенсивного воспаления, как механизма, реализующего атерогенные эффекты 

СД 2 типа. 

Цитокины IL-1, IL-6 и TNFα, стимулируя функции гепатоцитов, приводят к увели-

чению в крови уровня белков острой фазы – фибриногена, С-реактивного белка, амилоид-

ного протеина А, α2-макроглобулина, церулоплазмина и компонента комплемента С3, 

концентрация которых резко возрастает при воспалении. IL-1, IL-6 и TNFα через реактан-

ты острой фазы осуществляют связь между клеточным и гуморальным иммунитетом с од-

ной стороны и коагуляционным гемостазом – с другой[8].Так, в нашем исследовании вы-

явлено у больных с СД 2 типа и атеросклерозомувеличение концентрации фибриногена в 

крови. Пути вовлечения фибриногена в процесс атеротромбоза достаточно многочислен-

ны. Кроме образования фибрина, участия в агрегации тромбоцитов и повышении вязкости 

крови, он увеличивает адгезию лейкоцитов к клеткам эндотелия. Фибриноген способен 

проникать в стенку сосуда, участвуя в захвате фибрина и ЛНП одновременно стимулируя 

пролиферацию гладкомышечных клеток в поверхностных и глубоких слоях интимы, спо-

собствует захвату липидов макрофагами. При атеросклерозе наблюдается устойчивое уве-

личение уровня фибриногена в плазме[9]. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

У больных СД 2 типа и атеросклерозом при анализе цитокинового статуса выявлено 

увеличение в сыворотке IL-6, IL-8, TNF-α, IL-10, увеличение концентрации в плазмефиб-

риногена. Установлено, что у больных сахарным диабетом 2 типа в сочетании с атероскле-

розом концентрация фибриногена в крови нарастает по мере увеличения концентрации IL-

6 и TNF-α. Выявлена прямая связь между концентрациейпровоспалительных цитокинов, 

фибриногенав крови и лабораторно-инструментальными признаками атеросклероза:ТКИМ 

ЛОБА, ТКИМ ГБАср, ТКИМ ППББА, концентрация в крови ХС ЛПНП нарастают по мере 

повышения концентрации фибриногена в крови, ТКИМ ГБАср – по мере повышения 

концентрацииIL-8, ТКИМ ЛПкА – по мере повышения концентрации TNF-α, концентра-

ция в крови ТГ  – по мере повышения концентрацииIL-6. 

Таблица 1. Показатели атеросклеротического поражения артерий нижних конечно-

стей у пациентов с СД 2 типа и атеросклерозом (Ме (Q1;Q3)) 

Показатели Группа 1 Группа 2 Значение р 

1 2 3 4 

ТКИМ ЛОБА, мм 0,70 (0,65-0,75) 1,30 (0,60;2,40) <0,001 

ТКИМ ПОБА, мм 0,70 (0,60-0,70) 1,40 (0,90;2,40) <0,001 

ТКИМср ОБА, мм 0,70 (0,63-0,73) 1,35 (0,75;2,30) <0,001 

Стеноз ЛОБА, % 0,00 (0,00-0,00) 9,86 (0,00;39,0) <0,001 

Стеноз ПОБА, % 0,00 (0,00-0,00) 10,64 (0,00;35,0) <0,001 

ТКИМ ЛПБА, мм 0,70 (0,65-0,75) 0,98 (0,70;1,50) <0,001 

ТКИМ ППБА, мм 0,70 (0,60-0,70) 1,04 (0,80;1,20) <0,001 

ТКИМср ПБА, мм, 0,70 (0,63-0,73) 1,01 (0,80;1,30) <0,001 

Стеноз ЛПБА, % 0,00 (0,00-0,00) 7,89 (0,00;35,0) <0,001 

Стеноз ППБА, % 0,00 (0,00-0,00) 6,79 (0,00;40,0) <0,001 

ТКИМ ЛГБА, мм 0,70 (0,65-0,75) 1,03 (0,70;2,10) <0,001 

ТКИМ ПГБА, мм 0,70 (0,65-0,75) 1,03 (0,70;2,10) <0,001 

ТКИМср ГБА, мм 0,70 (0,65-0,75) 1,03 (0,80;1,55) <0,001 

Стеноз ЛГБА, % 0,00 (0,00-0,00) 4,46 (0,00;70,0) <0,001 

Стеноз ПГБА, % 0,00 (0,00-0,00) 3,79 (0,00;70,0) <0,001 

ТКИМ ЛПкА, мм 0,70 (0,65-0,75) 1,31 (0,60;2,20) <0,001 

ТКИМ ППкА, мм 0,70 (0,65-0,75) 1,16 (0,70;1,70) <0,001 

ТКИМсрПкА, мм 0,70 (0,65-0,75) 1,24 (0,70;1,85) <0,001 

Стеноз ЛПкА, % 0,00 (0,00-0,00) 13,5 (0,00;60,0) <0,001 

Стеноз ППкА, % 0,00 (0,00-0,00) 16,1 (0,00;75,0) <0,001 

Стеноз ЛЗББА, % 0,00 (0,00-0,00) 16,3 (0,00;70,0) <0,001 

Стеноз ПЗББА, % 0,00 (0,00-0,00) 12,1 (0,00;70,0) <0,001 
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Окончание таблицы 1 

1 2 3 4 

Стеноз ЛПББА, % 0,00 (0,00-0,00) 11,4 (0,00;70,0) <0,001 

Стеноз ППББА, % 0,00 (0,00-0,00) 15,1 (0,00;70,0) <0,001 

Примечание. ЛОБА – левая общая бедренная артерия; ПОБА – правая общая бедренная артерия; 

ТКИМср – среднее значение толщины комплекса интима-медии; ЛПБА – левая поверхностная 

бедренная артерия; ППБА – правая поверхностная бедренная артерия; ЛГБА – левая глубокая бед-

ренная артерия; ПГБА – правая глубокая бедренная артерия; ЛПкА – левая подколенная артерия; 

ППкА – правая подколенная артерия; ЛЗББА – левая задняя большеберцовая артерия; ПЗББА – 

правая задняя большеберцовая артерия; ЛПББА – левая передняя большеберцовая артерия; ППББА 

– правая передняя большеберцовая артерия 

 

Таблица 2.Концентрация цитокинов в сыворотке у больных с СД 2 типа  

и атеросклерозом (Ме (Q1;Q3)) 

Показатели Группа 1 Группа 2 Значение р 

IL-1β, пг/мл 1,26 (1,03;2,01) 1,32 (0,92;1,78) 0,792 

IL-6, пг/мл 1,95 (1,72;2,18) 2,87 (1,89;4,82) 0,006 

IL-8, пг/мл 6,83 (5,27;8,42) 12,04 (7,55;21,64) 0,004 

IL-10, пг/мл 1,03 (0,97;1,52) 1,93 (1,52;3,10) 0,001 

TNF-α, пг/мл 0,19 (0,07;0,34) 0,52 (0,32;0,62) <0,001 

 

 

 

Таблица 3. Корреляционная матрица между концентрацией цитокинов в сыворотке и кон-

центрацией фибриногена в плазме у больных с СД 2 типа и атеросклерозом 

Показатели Фибриноген, г/л 

IL-1β, пг/мл r=0,02, р=0,919 

IL-6, пг/мл r=0,56, р<0,05 

IL-8, пг/мл r=0,33, р=0,168 

IL-10, пг/мл r=0,06, р=0,829 

TNF-α, пг/мл r=0,48, р<0,05 
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Таблица 4. Корреляционная матрица между концентрацией цитокинов в сыворотке, концентрацией фибриногена в плазме  

и показателями липидного обмена, атеросклеротического поражения артерий нижних конечностей по данным дуплексного сканирования 

 

Показатели ТКИМ ЛОБА, 

мм 

ТКИМ 

ГБАср, мм 

ТКИМ 

ЛПкА, мм 

ТКИМ 

ППББА, мм 

ОХС, ммоль/л ХС ЛПНП, 

ммоль/л 

ХС ЛПВП, 

ммоль/л 

ТГ, ммоль/л 

IL-1β, пг/мл r=0,12 r=0,04 r=0,12  r=0,14 r=0,14 r=0,21 r=0,07 r=0,18 

IL-6, пг/мл r=0,18 r=0,18 r=0,31 r=0,08 r=0,07 r=0,10 r=0,12 r=0,46 

IL-8, пг/мл r=0,11 r=0,48 r=0,09 r=0,09 r=0,13 r=0,07 r=0,06 r=0,06 

IL-10, пг/мл r=0,12 r=0,32 r=0,37 r=0,11 r=0,23 r=0,09 r=0,01 r=0,10 

TNF-α, пг/мл r=0,18 r=0,15 r=0,56 r=0,26 r=0,06 r=0,14 r=0,11 r=0,12 

Фибриноген, г/л r=0,54 r=0,47 r=0,09 r=0,57 r=0,14 r=0,81 r=0,02 r=0,18 
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РЕЗЮМЕ 

Введение. Важным фактором риска преждевременных родов при ИЦН являются 

цервиковагинальные инфекции. С одной стороны, нарушение барьерной функции шейки 

матки при ее несостоятельности способствует восходящему инфицированию фетальных 

тканей условно-патогенной микрофлорой влагалища. С другой – развитие цервикальной 

недостаточности может быть обусловлено уже имеющимся инфекционным процессом со 

«вторичным» преждевременным укорочением шейки матки, во многом определяемым им-

мунореактивностью материнского организма. 

Цель исследования. Выявить изменения в состоянии факторов врожденного имму-

нитета в цервикальной слизи при ИЦН, ассоциированной с цервиковагинальными инфек-

циями. 

Материалы и методы. Проспективное когортное исследование включило 78 бере-

менных женщин в сроках гестации 14-28 недель, взятых методом сплошной выборки. Всем 

пациенткам проведено дополнительное обследование: трансвагинальная ультразвуковая 

цервикометрия, микроскопическое, молекулярно-биологическое и иммунологическое ис-

следование материала из влагалища и цервикального канала. В зависимости от получен-

ных результатов обследования, пациентки были разделены на 3 группы: 1 группу (основ-

ную) составили 30 беременных с ИЦН и цервиковагинальными инфекциями, 2 группу 

(сравнения)  28 женщин с ИЦН и нормоценозом влагалища, 3 группу (контроля)  20 жен-

щин с нормальной беременностью. 
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Результаты. У беременных с ИЦН, ассоциированной с цервиковагинальными ин-

фекциями, наблюдаются следующие изменения факторов противоинфекционной защиты в 

цервикальной слизи: увеличивается число лейкоцитов, повышается их лизосомальная ак-

тивность, снижается индуцибельность нейтрофилов на дополнительную стимуляцию и 

функциональный резерв. Уровень MIP1β в цервикальной слизи у беременных 1 группы 

показал трехкратное увеличение по сравнению с другими группами. MMP8 в цервикаль-

ной слизи у женщин с ИЦН повышается независимо от наличия или отсутствия цервикова-

гинальных инфекций. У пациенток основной группы достоверно повышается концентра-

ция HMGB1 в цервикальной слизи по сравнению с группой контроля. 

Заключение. Уровень матриксной металлпротеиназы-8 в цервикальной слизи у 

беременных женщин с ИЦН достоверно выше при наличии цервиковагинальных ин-

фекций, таким образом, процесс преждевременного ремоделирования шейки матки мо-

жет быть патогенетически ассоциирован с инфекционными процессами нижнего отдела 

генитального тракта. 

Ключевые слова: истмико-цервикальная недостаточность, цервиковагинальные 

инфекции, врожденный иммунитет, матриксная металлопротеиназа 

 

SUMMARY 

Introduction. An important risk factor for preterm birth in PPI is cervicovaginal 

infections. On the one hand, the impaired barrier function of the cervix in its failure contributes to 

the ascending infection of fetal tissues with a conditionally pathogenic vaginal microflora. On the 

other hand, the development of cervical insufficiency may be due to an already existing 

infectious process with a "secondary" premature shortening of the cervix, largely determined by 

the immunoreactivity of the maternal body. 

Aim. To identify changes in the state of innate immunity factors in cervical mucus in 

cervicovaginal infections associated with cervicovaginal infections. 

Materials and methods. A prospective cohort study included 78 pregnant women in the 

gestation dates of 14-28 weeks, taken by a continuous sampling method. All patients underwent 

additional examination: transvaginal ultrasound cervicometry, microscopic, molecular biological 

and immunological examination of the material from the vagina and cervical canal. Depending on 

the received results of inspection, patients were divided into 3 groups: 1 group (main) 30 

pregnant women with ICN and tservikovaginalny infections made, the 2nd group (comparisons) 

to 28 women with ICN and normotsenozy vaginas, the 3rd group (control) to 20 women with 

normal pregnancy. 

Results. In pregnant women with cervicovaginal infections, the following changes in anti-

infectious protection factors in cervical mucus are observed: the number of white blood cells 

increases, their lysosomal activity increases, neutrophil inducibility for additional stimulation and 

functional reserve decreases. Cervical mucus MIP1β levels in group 1 pregnant women showed a 

threefold increase compared to other groups. MMP8 in cervical mucus in women with PPI 

increases regardless of the presence or absence of cervicovaginal infections. In patients of the 

main group, the concentration of HMGB1 in cervical mucus is significantly increased compared 

to the control group. 

Conclusion. The level of matrix metalloproteinase-8 in cervical mucus in pregnant women 

with PPI is significantly higher in the presence of cervicovaginal infections, so the process of 
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premature cervical remodeling can be pathogenetically associated with inferior genital tract 

infectious processes. 

Keywords: isthmicocervical insufficiency, cervicovaginal infections, innate immunity, 

matrix metalloproteinase. 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Каждый четвертый случай преждевременных родов связан с истмико-цервикальной 

недостаточностью [0, 1]. Частота истмико-цервикальной недостаточности (ИЦН) в общей 

популяции невелика и составляет не более 3%, однако, среди женщин с привычной поте-

рей беременности, частота этой патологии возрастает до 25% [0]. Несмотря на доступность 

методов диагностики данного осложнения беременности и современные методы лечения, 

преждевременные роды при ИЦН происходят в 44-57% [0,2,3, 5]. Важным фактором риска 

преждевременных родов при ИЦН являются цервиковагинальные инфекции [5]. С одной 

стороны, нарушение барьерной функции шейки матки при ее несостоятельности способст-

вует восходящему инфицированию фетальных тканей условно-патогенной микрофлорой 

влагалища. С другой – развитие цервикальной недостаточности может быть обусловлено 

уже имеющимся инфекционным процессом со «вторичным» преждевременным укороче-

нием шейки матки, обусловленным, как способностью некоторых микроорганизмов выра-

батывать металлопротеиназы, которые разрушают компоненты межклеточного матрикса, 

составляющие основу структуры шейки матки и плодных оболочек, так и активацией про-

дукции провоспалительных цитокинов и повышением уровня простагландинов, что при-

водит к повышению сократительной активности миометрия и дальнейшему укорочению 

шейки матки [4, 8]. 

Противоинфекционную защиту на уровне шейки матки обеспечивает цервикальная 

слизь, которая вырабатывается эндоцервикальными секреторными клетками и представля-

ет собой плотную вязкоупругую массу, заполняющую канал шейки матки во время бере-

менности. Гликопротеины обеспечивают структурную основу слизистой пробки и помо-

гают связыванию цитокинов и более крупных белков. Противомикробный эффект церви-

кальной слизи осуществляется за счет наличия в его составе лизоцима, лактоферрина, 

кальпротектина, ингибитора секреторной лейкопротеазы-1 и других антимикробных пеп-

тидов. Некоторые протеины цервикальной слизи способны усиливать опосредованное 

комплементом уничтожение инфекционных агентов и активацию нейтрофилов [9]. Из-

вестно, что иммунореактивность организма генетически детерминирована и часто имеет 

индивидуальные особенности. Так, например, при ИЦН имеют место полиморфизмы генов 

иммунорегуляторных белков, что может быть связано с предрасположенностью к ано-

мальному воспалительному ответу на микробную колонизацию шейки матки и амниотиче-

ских оболочек [1, 10]. 

Цель. Выявить изменения в состоянии факторов врожденного иммунитета в церви-

кальной слизи при ИЦН, ассоциированной с цервиковагинальными инфекциями. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Проспективное когортное исследование включило 78 беременных женщин в сроках 

гестации 14-28 недель, взятых методом сплошной выборки. Критериями исключения из 

исследования были: конизация шейки матки в анамнезе, многоплодная беременность, ин-

дуцированная беременность, генетическая патология или пороки развития у плода, инфек-
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ционные (ВИЧ-инфекция, сифилис, туберкулез, острые респираторные инфекции на мо-

мент обследования) и аутоиммунные заболевания, соматическая патология в стадии де-

компенсации). 

Все беременные, вошедшие в исследование, состояли на диспансерном учете в жен-

ской консультации и были обследованы согласно приказу №572н в полном объеме. Транс-

вагинальная ультразвуковая цервикометрия проводилась пациенткам в рамках скрининга 

или подозрения на ИЦН при наличии жалоб или других клинических симптомов. Сразу 

после цервикометрии у беременных произведен забор материала из влагалища и церви-

кального канала для микроскопического, молекулярно-биологического и иммунологиче-

ского исследований. В зависимости от полученных результатов обследования, пациентки 

были разделены на 3 группы. Первую группу (основную) составили 30 беременных с ИЦН 

и цервиковагинальными инфекциями, вторую группу (сравнения)  28 женщин с ИЦН и 

нормоценозом влагалища, третью группу (контроля)  20 женщин с нормальной беременно-

стью (одноплодная беременность плодом без генетической патологии или пороков разви-

тия, длящаяся 37-41
6
 недель, протекающая без акушерских и перинатальных осложнений) 

и отсутствием цервиковагинальной инфекции. 

Статистическая обработка проводилась с помощью статистического пакета SPSS 

25.0. Данные в тексте и таблицах представлены в виде средней, среднеквадратичной 

ошибки, медианы, 25 и 75 квартилей. Оценка различий между группами обследуемых про-

водилась при помощи непараметрических критериев Манна-Уитни и χ2 Пирсона. Стати-

стически значимыми считались результаты при значении р <0,05. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ 

Важная роль в формировании иммунной защиты организма принадлежит нейтро-

фильным гранулоцитам. Мигрируя в очаг инфекционного воспаления нейтрофилы под 

действием хемотаксических стимулов секретируют цитокины и противомикробные пепти-

ды, подключая механизмы внутри- и внеклеточного уничтожения микроорганизмов, а 

также, взаимодействуют с макрофагами, потенцируя с помощью цитокинов их фагоцитар-

ную, антиген-представляющую и иммунорегуляторную функции. В рамках исследования 

были определены и проанализированы показатели функциональной активности и жизне-

способности нейтрофилов цервикальной слизи обследованных беременных (таблица 1). 

Установлено, что у пациенток основной группы в цервикальной слизи возрастало общее 

количество лейкоцитов и повышалась их лизосомальная активность по сравнению с груп-

пой контроля. Однако, у женщин с ИЦН и наличием генитальной инфекции, в сравнении с 

контрольной группой, была ниже НСТ индуцированная активность, наблюдалось умень-

шение количества мертвых клеток и апоптоз. 

Сравнительный анализ факторов локального иммунитета у беременных с ИЦН, в 

зависимости от наличия инфекционной патологии влагалища и шейки матки, показал так-

же относительно высокий уровень лейкоцитов цервикальной слизи в 1 группе, при этом 

регистрировалось снижение интенсивности фагоцитоза, НСТ спонтанной и индуцирован-

ной активности, а также количества мертвых нейтрофилов. 

У беременных с ИЦН и нормоценозом влагалища, по сравнению с контрольной 

группой, возрастали спонтанная и индуцированная НСТ активность, общее количество 

живых клеток и апоптоз. 
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Еще одним важным механизмом врожденного иммунитета, используемым нейтро-

филами в ответ на инфекцию, являются нейтрофильные внеклеточные ловушки [11]. Ос-

нову нейтрофильных внеклеточных ловушек (НВЛ) составляют переплетающиеся нити 

ДНК, на поверхности которых располагаются гранулы бактерицидных ферментов и пепти-

дов лизосом, таких как эластаза, катепсин G, миелопероксидаза, BPI, лактоферрин, MMP9, 

гистоны, пентаксин-3. Обнаружено достоверное повышение числа НВЛ у беременных с 

ИЦН 1 и 2 групп по сравнению с контрольной группой. Генитальная инфекция при ИЦН 

также индуцирует усиление нетоза, однако, достоверных отличий между основной груп-

пой и группой сравнения по данному показателю получено не было. 

К показателям активности клеточного иммунитета относятся MIP-1α и MIP-1β, ко-

торые продуцируются макрофагами в ответ на бактериальный эндотоксин. Данные цито-

кины активируют гранулоциты (нейтрофилы, эозинофилы и базофилы) и индуцируют син-

тез и высвобождение других провоспалительных цитокинов, таких как интерлейкин-1  

(IL-1), IL-6 и TNF-альфа, из фибробластов и макрофагов. Существуют исследования, пока-

завшие связь преждевременных родов при ИЦН с высокой концентрацией MIP1α и MIP1β 

в околоплодных водах [12, 13]. Макрофагальные белки воспаления MIP1α и MIP1β при-

надлежат к семейству цистеин-цистеин хемокинов и являются не только хемоаттрактанта-

ми, но коактиваторами макрофагов, действуя согласованно с ИФНγ как цитокины типа 1. 

MIP1α стимулирует сильный антиген-специфический ответ, в то время как MIP1β усили-

вает антительный ответ. Установлено, что уровень MIP1β в цервикальной слизи у бере-

менных 1 группы (22,96±3,1) в 3 раза выше, по сравнению с другими группами. При ИЦН 

без генитальной инфекции повышения данного цитокина не обнаружено (таблица 2). 

Также были исследованы изменения концентрации матричной металлопротеиназы-

8 в цервикальной слизи беременных (таблица 2). Матричные металлопротеиназы (ММР) 

представляют собой протеолитические ферменты, способные разрушать компоненты вне-

клеточного матрикса, активировать цитокины и антимикробные пептиды [14]. Известно, 

что концентрация MMP в околоплодных водах и цервикальной слизи увеличивается неза-

долго до начала и во время своевременных родов, это свидетельствует о взаимосвязи MMP 

с процессом ремоделирования шейки матки [15]. Результаты исследования показали по-

вышение уровня MMP8 в цервикальной слизи при ИЦН, как ассоциированной с гениталь-

ной инфекцией, так и без нее, по сравнению с группой контроля.Средняя концентрация 

MMP8 у женщин с ИЦН и цервиковагинальными инфекциями также была достоверно вы-

ше, чем в группе пациенток с ИЦН и нормоценозом влагалища, это связано с тем, что 

MMP8 продуцируется нейтрофильными лейкоцитами, в отличие от нелейкоцитарной 

MMP2, а значительное ее повышение свидетельствует об эндоцервикальном воспалитель-

ном процессе и высоком риске интраамниального воспаления. 

Учитывая, что выработку ММР могут стимулировать некоторые алармины, было 

проведено исследование концентрации HMGB1 в цервикальной слизи (таблица 2). HMGB1 

является мобильным ядерным белком, который влияет на транскрипцию, а внеклеточно 

работает как сигнал повреждения ткани. HMGB1 либо активно секретируется воспали-

тельными клетками под воздействием инфекционных агентов, либо пассивно высвобожда-

ется в виде растворимой молекулы из некротических клеток, инициируя воспалительный 

ответ и/или восстановление [17]. Установлено, что уровень HMGB1 достоверно выше при 

ИЦН, ассоциированной с ЦВИ, по сравнению с группой контроля, составляя в среднем 

25,06±5,21 нг/мл. У женщин с ИЦН без генитальной инфекции концентрация данного 
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алармина также возрастала (8,93±1,42), однако, достоверных отличий с контрольной груп-

пой получено не было. 

 

ОБСУЖДЕНИЕ 

У беременных с ИЦН, ассоциированной с цервиковагинальными инфекциями, на-

блюдаются следующие изменения факторов противоинфекционной защиты в цервикаль-

ной слизи: увеличивается число лейкоцитов, повышается их лизосомальная активность, 

снижается индуцибельность нейтрофилов на дополнительную стимуляцию и функцио-

нальный резерв. Повышение спонтанной и индуцированной активности нейтрофилов, об-

щего количества живых клеток при ИЦН у женщин с нормоценозом влагалища по сравне-

нию с показателями у пациенток с неосложненной беременностью, может свидетельство-

вать о повышенной готовности организма сопротивляться инфекции, в условиях наруше-

ния барьерной функции шейки матки и постоянным контактом с влагалищной флорой. 

Более высокая концентрация MIP1β в цервикальной слизи у женщин основной 

группы, подтверждает наличие инфекционного воспаления в цервикальном канале. Зару-

бежные коллеги в своих исследованиях также указывают на наличие прямой корреляции 

концентрации MIP1β с выраженностью эндоцервикального и интраамниального воспали-

тельного процесса, а уровень MIP1β >1320 пг/мл в околоплодных водах рекомендуют в 

качестве прогностического в отношении спонтанных преждевременных родов [12, 19]. 

Повышение уровня MMP8 в цервикальном секрете у пациенток с ИЦН, независимо 

от наличия генитальной инфекции, играет важную роль в формировании данного ослож-

нения беременности, однако, полученные данные о более высокой концентрации ММР8 в 

присутствии цервиковагинальных инфекций указывают на патогенетическую связь инфек-

ционных процессов нижнего отдела генитального тракта с преждевременным ремоделиро-

ванием шейки матки. В исследованиях иностранных авторов определение уровня MMP8 

рекомендовано в качестве прогностического критерия риска преждевременных родов, так 

в амниотической жидкости рекомендуемое пороговое значение концентрации данного 

маркера – 23 нг/мл, а уровень MMP8 >188,3 нг/мл свидетельствует о наличии гистологиче-

ского хориоамнионита [19, 20]. Таким образом, полученные нами значения средней кон-

центрации MMP8 в цервикальной слизи у беременных с ИЦН как в 1 группе (42,14±0,67 

нг/мл), так и во 2 группе (26,67±1,33 нг/мл) можно трактовать как признаки высокого рис-

ка преждевременных родов. 

Повышение уровня HMGB1 в шеечной слизи может быть связано с разрушением 

коллагеновых волокон в процессе ремоделирования структуры шейки матки. В условиях 

наличия генитальной инфекции, воспаление выступает как дополнительный фактор, сти-

мулирующий выработку этого алармина, что объясняет более высокую концентрацию 

HMGB1 в цервикальной слизи у пациенток с ИЦН, ассоциированной с цервиковагиналь-

ными инфекциями. По данным R. Romero atal. концентрация HMGB1 выше 8,55 нг/мл в 

амниотической жидкости имеет высокую прогностическую ценность в отношении риска 

наступления преждевременных родов [21]. Таким образом, можно предположить, что уро-

вень HMGB1 в цервикальной слизи также может иметь корреляцию с риском преждевре-

менных родов и сигнализировать о его повышении при ИЦН, ассоциированной с цервико-

вагинальными инфекциями. 

Выводы.Уровень матриксной металлпротеиназы-8 в цервикальной слизи у бере-

менных женщин с ИЦН достоверно выше при наличии цервиковагинальных инфекций, 
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таким образом, процесс преждевременного ремоделирования шейки матки может быть па-

тогенетически ассоциирован с инфекционными процессами нижнего отдела генитального 

тракта. Концентрация HMGB1 в цервикальной слизи возрастает только при ИЦН, ассо-

циированной с цервиковагинальными инфекциями, что может свидетельствовать о более 

высоком риске преждевременных родов у пациенток данной категории. 
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Таблица 1. Показатели функциональной активности и жизнеспособности нейтрофи-

ловцервикальной слизи 

Показатель 

1 группа 

основная 

(n=30) 

2 группа 

сравнения 

(n=28) 

3 группа 

контроль 

(n=20) 

p, Mann-

Whitney 

Лейкоциты, 10
9
/л 

Me 

(lq…uq) 

31,62 

(26,05...41,65) 

9,18 

(3,49…15,14) 

8,85 

(5,54...12,4) 

p1-2<0,001 

p1-3<0,001 

p2-3=0,826 M±m 36,32±3,43 9,89±1,2 9,58±1,4 

Лизосомальная 

активность, у.е. 

Me 

(lq…uq) 

102 

(52...210,25) 

81,5 

(27,5…153,5) 
42 (10,25...136) 

p1-2=0,237 

p1-3=0,016 

p2-3=0,132 M±m 123,73±17,13 90,82±12,26 66,6±15,01 

Активность фаго-

цитоза, % 

Me 

(lq…uq) 

40 

(35,75...53) 

50 

(38,75…59,75) 

46 

(35...70,5) 

p1-2=0,121 

p1-3=0,331 

p2-3=0,917 M±m 44,13±3,22 50,11±2,99 50,65±4,45 

Интенсивность 

фагоцитоза, у.е. 

Me 

(lq…uq) 

0,69 

(0,49...1,15) 

1,17 

(0,59…1,76) 

0,82 

(0,54...1,95) 

p1-2=0,022 

p1-3=0,219 

p2-3=0,572 M±m 0,88±0,12 1,27±0,14 1,18±0,19 

НСТ спонтанная 

активность, % 

Me 

(lq…uq) 
26 (8,75...41,25) 49,5 (24…76,75) 

17 

(8...28,75) 

p1-2=0,009 

p1-3=0,145 

p2-3<0,001 M±m 31,4±4,87 50,32±4,83 19±2,58 

НСТ спонтанная 

активность (ин-

декс), у.е. 

Me 

(lq…uq) 

0,32 

(0,11...0,49) 

0,93 

(0,59…1,22) 
0,09 (0,4...0,79) 

p1-2<0,001 

p1-3=0,184 

p2-3<0,001 M±m 0,38±0,06 0,91±0,08 0,34±0,1 

НСТ индуциро-

ванная активность, 

% 

Me 

(lq…uq) 

24,5 

(10...45) 
59,5 (40,75…81) 44 (23,75...55,5) 

p1-2<0,001 

p1-3=0,045 

p2-3=0,007 M±m 32,8±5,29 60,43±4,2 41,95±3,91 

НСТ индуциро-

ванная активность 

(индекс), у.е. 

Me 

(lq…uq) 
0,29 (0,1...0,55) 0,8 (0,39…1,17) 

0,22 

(0,04...0,42) 

p1-2<0,001 

p1-3=0,194 

p2-3<0,001 M±m 0,39±0,06 0,81±0,08 0,25±0,05 

Живые клетки, % 

Me 

(lq…uq) 
35 (13,5...62,05) 39,5 (32…48,75) 

23,5 

(18,25...27,75) 

p1-2=0,652 

p1-3=0,251 

p2-3=0,001 M±m 37,62±5,06 38,7±3,79 23,03±1,54 

Мертвые клетки, 

% 

Me 

(lq…uq) 
11,9 (6...28,25) 

26,5 

(12,5…37,5) 
30 (24...33,75) 

p1-2=0,036 

p1-3=0,002 

p2-3=0,414 M±m 16,82±2,69 26,05±3,21 28,28±1,78 

НВЛ, % 

Me 

(lq…uq) 
12 (4,75...29,25) 

7,5 

(5…17) 
4,5 (2,25...8,75) 

p1-2=0,300 

p1-3=0,010 

p2-3=0,028 M±m 16,57±2,59 11,5±1,84 6,2±1,16 

Апоптоз, % 

Me 

(lq…uq) 
26 (18...38,75) 

17 

(10…34) 

43,5 

(34,75...47,75) 

p1-2=0,087 

p1-3=0,001 

p2-3<0,001 M±m 29,0±2,64 23,75±3,02 42,5±1,99 
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Таблица 2. Уровень MMP8, MIP1β и HMGB1в цервикальной слизи 

Показатель 

1 группа 

основная 

(n=30) 

2 группа 

сравнения 

(n=28) 

3 группа 

контроль 

(n=20) 

p, Mann-

Whitney 

MMP8, нг/мл 

Me 

(lq…uq) 

41,21 

(39,67...45,54) 

26,65 

(22,07…31,62) 

13,09 

(0,64...15,9) 

p1-2<0,001 

p1-3<0,001 

p2-3<0,001 M±m 42,14±0,67 26,67±1,33 9,87±1,65 

MIP1β, пг/мл 

Me 

(lq…uq) 

18,06 

(10,9...29,94) 

4,58 

(2,66…14,54) 

6,42 

(4,05...7,73) 

p1-2<0,001 

p1-3<0,001 

p2-3=0,933 M±m 22,96±3,1 9,16±1,6 5,83±0,51 

HMGB1, нг/мл 

Me 

(lq…uq) 

7,09 

(3,55...53,53) 

8,81 

(2,47…11,39) 

4,82 

(3,12...6,12) 

p1-2=0,197 

p1-3=0,028 

p2-3=0,122 M±m 25,06±5,21 8,93±1,42 4,62±0,44 
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РЕЗЮМЕ 

Факторы врожденного иммунитета могут выступать в роли свидетелей, участников 

и регуляторов процесса репарации костной ткани после механического повреждения 

длинных трубчатых костей, что имеет значение в уточнении патогенеза изменений гомео-

стаза, поиска диагностических маркеров и разработки терапевтических подходов. Цель ра-

боты – исследовать взаимосвязь функциональной активности нейтрофилов и моноцитов 

крови, концентрации некоторых цитокинов в сыворотке и показателей репарации костной 

ткани в динамике после изолированного перелома бедренной кости. 

Материалы и методы. В исследование включены 35 мужчин с переломом диафиза 

бедренной кости (AO/ASIF 32А, 32В). Контрольную группу составили 10 здоровых муж-

чин. В динамике на 7-е, 30-е, 90-е сутки определяли С-концевыетелопептиды коллагена I 

типа (bCTx) в крови, С-концевой пропептидпроколлагена I типа (PICP), на 5-е, 7-е, 18-е 

сутки – функциональную активность моноцитов, нейтрофилов, выделенных из крови, кон-

центрацию в сыворотке IL-4 и IL-6. 

Результаты. Выявлено повышение концентрации в сыворотке маркеров резорбции и 

репарации костной ткани на 7, 30 и 90 сутки, повышение функциональной активности моно-

цитов крови (адгезивной, пролиферативной способности, генерации активных форм кислоро-
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да) на 18 сутки, повышение функциональной активности нейтрофилов крови (поглотительной 

способности, генерации активных форм кислорода) на 5 и 7 сутки, повышение концентрации 

в сыворотке IL-4 и IL-6 на 5, 7, 18 сутки наблюдения. Установлено, что концентрации в сыво-

ротке маркеров резорбции и репарации костной ткани на 7 сутки после изолированного пере-

лома бедренной кости нарастает по мере активации функциональной активности моноцитов и 

нейтрофилов крови, повышение концентрации в сыворотке IL-4 и IL-6. 

Ключевые слова: нейтрофилы, моноциты, IL-4, IL-6, репарация костной ткани, 

изолированный перелом бедренной кости 

 

SUMMARY  

Factors of innate immunity can act as witnesses, participants and regulators of the bone 

tissue repair process after long tubular bones mechanical damage, which is important in clarifying 

the pathogenesis of homeostasis changes, searching for diagnostic markers and developing 

therapeutic approaches. 

The aim of the work is to investigate the relationship between the neutrophils and blood 

monocytes functional activity, the certain cytokines concentration in serum, and bone repair 

indicators in dynamics after an isolated femoral fracture. 

Materials and methods. The study included 35 men with a fracture of the femoral shaft 

(AO / ASIF 32A, 32B). The control group consisted of 10 healthy men. C-terminal telopeptides 

of type I collagen (bCTx, Beta-Crosslaps) in the blood, procollagen type I carboxy-terminal 

propeptide (PICP) were determined on the 7th, 30th, and 90th day. Functional activity of 

monocytes, neutrophils isolated from blood, serum concentrations of IL-4 and IL-6 were 

determined on the 5th, 7th, and 18th day. 

Results.There was the serum concentration increase of bone resorption and repair markers 

on days 7, 30 and 90, the blood monocytes functional activity (adhesive, proliferative capacity, 

generation of reactive oxygen species) increase on day 18, the blood neutrophils functional 

activity (absorption capacity, generation of reactive oxygen species) increase on days 5 and 7, the 

IL-4 and IL-6 serum concentration increase on days 5, 7, 18 of observation.It was found that the 

serum concentrations of bone resorption and repair markers on day 7 after an isolated femoral 

fracture increased with the blood monocytes and neutrophils functional activation, and increased 

IL-4 and IL-6 serum concentrations. 

Key words: neutrophils, monocytes, IL-4, IL-6, bone tissue repair, isolated femoral 

fracture 

 

Ежегодно в мире фиксируется более 1,3 млн смертей от последствий дорожно-

транспортных травм. В структуре переломов длинных трубчатых костей на долю бедрен-

ной кости приходится до 25%случаев, в том числе с повреждениями средней трети диафи-

за – до 60%,ежегодный риск таких переломов составляет от 1 до 3 млн человек в год [1]. В 

то же время, недостаточное понимание функциональной интеграции ключевых гомеоста-

тических систем организма в ответ на травматическое повреждение тканей при переломах 

длинных трубчатых костей, включая факторы врожденного и адаптивного иммунитета, 

реакцию нейро-эндокринного комплекса является основным препятствием для создания 

инновационных методов лечения. Важнейшую позицию в системных реакциях организма 

на обширное повреждение тканей занимают факторы иммунной системы.   
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Изменения реакций врожденного иммунитета могут привести к эскалации альтера-

тивных механизмов на ранних и отсроченных этапах травматического повреждения, способ-

ствовать возникновению инфекционных осложнений, сепсиса, синдрома полиорганной дис-

функции за счет продукции нейтрофилами и моноцитами/макрофагами матриксных метал-

лопротеиназ, протеаз, активных форм кислорода, лактата и др. факторов [2,3]. Ряд клеточ-

ных продуктов, синтезируемых после активации TLR, NLR, RAGE и др. паттерн-

распознающих рецепторов, рассматривают в качестве диагностических маркеров изменений 

иммунного статуса, контроля течения посттравматического периода, эффективности прово-

димой терапии, прогноза инфекционных осложнений, интенсивности репаративных процес-

сов. Кроме того, они являются потенциальными терапевтическими мишенями модуляции 

посттравматических расстройств гомеостаза [4,5]. Результаты ряда исследований свидетель-

ствуют об изменении функциональной активности фагоцитов периферической крови на 

протяжении всего посттравматического периода, связанной с необходимостью реализации 

резорбтивно-репаративных процессов и необходимой сменой этапов воспалительного про-

цесса. Цель работы – исследовать взаимосвязь функциональной активности нейтрофилов и 

моноцитов крови, концентрации некоторых цитокинов в сыворотке и показателей репарации 

костной ткани в динамике после изолированного перелома бедренной кости. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

В исследовании приняли участие 35 пациентов мужского пола с изолированным пере-

ломом бедренной кости (ИПБК), средний возраст 45,5±3,4 года, находящихся на лечении в 

отделении травматологии и ортопедии №2 ГБУЗ «Челябинская областная клиническая боль-

ница» на основании добровольного информированного согласия (группа 2). Протокол иссле-

дования одобрен этическим комитетом ФГБОУ ВО ЮУГМУ Минздрава России (протокол 

№3 от 15.03.2019г). Контрольную группу составили условно здоровые мужчины, средний 

возраст 47,5±4,2 года (группа 1, n=10). Верификацию диагноза перелома бедренной кости 

проводили в соответствии с МКБ-10 (S72.3 Перелом тела (диафиза) бедренной кости) и уни-

версальной классификацией переломов AO/ASIF [6]. Всем пациентам основной группы на 7 

сутки проводилась закрытая репозиция отломков, с последующим блокируемым интрамедул-

лярным остеосинтезом. При проведении операции использовались стандартные хирургиче-

ские доступы. Дальнейшее послеоперационное лечение осуществлялось в соответствии со 

стандартами оказания медицинской помощи при переломах длинных костей конечностей и 

национальным руководством по травматологии и ортопедии [7]. У всех пациентов на 5 сутки 

после травмы до начала хирургического лечения, на 7, 18, 30 и 90 сутки после травмы и опе-

ративного вмешательства брали кровь для проведения необходимых исследований. Кровь 

стабилизировали гепарином из расчета 10 ЕД/мл. Для оценки процессов резорбции в крови 

определяли С-концевыетелопептиды коллагена I типа (bCTx, Beta-Crosslaps, пг/мл) с помо-

щью тест-системы для проведения ИФА («БелкиАнтитела», Россия). Показателем процессов 

репарации служил уровень С-концевогопропептидапроколлагена I типа (PICP, нг/мл) («Бел-

киАнтитела», Россия). Результаты определяли на планшетном фотометре MultiskanMultisoft 

(Labsystems, Финляндия). 

Фракции нейтрофилов и мононуклеаровиз периферической крови выделяли с помо-

щью двойного градиента плотности фиколла-верографина (1,077 и 1,092 г/мл) при центрифу-

гировании (400g 45 минут). Адгезивные свойства мононуклеаров оценивали спектрофотомет-

рическим методом.  Клеточный монослой окрашивали краской по Романовскому-Гимзе. Ре-



42 
 

зультат учитывали на спектрофотометре MultiscanPlus (Финляндия). Выражали в единицах 

оптической плотности (е.о.п). Пролиферативную активность мононуклеаров с флуориметри-

ческой оценкой результатов проводили, используя ламинарный бокс. К суспензии клеток до-

бавляли 10% витальный краситель AlamarBlue
®
 (Invitrogen, USA).  Флюоресценцию измеряли 

на флуориметреVersaFluor (Bio-Rad) и выражали в относительных единицах флюоресценции 

(ОЕФ, RelativeFluorescentunits, RFU). Определение спонтанного и индуцированного МТТ-

теста проводили спектрофотометрическим методом, основанном на восстановлении бесцвет-

ной соли тетразолиямитохондриальными и цитоплазматическимидегидрогеназами живых ме-

таболически активных клеток с образованием голубых кристаллов формазана, количество ко-

торого измеряется спектрофотометрически [8]. Результаты учитывали на спектрофотометре 

MultiscanPlus при длине волны 560 нм.  

Поглотительную способность нейтрофилов исследовали с использованием частиц 

монодисперсного (диаметр 1,7 мкм) полистирольного латекса, учитывая активность, ин-

тенсивность фагоцитоза и фагоцитарное число. Кислородзависимый метаболизм нейтро-

филов исследовали, учитывая интенсивность восстановления НСТ в его нерастворимую 

форму диформазан, оценивали активность и интенсивность спонтанного и индуцирован-

ного НСТ-теста.  На иммуноферментном анализаторе «Personal LAB» (Италия) с помощью 

тест-систем фирмы «ЗАО «Вектор-Бест» г. Новосибирск определяли концентрацию в сы-

воротке IL-4 и IL-6 (пг/мл). Статистическую обработку результатов проводили с использо-

ванием программы  IBM SPSS Statistics v. 19.  Характеристика выборок представлена в 

формате «Me (Q25; Q75)», где Мe – медиана, Q25, Q75 – значение нижнего и верхнего 

квартиля соответственно. Проверку статистических гипотез в группах проводили с ис-

пользованием непараметрических критериев (Краскела-Уоллиса, Манна-Уитни, Вальда-

Вольфовитца, Колмогорова-Смирнова). Для выявления связи между изучаемыми парамет-

рами использовали коэффициент корреляции Спирмена (R). Различия между группами 

считали значимыми при р<0,05. 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

Динамика изменений концентрации маркеров костного метаболизма представлена в 

таблице1. Выявленоналичие высокого уровня метаболизма костной ткани у пациентов по-

сле ИПБК на 7-е, 30-е, 90-е сутки. Концентрация в сывороткемаркеров резорбции (на 7-е, 

30-е, 90-е сутки), так и репарациина (30-е, 90-е сутки) оказалась значимо выше в сравнении 

со здоровыми мужчинами того же возраста, что свидетельствует о напряженности метабо-

лических процессов в динамике наблюдения. 

Далее нами проведена комплексная оценка функциональной активности моноцитов 

и нейтрофилов крови – активных участников воспалительного процесса (таблицы2 и 3). 

Как видно из таблицы 2, на 5-е и 7-е сутки нами не отмечено значимых различий в сравне-

нии с контрольной группой показателей функциональной активности моноцитов. Макси-

мально высокие значения адгезивной, пролиферативной, МТТ-редуцирующей активно-

стимоноцитов зафиксированы на 18 сутки от момента травмы, что, вероятно, связано с не-

обходимостью обеспечения высокого репаративного и пролиферативного потенциала ко-

стной ткани, в том числе и секреторными продуктами клеток врожденного иммунитета. 

Учитывая важную роль нейтрофилов на этапах травматического процесса, нами 

изучена функциональная активность нейтрофилов в динамике травмы у пациентов с 

ИПБК. Результаты представлены в таблице 3.Нами зафиксировано значимое повышение 
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активности, интенсивности фагоцитоза, фагоцитарного числа на 5 и 7 сутки после травмы 

и восстановление данных показателей на 18 сутки после травмы. Изучение НСТ-

редуцирующей способности нейтрофилов крови показало повышение активности и интен-

сивности спонтанного и индуцированного НСТ-теста на 5 и 7 сутки после травмы. Как и 

показатели поглотительной способности нейтрофилов, кислород-зависимый метаболизм 

нейтрофилов крови восстанавливался к 18 суткам наблюдения. 

Концентрация в сывороткепровоспалительного цитокина IL-6 после ИПБК при по-

ступлении (5 сутки после травмы), на 7 сутки (после оперативного вмешательства), на18 

сутки наблюдения (после курса стандартной терапии) была значимо выше,чем в контроль-

ной группе (таблица 4). Концентрация в сыворотке противовоспалительного цитокина IL-4 

после травматического повреждения бедренной кости также оказалась значимо выше, чем 

вконтрольной группе на 5, 7, 18 сутки после травмы. Однако динамика прироста уровня 

IL-4 была более плавной и достигла максимальных значений на 18 сутки, что отражает по-

степенную смену цитокинового профиля крови на противовоспалительный.   

 

ОБСУЖДЕНИЕ  

Зона перелома длинных трубчатых костей подвергается ремоделированию: резорб-

ции локальных участков при одновременном заполнении дефектов новообразованной ко-

стной тканью. Одним из показателей активности процессов резорбции костной ткани слу-

жат С-концевыетелопептиды коллагена I типа (bCTx), представляющие продукт деграда-

ции спирального белка коллагена, из которого на 90% состоит матрикс кости. В то же вре-

мя, на роль маркера интенсивности процессов репарации костной ткани в динамике пере-

лома может претендовать С-терминальный пропептидпроколлагена I типа (PICP), содер-

жащий терминальные фрагменты, которые отщепляются протеиназами с последующим 

образованием коллагена и его объединением с костным матриксом;терминальные фраг-

менты поступают непосредственно в межклеточную жидкость и далее в системный крово-

ток, что делает возможным оценивать процессы репарации по уровню PICP в плазме, т.к. 

содержание PINP в плазме крови прямо пропорционально количеству вновь синтезирован-

ного и встроенного в костную ткань коллагена.Ряд исследований подтверждает достиже-

ние максимума резорбции костной ткани после перелома на4-6неделе, а пика активности 

остеогенеза через 2-3 месяца от травмы [9]. 

Известно, что первичный ответ на механическое повреждение тканей и их инфици-

рование осуществляется резидентными макрофагами в первые минуты после трав-

мы.Позднее, отвечая на межклеточные сигналы по хемотаксическому градиенту, повреж-

денные ткани инфильтрируют нейтрофилы и моноциты периферической крови.  Адгезив-

ная активность моноцитов в динамике травмы может быть обусловлена высоким уровнем 

экспрессии мембранных интегринов и способностью моноцитов распознавать специфиче-

ские хемоаттрактанты собственными рецепторами – серпентинами. 

Локальные иммунные реакции  после перелома бедра включают накопление в об-

ласти повреждения не только нейтрофилов, но и резидентных макрофагов – остеокластов, 

поляризованных сначала в М1провоспалительный фенотип, экспрессирующихiNOS, CCR7, 

HLA-DR, затем в М2 фенотип с экспрессией CD206, CD163, CCL1, CCL18, FIZZ1, регули-

рующие не только миграцию в очаг лимфоцитов, но и обеспечивающих  корректную смену  

спектра интермедиатов, в зависимости от необходимости смены воспалительной фазы на 

репаративную [10]. 
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Воспалительный процесс в зоне травматического повреждения костной и мягких 

тканей сопровождается активацией нейтрофилов комплексом внутриклеточных посттрав-

матических событий, которые описывают как «генетический шторм», опосредованный 

взаимодействием с паттерн-распознающими рецепторами: TLRs, NLRs, RAGE, пуринер-

гическими и др. [11]. Про- и противовоспалительные эффекты нейтрофилов включают хе-

мотаксис, секрецию цитокинов (IL-6,IL-8,IL-1ra, IL-10), генерацию активных форм кисло-

рода, фагоцитоз, образование нейтрофильных ловушек и др.[12]. Инфильтрация нейтро-

филами и макрофагами зоны повреждения в ответ на хемокины, например, IL-8 и CCL2, а 

также активация резидентных макрофагов в пери- и эндосте обеспечивает удаление по-

гибших клеток и костных фрагментов и активацию фибробластов, остеопрогениторныхк-

леток секреторными продуктами – IL-1, IL-6, TNF-α, CCL2 и др. [12]. 

Активность фагоцитоза нейтрофилов показывает относительное количество ней-

трофилов, участвующих в фагоцитозе, ееповышение на 5 и 7 сутки наблюдается в услови-

ях массивного повреждения тканей и является следствием активации фагоцитов в очаге 

повреждения. Ключевым моментом для запуска интернализации чужеродных частиц фа-

гоцитом является распознавание поверхностных детерминант [13]. Показатели интенсив-

ности фагоцитоза и фагоцитарного числа повышены на 5 и 7 сутки после травмы, что обу-

словлено явлениями адекватной активации нейтрофилов в условиях травмы с наличием 

сохраненного функционального резерва, что можнорассматривать как отражениенепосред-

ственно поглотительной способности, так и степень выраженности изменений в тканях в 

зоне повреждения. 

Способность к продукции активных форм кислорода, выявляемая с помощью НСТ-

теста, является одним из универсальных свойств врожденного иммунитета. Высокая сте-

пень спонтанной НСТ активности отражает напряженность эффекторныхкислородзависи-

мых механизмов врожденного иммунитета и характеризует способность нейтрофилов к 

завершенному фагоцитозу. Ключевым событием образования активных форм кислорода 

является сборка ферментативного комплекса НАДФН-оксидазы [13]. Известно, что функ-

циональные свойства нейтрофилов раскрываются после их стимуляции. Латексная стиму-

ляция нейтрофилов invitro сопровождается кластеризацией и сближением внутриклеточ-

ных доменов, отвечающих за формирование и передачу сигнала внутрь клетки при уча-

стии тирозиновыхкиназ,ГТФ-киназ и фосфотидилинозитол-3-киназы. При активации ней-

трофила внутриклеточная концентрация ионизированного кальция возрастает, что вызыва-

ет активацию кальций-зависимых фосфолипаз, протеинкиназы С, что приводит к серийно-

му запуску экспрессии генов сигнальных и эффекторных молекул [13]. Зафиксированное 

повышение активности и интенсивности индуцированного НСТ-теста нейтрофилов на 5 и 

7 сутки после травмы в сравнении с показателями контрольной группы может отражать 

наличие достаточного функционального резерва нейтрофилов.  В целом, нами отмечено, 

что к 18 суткам наблюдения произошла нормализация функциональной активности ней-

трофилов, свидетельствующая о завершении воспалительного процесса в зоне травматиче-

ского повреждения. 

Смена цитокинового репертуара в динамике травмы позволяет модулировать ак-

тивность и направленность метаболических паттернов костной ткани. Так, провоспали-

тельные цитокины (IL-1, IL-6, TNF-α) обладают проостеокластогенной активностью, ока-

зывают прямой стимулирующий эффект на процессы резорбции костной ткани и опосре-

дованный через индукцию RANKL, направляющего терминальную дифференцировку пре-
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курсоров остеокластов и стимулирующего резорбтивную активность зрелых остеокластов. 

Показано, что IL-6 способен регулировать дифференцировку остеокластическихпрекурсо-

ров в зрелые остеокласты [14]. Известно, что IL-4 индуцирует хемотаксис остеобластов, 

способен напрямую стимулировать пролиферацию последних на уровне костного мозга, 

предположительно, через стимуляцию мезенхимальныхстромальных клеток к дифферен-

цировке в остеобластическом направлении, опосредованном индукцией BMP-2 [15].  

Результаты корреляционного анализа между показателями врожденного иммуните-

та и концентрацией в крови костных маркеров на 7 сутки после травмы даны в таблице 5. 

При анализе корреляционной матрицы установлены между концентрацией в сыворотке 

маркера резорбции костной ткани (bCTx) прямые средней силы связи с пролиферативной, 

спонтанной и индуцированной МТТ-активностью моноцитов крови, активностью фагоци-

тоза, активностью и интенсивностью спонтанного НСТ-теста нейтрофилов крови, концен-

трацией в сыворотке IL-4, прямая сильная связь с концентрацией в сыворотке IL-6. Выяв-

лены прямые средней силы связимежду концентрацией в сыворотке маркера пролифера-

ции костной ткани (PICP) и активностью фагоцитоза, интенсивностью спонтанного и ин-

дуцированного НСТ-теста нейтрофилов крови,концентрацией в сыворотке IL-4, IL-6. Ас-

социация между показателями резорбтивно-репаративных процессов в костной ткани и 

показателями врожденного иммунитета с учетом данных литературы указывает на участие 

моноцитов, нейтрофилов, их секреторных продуктов, в том числе IL-4, IL-6, в репарации 

костной ткани после изолированного перелома бедренной кости. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

В динамике после изолированного перелома бедренной кости выявлено повышение 

концентрации в сыворотке маркеров резорбции и репарации костной ткани на 7, 30 и 90 

сутки, повышение функциональной активности моноцитов крови (адгезивной, пролифера-

тивной способности, генерации активных форм кислорода) на 18 сутки, повышение функ-

циональной активности нейтрофилов крови (поглотительной способности, генерации ак-

тивных форм кислорода) на 5 и 7 сутки, повышение концентрации в сыворотке IL-4 и IL-

6на 5, 7, 18 сутки наблюдения. Установлено, что концентрации в сыворотке маркеров ре-

зорбции и репарации костной ткани на 7 сутки после изолированного перелома бедренной 

кости нарастает по мереактивации функциональной активности моноцитов и нейтрофилов 

крови, повышение концентрации в сыворотке IL-4 и IL-6. Полученные результаты допол-

няют имеющиеся представления о патогенезе изменений гомеостаза после изолированного 

перелома бедренной кости, в частности, роли факторов врожденного иммунитета в про-

цессах ремоделирования костной ткани, что может являться предпосылкой для проведения 

дальнейших исследований по изучению регуляции репарации костной ткани после меха-

нического повреждения, выявления диагностических маркеров нарушений гомеостаза ко-

стной ткани и разработкипатогенетически обоснованных методов их коррекции. 
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Таблица 1. Концентрация в сыворотке маркеров костного метаболизма после  

изолированного перелома бедренной кости (Ме (Q25;Q75)) 

Показатели Группа 1(n=10) 
Группа 2(n=35) 

7 сутки 30 сутки 90 сутки 

bCTx, пг/мл 355,6  

(324,5; 378,6) 

1572,3  

(1452,3 ; 1638,4) * 

1894,6  

(1745,3; 2098,2) * 

851,3  

(745,9 ; 870,2) 

* 

PICP, нг/мл 41,4  

(38,6 ; 43,6) 

45,9  

(42,1; 47,6) 

183,2  

(174,6 ; 195,6)* 

351,2  

(312,3 ; 369,4)* 

Примечание * - значимые (р<0,05) различия с группой контроля. 

 

Таблица 2. Показатели функциональной активности моноцитов крови после  

изолированного перелома бедренной кости (Ме (Q25;Q75) 

Показатели Группа 1 (n=10) Группа 2 (n=35) 

5 сутки 7 сутки 18 сутки 

Адгезивная ак-

тивность, е.о.п. 

0,33 

(0,33 ; 0,34) 

0,35 

(0,32 ; 0,39) 

0,33 

(0,29 ; 0,32) 

0,38 

(0,35 ; 0,43) * 

Пролиферативная 

активность, RFU 

9142,2 

(9358,0;10365,1) 

11811,2 

(11235,0;12365,4) 

11721,5 

(10698;12547,0) 

13417,1 

(12547,0;14325,0)* 

Спонтанная 

МТТ-активность, 

у.е. 

0,10  

(0,02;10,1) 

0,13 

(0,08;0,18) 

0,19 (0,098; 

0,28) 

0,21  

(0,15;0,25)* 

Индуцированная 

МТТ- актив-

ность, у.е. 

0,36  

(0,35; 0,41) 

0,34 

(0,28; 0,42) 

0,28  

(0,27; 0,30) 

0,42  

(0,36; 0,47)* 

Примечание. RFU – единицы флуоресценции; е.о.п. – единицы оптической плотности; * – 

значимые (р<0,05) различия с группой контроля 

 

Таблица 3.Показатели функциональной активности нейтрофилов крови после и 

золированного перелома бедренной кости (Ме (Q25;Q75) 

Показатели Группа 1 (n=10) Группа 2 (n=35) 

5 сутки 7 сутки 18 сутки 

1 2 3  4 

АФ, % 40,1 

(39,0;40,0) 

58,0 

(47,0;60,0)* 

57,0 

(45,6;62,0)* 

43,6 

(41,0;48,0) 

ИФ, у.е. 1,45 

(1,33;1,58) 

1,67 

(1,59;1,7)* 

1,64 

(1,58;1,69)* 

1,49  

(1,4;1,6) 

ФЧ, у.е. 3,62 

(3,4;3,7) 

3,86 

(3,6;3,9) * 

4,27 

(3,8;4,6) * 

3,5 

(3,38;3,68) 

НСТ-тест сп., акт-

ть, % 

17,8 

(17,0;18,0) 

21,3 

(21,0;24,0)* 

22,7 

(20,0;29,3)* 

18,0  

(15,0;19,2) 
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Окончание таблицы 3 

1 2 3 4  

НСТ-тест сп., инт-

ть, у.е. 

0,21 

(0,21; 0,22) 

0,32 

(0,24;0,35)* 

0,34 

(0,21; 0,22)* 

0,20 

(0,18; 0,21) 

НСТ-тест инд., акт-

ть, % 

41,01 

(40,8;43,0) 

62,5 

(50,0; 64,0) 

* 

61,0 

(50,7; 62,3) 

* 

46,2 

(42,0; 49,3) 

НСТ-тест инд., 

инт-ть, у.е. 

0,57 

(0,54; 0,59) 

0,62 

(0,56; 0,64)* 

0,65 

(0,64; 0,68)* 

0,60 

(0,54; 0,63) 

Примечание. АФ – активность фагоцитоза, ИФ – интенсивность фагоцитоза, ФЧ – фагоци-

тарное число; * – значимые (р<0,05) различия с группой контроля. 

 

Таблица 4.Концентрация цитокинов в сыворотке после изолированного перелома 

бедренной кости (Ме (Q25;Q75) 

Показа-

тели 

Группа 1(n=10) Группа 2(n=35) 

5 сутки 7 сутки 18 сутки 

IL-6, пг/мл 1,85  

(0,69;1,98) 

156,3  

(123,5;178,4)* 

154,8  

(135,6;182,2)* 

149  

(128,7; 154,9)* 

IL-4, пг/мл 2,23  

(0,06;3,1) 

5,8  

(3,6;6,9)* 

9,3  

(9,1;10,6)* 

58,9  

(42,5; 62,9)* 

Примечание. * – значимые (р<0,05) различия с группой контроля 

 

Таблица 5. Корреляционные связи между показателями врожденного иммунитета  

и показателями метаболизма костной ткани на 7 сутки после изолированного перелома 

бедренной кости 

Показатели bCTx, пг/мл PICP, нг/мл 

Адгезивная активность моноцитов, RFU 0,24 0,27 

Пролиферативная акт-ть моноцитов, RFU R=0,54 R=0,31 

Спонт. МТТ-активность моноцитов, у.е. R=0,47 R=0,35 

Индуциров. МТТ- акт-ть моноцитов, у.е. R=0,41 R=0,35 

АФ, % R=0,69 R=0,49 

ИФ, у.е. R=0,11 R=0,32 

НСТ-тест сп., акт-ть, % R=0,42 R=0,37 

НСТ-тест сп., инт-ть, у.е. R=0,54 R=0,42 

НСТ-тест инд., акт-ть, % R=0,40 R=0,34 

НСТ-тест инд., инт-ть, у.е. R=0,36 R=0,42 

IL-6, пг/мл R=0,82 R=0,58 

IL-4, пг/мл R=0,55 R=0,63 

Примечание. Приведены значения коэффициента корреляции Спирмена (R). Полужирным 

шрифтом выделены статистически значимые (р<0,05) связи. 
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РЕЗЮМЕ 

Актуальность изучения клинических проявлений и особенностей течения папилло-

мавирусной инфекции высокого онкогенного риска у мужчин объясняется тем фактом, что 

мужчины, имеющие, как правило, торпидное течение заболевания, могут стать причиной 

реинфекции заболевания у женщин и сами бывают подвержены развитию рака половых 

органов. 

К исследованию были привлечены 38 супружеских пар, инфицированных вирусом 

папиллом человека высокого онкогенного риска. Описаны клинические проявления и осо-

бенности течения у женщин и мужчин. При клиническом осмотре использованы кольпо-

скопия у женщин и пенископия у мужчин. 

Установлено, что как у женщин, так и у мужчин заболевание чаще протекает в суб-

клинической форме. При использовании инструментального метода (кольпоскопии и пе-

нископии) у этих больных возможно выявление манифестных форм, требующих активной 

терапии для предотвращения развития рака шейки матки или аногенитальной зоны.  

Предлагается шире использовать инструментальные метода осмотра пациентов, 

инфицированных папилломавирусной инфекцией, с использованием кольпоскопии и пе-

нископии. 

Ключевые слова: папилломавирусная инфекция высокого онкогенного риска, 

мужчины, женщины, пенископия. 

 

SUMMARY 

The relevance of studying the clinical manifestations and peculiarities of the course of 

papillomavirus infection of high oncogenic risk in men is explained by the fact that men having a 
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torpid disease state (most commonly) may cause reinfection of women and their vulnerability to 

genital cancer formation.  

The study involves 38 married couples infected with human papillomavirus of high 

oncogenic risk. Clinical manifestations and course features in women and men are described. 

Clinical examination is conducted using colposcopy in women and peniscopy in men. 

It is deemed that the disease both in women and men more often follows the subclinical 

case. Using instrumental methods (colposcopy and peniscopy) in these patients, manifest forms 

that require active therapy to prevent the development of cervical or anogenital cancer may be 

detected.  

The use of instrumental methods of examination of patients infected with human 

papillomavirus infection, using colposcopy and peniscopy, is suggested. 

Keywords: papillomavirus infection of high oncogenic risk, men, women, peniscopy. 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность рассмотрения вопросов профилактики онкологических заболеваний у 

населения России, как и всего земного шара, мы думаем, ни у кого не вызывает сомнений. 

Среди них одно из первых мест занимает тема рака шейки матки (РШМ). По мнению  

В.П. Казаченко, В.Н. Прилепской, (2000), Л.В. Терской с соавторами (1998),РШМ нахо-

дится на втором месте среди злокачественных новообразований женских репродуктивных 

органов и четвертом – в структуре онкологической заболеваемости женского населения, 

составляя около 12% злокачественных опухолей у женщин и 60-80% всех форм рака гени-

талий [1, 2]. По этой причине вопросам рака шейки матки посвящено множество диссерта-

ционных исследований и научных статей. Более того, принимаются и активные практиче-

ские действия. Так, 24.11.2006 Федеральной службой по надзору в сфере здравоохранения 

и социального развития Российской Федерации зарегистрирована и разрешена к примене-

нию в России вакцина Гардасил (GARDASIL) компании  Merck Sharp & Dohme Idea Inc. – 

квадривалентная рекомбинантная вакцина против вирусов папиллом человека ВПЧ 6, 11, 

16, и 18 типов. Вакцина может предотвращать развитие остроконечных кондилом (ВПЧ 6 

и 11) и рака шейки матки (ВПЧ16 и 18) и первоначальные надежды на еѐ использование, 

как бы решали проблему развития РШМ. Однако с увеличением количества исследований, 

посвященных РШМ и онкогенным типам ПВИ, оказалось, что данные типы ВПЧ являются 

не единственными источниками РШМ, не менее часто встречаются генотипы 56, 59, 35 и 

другие [3,4,5]. 

Другими авторами для ранней диагностики РШМ и частично его профилактики 

предлагается проведение скрининга [6].Данный скрининг учитывает такие факторы риска 

как курение, алкоголь и ожирение, безусловно, имеющие определенное значение, но не 

учитывает тот факт, что ПВИ является инфекцией, передаваемой половым путем, и для 

развития РШМ, возможно, гораздо важнее оценить число половых партнеров, чем момент 

ожирения. 

В последнее время в доступной литературе действительно появляется ряд работ ги-

некологов, посвященных путям инфицирования женщин ВПЧ, являющимся основной при-

чиной РШМ. К сожалению, это, в основном, зарубежные авторы [7,8,9] и только немногие 

ведущие отечественные гинекологи [10,11], реже дерматовенерологи [12,13]. При этом, 

признавая, что ПВИ – суть инфекция, передаваемая половым путем, изучению состояния 

этой проблемы у мужчин внимания вообще не уделяют. Тщетными оказались и наши по-
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пытки привлечь внимание к данной проблеме своими публикациями [14, 15, 16]. По этой 

причине данной работой мы хотели бы вызвать дискуссию и активизировать обсуждение 

насущной проблемы обследования на наличие ВПЧ мужчин – половых партнеров женщин, 

инфицированных данным вирусом. Это обследование, с одной стороны, может стать про-

филактикой рака гениталий у этих мужчин, и, с другой стороны, предотвратит реинфек-

цию у выявленных и уже пролеченных женщин. 

Хотим напомнить, что у мужчин в общей популяции ВПЧ высокого онкогенного 

риска обнаруживаются примерно в 5-8% случаев, но увеличивается до 50-90% в том слу-

чае, если они являются половыми партнерами женщин с заболеваниями нижних отделов 

полового тракта, ассоциированных с ПВИ. Вероятность передачи онкогенных типов ВПЧ 

половым путем варьирует от 5 до 100%, составляя в среднем 40%.  У мужчин инфекция, 

обусловленная ВПЧ, протекает преимущественно в субклинической форме, что приводит к 

потенциально большому числу бессимптомных носителей, которые служат резервуаром и 

переносчиком вируса и обнаружение ВПЧ онкогенных типов становится проблемой не 

только инфицированных пациентов, но начинает представлять угрозу и для их сексуаль-

ных партнеров. Однако присутствие ВПЧ на коже и слизистых оболочках гениталий и для 

мужчин не является безразличным. Если обследование провести не только визуально, а с 

использованием пенископии и гистопатологического анализа оказывается, что в биоптатах 

у 55-92% мужчин в зависимости от места получения материала обнаруживаются явления 

неоплазии [17]. 

Целью работы явилось сравнительное изучение клинических проявлений у женщин 

и мужчин, инфицированных ВПЧ высокого онкогенного риска. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Клинические наблюдения женщин и мужчин проводились на клинических базах 

кафедры дерматовенерологии ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный медицин-

ский университет» Минздрава России, лабораторные исследования осуществлялись в На-

учно-исследовательском институте иммунологии ФГБОУ ВО «ЮУГМУ» МЗ РФ. Для 

изучения были выбраны 38 семейных пар, в которых оба супруга инфицированы ВПЧ вы-

сокого онкогенного риска и продолжали постоянные половые контакты не менее 2-х лет, 

что обеспечивало высокий процент взаимного инфицирования. 

Для оценки статуса и течения инфекционного процесса для всех больных была раз-

работана стандартизованная карта наблюдения, в которой регистрировались данные анам-

неза, медико-социальная характеристика пациентов, сведения о перенесенных заболевани-

ях, наличие гинекологической (для женщин), урологической (для женщин и мужчин) и со-

матической патологии, заболевание и лечение ИППП. 

У всех женщин осматривали кожные покровы аногенитальной области для уста-

новления наличия остроконечных кондилом и проводили общеклиническое гинекологиче-

ское обследование, включающее осмотр наружных половых органов, влагалища и шейки 

матки с помощью зеркал, влагалищное бимануальное исследование половых органов. 

Производились простая и расширенная кольпоскопия, УЗИ органов малого таза.  Материал 

для бактериоскопического, бактериологического, цитологического и молекулярно-

биологического исследований получали в зависимости от типа возбудителя из заднего 

свода, с влагалищной части шейки матки или из цервикального канала и обрабатывали со-

гласно методам диагностики. 
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Мужчинам кроме клинического макроскопического осмотра аногенитальной облас-

ти, кожи тела, головки полового члена и губок уретрыдля выявления субклинических 

форм заболевания кожу головки и венечной борозды обследовали с помощью пенископии. 

Уретру осматривали при уретроскопии, предстательную железу исследовали мануально и 

с помощью  УЗИ. При необходимости производили УЗИ органов малого таза. Материал 

для лабораторного исследования получали из уретры обычными методами в зависимости 

от типа возбудителя, с кожи головки и венечной борозды для исследования на ВПЧ – с по-

мощью цитощетки «Medicare», кроме того, ВПЧ определяли в эякуляте. 

Статистическую обработку полученных результатов производили на ПК с помо-

щью операционной системы Windows ХР пакета статистических программ «Statistica for 

Windows 6.0». 

 

РЕЗУЛЬТАТЫ И ОБСУЖДЕНИЕ 

На момент осмотра клинически манифестная форма ПВИ выявлялась у 4 женщин 

(10,53%) и не была определена ни у одного мужчины. Субклиническая форма инфекции у 

женщин и мужчин обнаруживалась с частотами, достоверно друг от друга не отличающи-

мися, и составила 34,21% и 31,58% соответственно (рис.1 и 2). Латентная форма ПВИ 

встречалась одинаково часто как среди женщин (55,26%), так и среди мужчин (68,42%) и 

превалировала среди клинических проявлений заболевания.  

Клинические проявления инфекции, вызванной высоко онкогенными типами ВПЧ, 

у 38 женщин определяли при гинекологическом обследовании, включающем осмотр на-

ружных половых органов, влагалища и шейки матки при помощи зеркал. С диагностиче-

ской целью для обнаружения незначительных образований и субклинической формы ПВИ 

у женщин осуществлялась простая и расширенная кольпоскопия. Клинические проявления 

ПВИ были обнаружены у 4 (10,5%) женщин. У 1 из 4 пациенток при осмотре в зеркалах 

обнаружены явления эндоцервицита в виде гиперемии в зоне трансформации и на 0,2-0,5 

см за ее пределами и участок очаговой гиперплазии эпителия в виде белесоватой бляшки – 

лейкоплакии, размерами 2,5-8,5 см, не снимаемой тампоном. При кольпоскопии отмеча-

лось йоднегативное окрашивание данной области. Вокруг зияющего цервикального канала 

на фоне гиперемии его слизистой оболочки у второй пациентки визуализировалась зона 

незавершенной трансформации – эктопия цилиндрического эпителия на 12 и 6 часах, так-

же с отрицательной пробой Шиллера при кольпоскопии. У третьей и четвертой женщин 

клинически определялись бархатистые ярко-красные эрозии, резко выделявшиеся на блед-

но-фиолетовом матовом фоне поверхности здоровой части шейки матки, незначительно 

кровоточащие, размерами от 0,8 до 3,0 см у одной и от 3,0 до 6,5 см у другой пациентки, 

приобретающие беловатый цвет после пробы с 3% уксусной кислотой и дающие отрица-

тельный результат при пробе Шиллера. При субклинической форме ПВИ у 5 из 13 женщин 

было установлено наличие участков лейкоплакии 0,3-0,8 см в диаметре, располагающихся 

эксцентрически. 

Кроме того, у 4 (30,77%) пациенток определялись зоны трансформации вокруг на-

ружного зева с мелкими участками эктопий цилиндрического эпителия и устьями откры-

тых желез. 

У мужчин в результате первичного визуального осмотра обнаженной головки, кожи 

тела полового члена, крайней плоти и наружного отверстия уретрыкаких-либо клиниче-

ских симптомов ПВИ обнаружено не было.При пальпации паховых лимфатических узлов 
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патологических изменений не регистрировалось. С целью объективной топической диаг-

ностики субклинического течения инфекции всем мужчинам из семейных пар проводилась 

пенископия. Первый осмотр кольпоскопом осуществлялся перед применением 5% раство-

ра уксусной кислоты. При этом специфических для ПВИ образований выявлено не было. 

После нанесения 5% раствора уксусной кислоты в области головки полового члена у 8 из 

12 (66,6%) мужчин обнаруживались плоские участки тонкого ацетобелого эпителия с не-

ровными, нечеткими контурами. Во втором этапе обследования, спустя 2-3 минуты после 

первого приема, кожу головки и венечной борозды смазывали 2% раствором Люголя для 

оценки локализации и площади поражения. 

Ограниченные жемчужные папулы в области венечной борозды были определены у 

3 мужчин, и в 2 случаях – в области головки полового члена. Среди 12 обследуемых у  

2 мужчин отмечалось ограниченное атипичное расположение сосудов на неизмененных 

участках в области венечной борозды в виде хаотически расположенных анастомозирую-

щих сосудов неправильной формы. Кроме того, определялся атипичный характер васкуля-

ризации  в виде очаговой пунктации, красноватых точек на фоне желтоватого эпителия 

либо нежных мозаичных структур. Как правило, манифестная или субклиническая форма 

папилломавирусной инфекции обнаруживалась у одного из партнеров. Однако среди об-

следованных наблюдалась одна пара, в которой субклинические проявления ПВИ обнару-

живались у обоих супругов, причем, ранее ни один из них за медицинской помощью не 

обращался.  

Приводим описание данного случая 

Ф.А.С. 27-ти лет и Ф.А.Ю. 27 лет состоят в браке 4 года. На прием к дерматовене-

рологу обратились для профилактического обследования в связи с планируемой беремен-

ностью. Жалоб не предъявляли, супруг на прием к урологу и дерматовенерологу ранее не 

обращался, супруга профилактически посещала гинеколога 2 года назад, патологии не вы-

явлено. При обследовании у женщины обнаружены ВПЧ 18, 31 и 56 типов, вирусная на-

грузка – 5,11 Ig ВПЧ на 10
5
 клеток человека. У мужчины ВПЧ 56 типа, вирусная нагрузка – 

3,71 Ig ВПЧ на 10
5
 клеток человека. Других инфекций, передаваемых половым путем, и 

ВПЧ неонкогенных штаммов у супругов не обнаружено. 

Объективный осмотр женщины: при пальпации паховых лимфатических узлов 

каких-либо патологических изменений установлено не было. Наружные половые орга-

ны были развиты правильно и сформированы по женскому типу, бартолиновы железы 

не прощупывались, и стенка уретры в мягких тканях не определялась, в области пред-

дверия влагалища отмечалась умеренная гиперемия, выделения из вагины носили сли-

зистый характер. 

Результаты кольпоскопии: шейка матки конической формы, не деформирована, ви-

зуально не изменена, покрыта оригинальным многослойным плоским эпителием. После 

обработки 3% раствором уксусной кислоты патология не визуализируется. При обработке 

раствором Люголя выявлена йоднегативная зона неправильной формы, с четкими конту-

рами, неровным краем, величиной 8,0 на 3,0 и 5,0 см. Пунктации и мозаики нет (рис.3). 

Заключение: кольпоскопическая картина адекватная. Имеющиеся нормальные 

кольпоскопические объекты: многослойный плоский эпителий. Имеющиеся атипичные 

объекты: йоднегативная зона. Клинический диагноз: Папилломавирусная инфекция, суб-

клиническая форма. 
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Объективный осмотр мужчины: в ходе осмотра обнаженной головки, кожи тела по-

лового члена, крайней плоти и наружного отверстия уретры каких-либо клинических сим-

птомов ПВИ обнаружено не было, при пальпации паховых лимфатических узлов патоло-

гических изменений не регистрировалось.  

Результаты пенископии супруга: кожа головки полового члена визуально не из-

менена, покрыта оригинальным многослойным плоским эпителием. После обработки 

3% раствором уксусной кислоты визуализируются участки ацетобелого эпителия, тон-

кие, возвышающиеся над поверхностью многослойного плоского эпителия. Пунктация 

очаговая, мозаики нет. Заключение: пенископическая картина адекватная. Имеющиеся 

нормальные пенископические объекты: многослойный плоский эпителий. Имеющиеся 

атипичные пенископические объекты: ацетобелые участки. Клинический диагноз: ПВИ, 

субклиническая форма. 

Выводы: 

1. Папилломавирусная инфекция у женщин и мужчин из семейных пар имеет пре-

имущественно латентное и субклиническое течение. Латентная форма инфекции у женщин 

и мужчин превалирует и составляет – 55,3%, и 68,4% соответственно. Субклиническая 

форма папилломавирусной инфекции у женщин регистрируется в 44,7% случаев, а у муж-

чин – в 31,6%.  

2. Использование кольпоскопии у женщин и пенископии у мужчин позволяет вы-

явить манифестные форма ПВИ среди пациентов с субклиническим течением заболевания. 

3. Обследование половых партнеров у больных ПВИ высокого онкогенного риска 

может сократить процент реинфекции и тяжелых вариантов течения заболевания. 
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Рис. 3. Результат кольпоскопии. При обработке 2% раствором Люголя выявлена 

йоднегативная зона, неправильной формы, с четкими контурами, неровным краем, вели-

чиной 8,0 на 3,0 и 5,0 см. 

Рис. 1.Соотношение клинических 

форм ПВИ у женщин из семейных пар 
Рис. 2. Соотношение клинических 

форм ПВИ у мужчин из семейных пар 
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Рис. 4. Результат пенископии. После обработки 5% раствором уксусной кислоты 

визуализируются участки ацетобелого эпителия, тонкие, возвышающиеся над поверхно-

стью многослойного плоского эпителия. Пунктация очаговая, мозаики нет. 
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РЕЗЮМЕ 

Областные «Программы государственных гарантий бесплатного оказания гражда-

нам медицинской помощи» многих субъектов РФ не обеспечивают финансирование в пол-

ном объѐме. Счетная палата Российской Федерации (РФ) подтверждает, что программы 

более 50 регионов страны совокупно недофинансированы на 125 млрд. рублей. Один из 

путей снижения расходов государства на оказание медицинской помощи – это расширение 

участия частных клиник в реализации Программы с применением опыта партнѐрства госу-

дарства и частного бизнеса. В современных реалиях данное партнѐрство можно рассмат-

ривать как форму выстраивания взаимоотношений между бюджетными и частными меди-

цинскими организациями. Использование результативного опыта совместной работы – мо-

тивируется часто низкой экономической эффективностью государственной системы здра-

воохранения. Онкология, как одна из самых затратных медицинских специальностей, нуж-

дается как в оптимизации расходов, так и в поиске дополнительных источников финансо-

вого обеспечения требуемых объѐмов медицинской помощи и сотрудничество государст-

венных медицинских структур с частными весьма своевременно и органично.  Экономиче-

ские потери бюджета РФ от преждевременных смертей по причине злокачественных ново-

образований оцениваются в 8,1 млрд долларов в год, а к 2030 году по прогнозам составит 

9,5 млрд. Частные медицинские организации в ряде регионов вкладывают капитал в реали-

зацию проектов, обеспечивающих быструю окупаемость вложенных средств. Примером 

http://zdrav.expert/index.php/%D0%A0%D0%BE%D1%81%D1%81%D0%B8%D1%8F
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такого сотрудничества является онкологическая служба, где первичная специализирован-

ная медико-санитарная помощь в наибольшей степени нуждается в дополнительных инве-

стициях и развитии для обеспечения ранней диагностики. Период окупаемости инвестиций 

зависит от объема диагностических и лечебных мероприятий и тарифов, предусмотренных 

фондом ОМС.   

Ключевые слова: государственно-частное партнѐрство, медицинская, онкологиче-

ская помощь, здравоохранение 

Конфликт интересов отсутствует. 

 

SUMMARY 

Regional "Programs of state guarantees of provision of free medical care to citizens" of 

many regions of the Russian Federation are not fully-funded.  The Accounts Chamber of the 

Russian Federation (RF) confirms that the programs of more than 50 regions of the country are 

cumulatively underfunded by 125 billion rubles. One of the ways to lower government spending on 

the free medical care provision is to expand the participation of private hospitals in the 

implementation of the Program using the experience of public-private partnership. In modern 

realities, this partnership can be considered as a form of building up relationships between 

budgetary and private medical organizations.  Leveraging effective collaboration experience is 

often motivated by the low cost-effectiveness of the public health system.  Oncology, as one of the 

most costly medical specialties, needs both cost optimization and the search for additional sources 

of financial support for the required volumes of medical care and cooperation between state 

medical structures and private ones is very timely and organic.  The economic losses of the Russian 

budget from premature deaths due to malignant neoplasms are estimated at $ 8.1 billion per year, 

and by 2030, it is projected to amount of $ 9.5 billion. Private medical organizations in a number of 

regions are investing in projects that provide short-term investments. An example of such 

collaboration is the oncology service, where primary care is most in need of additional investment 

and development to ensure early diagnosis. The payback period of investments depends on the 

volume of diagnostic and treatment measures and tariffs provided by the CHI fund. 

Keywords: public-private partnership, medical care, oncological care, healthcare 

Областные «Программы государственных гарантий бесплатного оказания гражданам 

медицинской помощи» многих субъектов РФ не обеспечивают финансирование здравоохра-

нения в полном объѐме. Счетная палата Российской Федерации (РФ) подтверждает, что про-

граммы более 50 регионов страны совокупно недофинансированы на 125 млрд. рублей. 

Один из путей снижения расходов государства на оказание медицинской помощи – это рас-

ширение участия частных клиник в реализации Программы с применением опыта партнѐр-

ства государства и частного бизнеса. В большинстве регионов страны в основе плановых 

расчѐтов объема медицинской помощи находится не фактическая потребность в ней населе-

ния, а финансовые возможности области и имеющаяся сеть медицинских организаций [1].  

Одно из направлений снижения расходов государства на в оказание медицинской 

помощи – это формирование правовой и финансовой базы для существования государст-

венно-частного сотрудничества. 

В современных экономических реалиях это партнѐрство может помочь развитию 

инфраструктуры здравоохранения и реализации социально значимых проектов, то есть 

явиться наименее затратным механизмом реализации современной инновационной поли-

тики, по обеспечению качественной и доступной медицинской помощи. Необходимость 
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участия государственно-частного партнѐрства в выстраивании взаимоотношений между 

медицинскими организациями различных форм собственности,  использовании результа-

тивного опыта работы, ориентированного на экономическую эффективность [2]. 

К первым нормативным актам, отражающим государственно-частное сотрудниче-

ство в нашей стране относится закон г. Санкт-Петербурга от 25 декабря 2006г. № 627-100 

«Об участии Санкт-Петербурга в государственно-частных партнерствах». Документ опи-

рался на федеральные законы: «О концессионных соглашениях» от 21 июля 2005г. № 115, 

«О контрактной системе в сфере закупок товаров, работ, услуг для обеспечения государст-

венных и муниципальных нужд» № 44 от 5 апреля 2013г., «Об особых экономических зо-

нах в РФ» №116 от 22 июля 2005г.  

Несмотря на это, не хватало главного – федерального закона о государственно-

частном партнѐрстве в Российской Федерации. Его подготовка, начавшаяся в середине 

2000-х, привела к тому, что  законопроект «Об основах государственно-частного партнер-

ства в Российской Федерации» №238827-6  был принят Госдумой в первом чтении лишь 26 

апреля 2013 года. При этом в документе отсутствовала проработка всех необходимых ас-

пектов государственно-частного партнѐрства, в результате основная часть крупных проек-

тов осуществлялась в «ручном» режиме. Преграды, существовавшие на пути развития 

данной формы взаимодействия, были преодолены лишь в начале 2016 года, вступлением в 

силу Федерального закона №224 от 13 июля 2015 года «О государственно-частном парт-

нерстве, муниципально-частном партнерстве в Российской Федерации и внесении измене-

ний в отдельные законодательные акты Российской Федерации» [3]. 

Анализируя опыт других стран, исследование которого необходимо для успешного 

использования в здравоохранении России возможностей государственно-частного парт-

нѐрства, было установлено, что он  неоднороден. В ряде европейских стран – Великобри-

тания, Италия, Германия и Испания – практика взаимодействия государства и частного 

бизнеса в сфере здравоохранения достаточно развита, в других – находится еще в стадии 

становления [4]. 

В целом начало такой практике было положено в 2000-х, когда появились специа-

лизированные частные организации, занятые в проектах государственно-частного парт-

нѐрства и развитии рынка инфраструктурных инвестиций. Первопроходцем в этой области 

считается английская компания Partnerships UK, созданная в 2000 году и принадлежащая 

британскому казначейству (49,0%) и частным инвесторам (51,0%). Впоследствии подоб-

ные структуры возникли в ЮАР, Индии и других странах [5]. 

Закономерно, что лидером по объему государственно-частного партнѐрства в меди-

цине является Великобритания, в которой с 1992 по 2014 год реализовано 67,0% от всех 

проектов данного партнѐрства в Евросоюзе, а их суммарная стоимость достигает 53,0% 

всех проектов. При этом в здравоохранении Великобритании объем сделок государствен-

но-частного партнѐрства занимает пятую часть от общего объема сделок, а стоимость соз-

данных инвесторами объектов составляет свыше 30 млрд. фунтов стерлингов, обеспечивая 

тем самым экономию государственного бюджета на 17,0% [6]. 

Государственно-частное партнѐрство в Германии развивается путем продажи госу-

дарственных медицинских организаций частным лицам за небольшую плату с условием 

выполнения государственного заказа. За счет этого доля частных медицинских организа-

ций в системе здравоохранения за десять лет выросла в шесть раз и стала составлять пятую 

часть (22,0%). Шведский вариант развития государственно-частного партнѐрства отлича-
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ется тем, что представители частных инвесторов по договору управляют государственны-

ми больницами, службой скорой медицинской помощи и лабораториями, что почти на 

треть (30,0%) уменьшило продолжительность ожидания диагностики и лечения. В Австра-

лии с инвесторами, получившими в собственность порядка 50 госпиталей, заключаются 

соглашения по управлению данными медицинскими организациями, но только после вы-

полнения ремонтных, дизайнерских работ [7].  

По мнению экс-советника президента РФ по экономике С. Глазьева, «по-

настоящему партнерских отношений РФ пока нет… поэтому понятие государственно-

частного партнерства следует использовать реже …», правильнее следует говорить только 

о сотрудничестве [8].  

Как полагает  В.Л. Аджиенко с соавторами: «Государственно-частное партнѐрство  

в сфере здравоохранения – это взаимовыгодное сотрудничество органов государственной 

власти, местного самоуправления, частных и некоммерческих организаций, обеспечиваю-

щее эффективное решение задач публично-правовых направлений в сфере охраны здоро-

вья с помощью частных инвестиций в инфраструктуру здравоохранения, ее создание, ре-

конструкцию, управление и содержание, а также в организацию  предоставления услуг [9]. 

Или другими словами «государственно-частное партнѐрство   представляет собой сово-

купность форм долгосрочного взаимодействия государства и бизнеса для решения обще-

ственно значимых проблем на взаимовыгодных условиях». В медицине данное партнѐрст-

во является важным инструментом обеспечения социальной стабильности  и реформиро-

вания отрасли, ибо способствует росту уровня здоровья населения, достижению мировых 

стандартов качества медицинской помощи, оптимизации расходов государства и сокраще-

нию структурных диспропорций в отрасли [10].  

В приказе Министерства здравоохранения РФ №37 от 4 февраля 2015 г. «Об утвер-

ждении комплекса мер, направленных на развитие государственно-частного партнерства в 

здравоохранении, на 2015-2016 годы» сформулированы приоритетные направления разви-

тия государственно-частного партнѐрства. В приказе предлагается разработать методиче-

ские рекомендации по применению концессионных соглашений по управлению объектами 

инфраструктуры отрасли на федеральном и региональном уровнях; разработку предложе-

ний по формированию мер государственной поддержки инвестиционных проектов. В при-

казе сформулированы  принципы привлечения внебюджетных источников финансирова-

ния для развития инфраструктуры здравоохранения [11].  

Классификация форм государственно-частного партнѐрства в нашей стране преду-

сматривает следующие варианты:  

– развитие видов медицинской помощи отсутствующих в бюджетных медицинских 

организациях;  

– предоставление на условиях аренды частным компаниям временно свободных 

площадей бюджетных организаций;  

– предоставление частными клиниками дополнительных материальных и трудовых 

ресурсов в государственные медицинские организации;  

– оказание платных медицинских и сервисных услуг медицинским персоналом ча-

стных клиник на базе бюджетных медицинских организаций вместо работников этих уч-

реждений;   

– применение аутсорсинга и концессий [12]. 
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В результате сотрудничества частных и бюджетных медицинских организаций го-

сударство получает ряд выгод, а именно:  

– сокращение потребности в бюджетных капитальных вложениях, т.е. происходит  

экономия расходов государства;  

– происходит перераспределение совокупного риска и ответственности между ча-

стными и государственными партнерами;  

– одновременно с увеличением частных инвестиций в государственное здравоохране-

ние происходит делегирование организационных функций государством частном бизнесу;  

– привлечение средств и материально-технической базы частных клиник; у населе-

ния появляется  возможность использования современных наукоемких технологий на тех 

территориях, где государство это не смогло обеспечить;  

– создаются новые высокотехнологичные рабочие места, а значит происходит и  

рост качества предоставляемых ими услуг;  

– происходит сокращение сроков ремонта уже имеющихся инфраструктурных объ-

ектов и строительства новых [13]. 

При этом сотрудничество частных клиник с государством  приносит выгоду и им  

в виде:  

– сохранения устойчивого развития фирмы в кризисные периоды бизнеса в следст-

вии сохранения гарантированных денежных потоков;  

– получения налоговых льгот при решении значимых для общества медико-

профилактических программ; 

– государственное задание по оказанию медицинской помощи населению активизи-

рует инновационный потенциал частных фирм [14]. 

Сотрудничество частного бизнеса и государства  в медицине  нашло себя в непо-

средственном участии частных медицинских клиник в реализации госзаказа по оказанию 

медицинской помощи, бесплатной для населения, то есть в участии этих клиник в выпол-

нении территориальной программы ОМС. Тем более, что участие частного бизнеса в сис-

теме ОМС предусмотрено реформой здравоохранения.  С 2012 года  для этого необходимо 

подать уведомление в территориальный фонд ОМС. Однако частные клиники в систему 

ОМС включаются неохотно [15].  

Для объяснения слабой активности бизнеса в этом вопросе есть несколько причин. 

Во-первых, низкая рентабельность работы в системе ОМС из-за того, что средствами 

ОМС, как правило, не предусмотрено возмещение всех статей расходов. Во-вторых, пред-

почтение наличных расчетов безналичным. В-третьих, нежелание смешивать потоки со-

стоятельных пациентов и пациентов, получающих медицинскую помощь бесплатно. Опыт 

участия в государственно-частном партнѐрстве многопрофильной клиники Общества с ог-

раниченной ответственностью (ООО) «Лотос» в Челябинске показал, что главной причи-

ной выхода частных клиник из партнѐрских отношений являются не просто низкие тарифы 

ОМС, а существовавшая практика Территориального фонда ОМС по их снижению до ис-

течения срока действия договора государственно-частного партнѐрства, причѐм без пред-

варительного информирования о планируемых изменениях тарифов [1].  

Государственный заказ является ведущей формой привлечения частного бизнеса к 

оказанию медицинской помощи бесплатной населению. Однако частным клиникам весьма 

затруднительно конкурировать с бюджетными медицинскими организациями, расходую-

щими средства по смете, что является конкурентным ценовым преимуществом  при прове-
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дении конкурсов по реализации госзаказа. Это является скрытым государственным про-

текционизмом бюджетным организациям, который возможно устранить только путѐм вы-

равнивания конкурсных условий, например,  включением в калькуляцию не учитывавших-

ся направлений расходов – амортизации, затрат на коммунальные услуги и др. [16].  

Одной из форм государственно-частного партнѐрства, является концессия, предпо-

лагающая со стороны частного бизнеса вложения в реконструкцию (ремонт) государст-

венного имущества, управление им и получение дохода от добровольного медицинского 

страхования, платежей или со-платежей пациентов. В здравоохранении это передача боль-

ниц с устаревшим оборудованием, продолжительное время не ремонтированных с не-

большим коечным фондом в руки частной компании, способной провести капитальный 

ремонт, если нужно, то и реконструкцию, оснастить больницу современным оборудовани-

ем. Учредитель в этом случае получает современную медицинскую организацию, сохра-

няющую объем бесплатной медицинской помощи населению, инвестор – доходы от плат-

ных услуг [17]. 

В здравоохранении государственно-частное партнѐрство   в виде концессии имеет 

свою специфику, которая заключается в необходимости предоставления населению зако-

нодательно гарантированного минимума бесплатных медицинских услуг. Государство в 

свою очередь должно возместить часть затрат, понесенных инвестором в процессе рекон-

струкции и оснащения объекта концессионного соглашения [18]. 

В настоящее время наиболее частыми формами государственно-частного сотрудни-

чества  в российском здравоохранении является: создание при содействии государства но-

вых частных медицинских центров по специальностям наиболее слабо представленным в 

бюджетных клиниках; предоставление частному инвестору для  реконструкции помеще-

ний медицинских учреждений с последующим их использованием; приватизация государ-

ственных медицинских организаций в акционерные общества с государственным участием 

с целью создания совместного предприятия с участием частного инвестора [19].  

Анализ научных публикаций показывает, что частные медицинские компании уча-

ствующие в государственно-частном партнѐрстве   оказывают медицинскую помощь по 34 

специальностям. Инвесторы более всего заинтересованы в создании центров диализа [20], 

служб скорой медицинской помощи [2], центров экстракорпорального оплодотворения 

[21], реабилитационных центров травматологического, ортопедического и неврологиче-

ского профилей [14], развитие офтальмологических [22] и урологических центров [23]. 

Онкология, будучи одной из самых затратных медицинских специальностей, регу-

лярно нуждается в дополнительных финансовых средствах, однако сотрудничество част-

ных структур с государственными в этой области весьма ограничено. Более всего участие 

бизнеса необходимо в развитии первичного звена оказания медицинской помощи по про-

филю онкология, где проводятся скрининги, профилактические осмотры с целью раннего 

выявления опухолей.  

Следует отметить, что наибольший экономический урон наносит рак лѐгкого у 

мужчин (1,2 млрд долларов) и рак молочной железы у женщин (640,0 млн. долларов). Об-

щие потери экономики из-за преждевременной смертности от злокачественных новообра-

зований в России уже сейчас достигают 0,2% ВВП, и, согласно  прогнозам, будут продол-

жать расти,  причем у женщин быстрее (с 18,6 до 22,4 млн), чем у мужчин (с 25,0 до 28,5 

млн). К 2030 году прогнозируемый ежегодный ущерб составит 9,5 млрд долларов [24]. 

http://zdrav.expert/index.php/%D0%A1%D1%82%D0%B0%D1%82%D1%8C%D1%8F:%D0%A0%D0%B0%D0%BA_%D0%BC%D0%BE%D0%BB%D0%BE%D1%87%D0%BD%D0%BE%D0%B9_%D0%B6%D0%B5%D0%BB%D0%B5%D0%B7%D1%8B_(%D0%A0%D0%9C%D0%96)
http://zdrav.expert/index.php/%D0%A1%D1%82%D0%B0%D1%82%D1%8C%D1%8F:%D0%92%D0%92%D0%9F_-_%D0%92%D0%B0%D0%BB%D0%BE%D0%B2%D1%8B%D0%B9_%D0%B2%D0%BD%D1%83%D1%82%D1%80%D0%B5%D0%BD%D0%BD%D0%B8%D0%B9_%D0%BF%D1%80%D0%BE%D0%B4%D1%83%D0%BA%D1%82_(Gross_Domestic_Product,_GDP)
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Сложившаяся ситуация и ближайшие прогнозы требуют не только активизации 

бюджетной системы здравоохранения, но и поиск других управленческих решений, на-

правленных на обеспечение ранней диагностики и адекватного лечения пациентов с онко-

логическими заболеваниями, решения задач, поставленных региональной программой 

«Борьба с онкологическими заболеваниями» на период с 2019 по 2024 годы. В качестве 

образца эффективного партнерства бизнеса и государства стоит отметить онкологическую 

службу Курской области, где реализовано два проекта государственно-частного партнѐр-

ства. В первом случае это привлечение областным клиническим онкологическим диспан-

сером  города Курск на диагностику рака молочных железы (РМЖ) материальных и фи-

нансовых возможностей финансовой компании «Металлоинвест». Реализация этого проек-

та привела к росту выявляемости ранних форм РМЖ на медицинских осмотрах до 71,2% и 

снижению смертности на первом году до 5,4%. Во втором случае это сотрудничество того 

же диспансера с фирмой «ПЭТ-Технолоджи» (портфельной компанией РОСНАНО) в це-

лях мониторинга лечения онкологических больных. Реализация данного проекта позволи-

ла довести число обследований до пять тысяч [25].   

Сходный проект, начавший функционировать с 2012 года, реализован в городе Во-

ронеж, где на базе ООО «Межрегиональный медицинский онкологический центр ранней 

диагностики и лечения онкологических заболеваний» с помощью частного бизнеса в Во-

ронежский онкологический центр поставлено современное высокотехнологичное меди-

цинское оборудование – «кибернож», «томотерапия», «гамма-аппарат» [26].  

Одними из последних проектов в онкологии, реализованных в 2017-2018 годах, яв-

ляются онкологические радиологические центры в городах Балашихе, Владивостоке и Ир-

кутске. Полная стоимость данных проектов составила 2,3, 2,5 и 5,1 млрд. руб., соответст-

венно. Строительство осуществлялось в рамках концессионного регулирования компанией 

ООО «ПЭТ-Технолоджи» и «Росатом» [27].  

В Санкт-Петербурге также реализуется перспективный проект ГЧП – «Детский 

хоспис», предназначенный для оказания паллиативной онкологической помощи детям со 

ЗНО, не подлежащими радикальному лечению. Учреждение, начавшее свою деятельность 

в 2003 году, явилось следствием партнѐрства трех структур: некоммерческой организации 

Благотворительного фонда «Детский хоспис», бюджетной медицинской организации 

«Детский хоспис» и Санкт-Петербургского государственного автономного учреждения 

здравоохранения «Хоспис (детский)» [28].  

Дополнительные горизонты для государственно-частного партнѐрства в онкологии 

открывает приказ МЗ РФ № 48 от 05.02.2019 года о создании Центров амбулаторной онко-

логической помощи. 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

Анализ литературы, касающейся участия частных медицинских организации в ре-

шении проблем здравоохранения в регионах РФ, показал, что его распространение имеет 

несистемный и хаотический характер. Частные компании в отдельных регионах России 

вкладывают свой капитал в весьма узкие сегменты здравоохранения, в реализацию проек-

тов, обеспечивающих быструю окупаемость вложенных средств. Типичным примером это-

го является онкологическая служба, где первичное специализированное звено онкологиче-

ской помощи, в наибольшей степени нуждающееся в дополнительных инвестициях и раз-

витии, частный бизнес игнорирует, предпочитая вложения средств там, где они быстрее 
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окупятся – в специализированную медицинскую помощь по профилю онкология, т.е. в 

территориальные онкологические диспансеры.  

Причем немаловажную роль в этом играет тот факт, что ряд вопросов, касающихся 

сотрудничества государственного здравоохранения и частных клиник, требует адаптации 

применительно к онкологической помощи, в первую очередь – это установление объек-

тивных тарифов на приѐм онколога, онколога-гинеколога, онколога-уролога и прочих спе-

циалистов, а так же диагностических исследований в частных онкологических клиниках; 

совершенствование маршрутизации пациентов, особенно из сельской местности, в частные 

онкологические клиники, участвующие в государственно-частном партнѐрстве. Без этого 

невозможно построение единой эффективной региональной системы онкологической по-

мощи, которая бы определялась не формой собственности учреждений, а набором меди-

цинских услуг и качеством их оказания.  
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ЭФФЕКТИВНОСТЬ ПРОФИЛАКТИКИ ЗАБОЛЕВАНИЙ ПАРОДОНТА  

СРЕДИ КУРСАНТОВ ВЕДОМСТВЕННОГО ИНСТИТУТА, НАХОДЯЩИХСЯ  
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THE EFFECTIVENESS OF THE PREVENTION OF PERIODONTAL 

DISEASES AMONG THE CADETS OF THE DEPARTMENTAL INSTITUTE 

WHO ARE UNDER INCREASED STRESS 

SitdikovaO. F. , KabirovaM. F. , SitdikovaL. H. , GubinaO.F., PoryadinA.U., 

SitdikovF.A. 

 

РЕЗЮМЕ 

Целью исследования явилось повышение эффективности профилактики стоматоло-

гических заболеваний у курсантов УЮИ, находящихся в условиях повышенного стресса. 

Материалы и методы.Оценивались возрастные группы: первая группа курсантов в 

возрасте 17-19 лет и вторая в возрасте 20-22 года,с использованием индекса гигиены Гри-

на-Вермиллиона (OHI-S), CPI, ортопантомограммы (ОПТГ) для определения степени ре-

зорбции межальвеолярных перегородок (МКП).  

Результаты.Обследованные курсанты были разделены на две группы: нуждающиеся 

в первичной профилактике заболеваний пародонта (1-40 человек с 17-19 лет) и лечении 

гингивита или пародонтита (192 человек с 20-22 лет) (не включены курсанты, имеющие 

дефекты зубных рядов, осложненные перегрузкой оставшихся зубов, отказавшиеся от ле-

чения пародонтита – 13,1%). После санации зубов и пародонта в течении двух лет каждые 

полгода проводили наблюдение курсантов с проведением лечебно-профилактических ме-

роприятий. При обследованиивыявлены изменения в состоянии пародонта, структуре по-

требности в профилактике и лечении заболеваний пародонта, и их фактической трудоем-

кости.В итоге,эффективность профилактики заболеваний пародонта проявляется через год 

обследования и выражается в снижении распространенности заболеваний пародонта на 

20,4% (за счет гингивита), в снижении их интенсивности по показателю CPI в 1,8 раз, в 

улучшении показателя гигиены полости рта OHI-S в 1,8 раза. 

Ключевые слова: заболевания пародонта, курсанты, эффективность профилактики 
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SUMMARY 

The aim of the study was to increase the effectiveness of the prevention of dental diseases 

in UYUI cadets who are under increased stress.Materials and methods.The age groups were 

evaluated: the first group of people aged 17-19 years and the second group aged 20-22 years, 

using the CPI index, orthopantomogram (OPTG), the degree of resorption of interalveolar 

partitions (MCP), the Green-Vermillion hygiene index (OHI-S). Data processing in the program 

Statistika 6.0.Results. The examined patients were divided into two groups: those in need of 

primary prevention of periodontal diseases (1-40 people from 17-19 years) and treatment of 

gingivitis or periodontitis (192 people from 20-22 years) (not included are persons with defects in 

the dentition, complicated by overloading of the remaining teeth, who refused treatment and 

surgical treatment of periodontitis – 13,1%). After dental rehabilitation and periodontal care, 

follow-up was carried out every six months for two years with the implementation of therapeutic 

and preventive measures. 

Conclusion. The effectiveness of the prevention of periodontal disease is manifested 

through year dental examination and is expressed in the reduction of the prevalence of 

periodontal disease in 20,4% (due to gingivitis), in reduction of their intensity in the CPI of 1,8 

times in the improvement of oral hygiene OHI-S 1,8 times. 

Keywords: periodontal disease, cadets, the effectiveness of prevention 

 

ВВЕДЕНИЕ 

Профилактика заболеваний пародонта среди курсантов и слушателей УЮИ МВД 

РФ является важной частью в разделе оказания стоматологической помощи. Анализ пока-

зывает высокую распространенность заболевания пародонта, которая значительно увели-

чивается с возрастом. Почти 50% 18-летних курсантов необходимо обучать правилам ги-

гиены полости рта, 20% –проводить профессиональную гигиену, а 30% курсантов в воз-

расте 20-22 лет нуждаются в уходе за состоянием слизистой оболочки десен, включая хи-

рургическое лечение [5],рис.1. 

50%

0

20%
0

30%

0
нуждаются в обучении 
профессиональной гигиены

need of training on professional 
hygiene

нуждаются в проведении 
профессиональной гигиены

need professional training need 
to conduct professional hygiene

 

Рис. 1. Необходимость проведения профессиональной гигиены курсантам. 
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В УЮИ МВД РФ по РБ действует «Программа совершенствования стоматологиче-

ской помощи курсантам УЮИ МВД РФ,находящихся в условиях повышенного стрес-

са»(Медицинская часть №1 осуществляет медицинскую деятельность на основании лицен-

зии Федеральной службы по надзору в сфере здравоохранения и социального развития 

№ФС-02-01-002140 от 11 ноября 2011г.  предоставленной Федеральному государственно-

му учреждению здравоохранения «Медико-санитарная часть Министерства внутренних 

дел по Республике Башкортостан» «МСЧ МВД по Республике Башкортостан» на осущест-

вление медицинской деятельности согласно приложению №3 и №4 по адресам: 450091, 

Республика Башкортостан, г.Уфа, ул. Муксинова, 2)[10]. 

Программа предусматривает следующие лечебно-организационные мероприятия в 

системе УЮИ МВД России по РБ, направленные на совершенствование профилактики и 

лечения заболеваний пародонта [9,10]:  

– увеличение обеспеченности курсантов УЮИ МВД РФ специалистами стоматоло-

гами: на 1000 курсантов – 1 врач стоматолог, 1 медсестра;  

– организация стоматологического кабинета на территории УЮИ МВД РФ по РБ с 

численностью обучающегося контингента около 1000 человек;  

– проведение ежегодных осмотров и санации полости рта (включая пародонт) всем 

курсантам с использованием эффективных пломбировочных материалов и медикаментов;  

– организация специализированных приемов по лечению заболеваний пародонта и 

слизистой оболочки полости рта, кабинеты профессиональной гигиены полости рта;  

– мониторинг и ситуационный анализ стоматологической заболеваемости курсан-

тов с привлечением методов обследования ВОЗ для создания централизованного реестра 

стоматологической заболеваемости.  

Цель исследования.Повышение эффективности профилактики стоматологических 

заболеваний у курсантов УЮИ, находящихся в условиях повышенного стресса. 

Задачи исследования: 

1. Изучить показатели пародонтологического статуса среди курсантов УЮИ МВД 

РФ по РБ. 

2. Выявить необходимость применения методов первичной и вторичной профилак-

тики заболеваний пародонта у курсантов УЮИ МВД РФ по РБ.  

3. Провести в течение двух лет оценку эффективности профилактики и лечения за-

болеваний пародонта в зависимости от его исходного состояния и возрастной группы кур-

сантов УЮИ МВД РФ по РБ.  

4. Провести опрос среди курсантов с целью изучения их оценки эффективности 

профилактики заболеваний пародонта и осведомленности о факторах сохранения стомато-

логического здоровья. 

 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 

Обследован пародонтологический статус и гигиена полости рта у курсантов УЮИ 

МВД РФ по РБ.  У 232 курсантов от 19-22 лет определены: распространенность заболева-

ний пародонта, значение коммунального пародонтального индекса (СРI) и его структура, 

индекс гигиены (ОНI-S), степень резорбции межзубных костных перегородок (МКП) по 

данным ортопантомограммы (ОПТ), скученность зубов(необходимость в ортодонтическом 

лечении) и вторичных деформаций зубных рядов (отсутствие 1 и более зубов). 
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На 1 курсанта определена потребность в проведении лечебно-профилактических 

мероприятий: в подборе средств индивидуальной гигиены, обучении мерам по уходу за 

тканями полости рта, в профессиональной гигиене полости рта, в местном лечебно- хирур-

гическом (кюретаж пародонтальных карманов, лоскутные операции), ортодонтическом, 

ортопедическом  лечении [1]. 

Все обследованные пациенты были разделены на две группы для проведения ле-

чебно-профилактических мероприятий: нуждающиеся в первичной профилактике заболе-

ваний пародонта (группа I – 40 человек с 17-19 лет) и лечении гингивита или пародонтита 

(группа II – 192 человека с 20-22 лет) (в исследование не включены лица, имеющие дефек-

ты зубных рядов, осложненные перегрузкой оставшихся зубов, и отказавшиеся от  орто-

донтического  лечения, от необходимого протезирования, а также отказавшиеся от хирур-

гических методов лечения пародонтита – 13,1%)[2].После санации полости рта курсанты 

УЮИ МВД РФ в течение двух лет каждые полгода наблюдались с проведениемлечебно-

профилактических мероприятий. На этапах диспансеризации прослеживались изменения 

состояния пародонта, структуры потребности в профилактике и лечении заболеваний па-

родонта, их фактической трудоемкости.  В конце  исследования был проведенопрос кур-

сантов с целью изучения их мнения об эффективности профилактики заболеваний паро-

донта[4].  При анализе цифрового материала было рассчитано  стандартное распределение 

Стьюдента с расчетом показателей: М – средняя арифметическая, с –средне-

квадратическое отклонение, m – ошибка средней арифметической, t – критерий Стьюден-

та. Значимость различий определяли с помощью стандартной таблицы Стьюдента с учетом 

величины выборки (п)[3]. Расчеты проводились с помощью компьютерной программы 

Microsoft Excel.  

 

РЕЗУЛЬТАТЫ СОБСТВЕННЫХ ИССЛЕДОВАНИЙ 

Пародонтологический статус курсантов УЮИ МВД РФ по РБ характеризовался вы-

сокой распространенностью и тяжестью заболеваний пародонтас 17 лет. Распространен-

ность заболеваний пародонта от 63,2% в группе до 19 лет достигала 100% после 20 лет (в 

среднем 83,7%). Индекс CPI от 1,6±0,2 в группе до 19 лет становился 5,4±0,3 после 20 лет 

(в среднем 3,7±0,2).  

В структуре CPI количество пародонтальных секстантов с наличием зубного камня 

увеличивалось с увеличением возраста за счет уменьшения секстантов с кровотечением; 

после 20 лет выявлялись исключенные секстанты с наличием пародонтального кармана. В 

соответствии с МКБ-10 острый гингивит (К.05.0) выявлен у 17,5% обследованных курсан-

тов (в возрасте до 19 лет), хронический (К.05.1) – у 21,6% (преимущественно в возрасте до 

20 лет), хронический пародонтит (К.05.3) – у 60,8% (в группе 20-22 лет) (рис.2.). Клиниче-

ские диагнозы подтверждены данными ортопантомограммы: резорбция межзубных кост-

ных перегородок выявлена у 35,2 % курсантов. У лиц до 19 лет резорбция МКП не обна-

руживалась, в следующей возрастной группе резорбция былапреимущественно начальной 

степени (1/3 – 22,5%, 1/2 – 12,2%); после 22 лет распространенность резорбции на 1/2 МКП 

становится больше, чем на 1/3.  Гигиена полости рта соответствовала удовлетворительной 

оценке у 23,3% обследованных, хорошей – у 13,9%, плохой – у 19,5% и неудовлетвори-

тельной – у 43,3%. В младших возрастных группах (от 17- 19 лет) ОНI-S-6 был лучше.  
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Рис. 2. Частота встречаемости заболеваний пародонта среди курсантов 

 

Подвижность зубов не выявлена, в соответствии с потребностью в разных возрас-

тных группах проведены следующие лечебно-профилактические пародонтальные меро-

приятия (наряду с лечением кариеса и его осложнений): обучение гигиене полости рта и 

подбор индивидуальных средств гигиены для 232 курсантов (100%), профессиональная 

гигиена полости рта – у 211 (86,1%), курс местной медикаментозной терапии гингивита и 

пародонтита – 205 курсантов (83,7%); кюретаж  пародонтальных карманов – у 149 (60,8%); 

лоскутные операции на пародонте – у 32 (26,1%).  Направлены на ортодонтическое лече-

ние – 123 курсанта.  

Через 2 года не произошло существенных изменений в пародонтологическом стату-

се в наблюдаемых группах за исключением четырех человек (1,6%), у трех из которых от-

мечено прогрессирование пародонтита (группа II– 1,5%) и развитие локализованного па-

родонтита в группе I (2,5%). Не изменились трудоемкость и стоимость профилактики за-

болеваний пародонта.  

Таким образом, организация первичной и вторичной профилактики заболеваний 

пародонта среди курсантов УЮИ МВД РФ по РБ показала высокую эффективность. Полу-

чена высокая оценка проводимых оздоравливающих мероприятий по данным анкетирова-

ния курсантов УЮИ МВД РФ по РБ, которое выявило возросший уровень их информиро-

ванности в вопросах сохранения стоматологического здоровья.  

Выводы: 

1. Стоматологический статус курсантов УЮИ МВД РФ по РБ характеризуется вы-

сокой распространенностью хронического гингивита (21,6%) и хронического пародонтита 

(60,8%), высокой интенсивностью поражения пародонта (CPI 3,7±0,2, резорбция МКП у 

61,6%), неудовлетворительной гигиеной полости рта (62,8%), высокой потребностью в 

профессиональной гигиене полости рта (86,1%), хирургических методах лечения пародон-

тита (86,9%), ортодонтическом лечении (26,5%).  

2. Значительная клиническая эффективность профилактики заболеваний пародонта 

проявляется через год стоматологической диспансеризации и выражается в снижении рас-

пространенности заболеваний пародонта на 20,4% (за счет гингивита), в уменьшении их 

интенсивности по показателю CPI в 1,8 раз, в улучшении показателя гигиены рта OHI-S в 

1,8 раза. Наиболее заметное улучшение показателей пародонтологического статуса отме-

чено в группе до 22 лет (снижение распространенности заболеваний пародонта на 35,1 %, 

CPI– в 5,6 раз).  
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3. Целевое анкетирование среди курсантов УЮИ МВД РФ по РБ выявило высокую 

оценку проведенного комплекса профилактики заболеваний пародонта и хорошие знания 

факторов, способствующих сохранению стоматологического здоровья. При этом 13,1% 

курсантов отказались от полноценной стоматологической диспансеризации в связи с необ-

ходимостью проведения ортодонтического лечения, зубного протезирования и хирургиче-

ских методов лечения пародонтита.  
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1) документ не находится на рассмотрении в другом месте;  

2) статья не была ранее опубликована;  

3) все авторы читали и одобрили рукопись;  

4) документ содержит полное раскрытие конфликта интересов; 

5) автор(ы) несут ответственность за достоверность представленных в рукописи ма-

териалов; 

В сопроводительном письме также должен быть указан автор, ответственный за пе-

реписку. 

Авторство: 

1. Каждый автор вносит значимый вклад в представленную для опубликования ра-

боту. 

2. Если в авторском списке рукописи представлены более 4 авторов, желательно 

указание вклада в данную рукопись каждого автора в сопроводительном письме. 

3. Если авторство приписывается группе авторов, все члены группы должны отве-

чать всем критериям и требованиям для авторов.  

4. Для экономии места члены группы исследователей могут быть перечислены от-

дельным списком в конце статьи.  

5. Участие авторов в работе, представленной в рукописи, может быть следующее:  

1) разработка концепции и дизайна или анализ и интерпретация данных;  

2) обоснование рукописи или проверка критически важного интеллектуального со-

держания;  

3)окончательное утверждение на представление рукописи.  
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6. Участие только в сборе данных не оправдывает авторство; по этому поводу мо-

жет быть сделано соответствующее уведомление в разделе Благодарности. 

 

Содержание рукописи: 

1.Титульный лист: начинается с информации:  

1) УДК;  

2) Название статьи;  

3) Фамилия, инициалы всех авторов;  

4) Полное наименование учреждения, в котором работает каждый автор, в имени-

тельном падеже с обязательным указанием статуса организации, города, страны. 

Если авторов несколько, у каждой фамилии и соответствующего учреждения про-

ставляется цифровой индекс. Если все авторы статьи работают в одном учреждении, ука-

зывать место работы каждого автора отдельно не нужно, достаточно указать учреждение 

один раз. Если у автора несколько мест работы, каждое обозначается отдельным цифро-

вым индексом. 

2. Резюме — источник информации в отечественных и зарубежных информацион-

ных системах и базах данных, индексирующих журнал. 

1) Структура резюме: введение, цель исследования, организация и методы, резуль-

таты, заключение (выводы). 

2) Объем текста авторского резюме: от 100 до 200 слов.  

3) Оригинальный перевод резюме на английский язык должен быть оригинальными 

(не калька русскоязычной аннотации).  

4) Резюме должно сопровождаться несколькими ключевыми словами или словосо-

четаниями, отражающими основную тематику статьи. Ключевые слова перечисляются че-

рез запятую. В конце перечисления ставится точка. 

5) Цель работы указывается в том случае, если она не повторяет заглавие статьи; 

изложение методов должно быть кратким и давать представление о методических подхо-

дах и методологии исследования. Приводятся основные теоретические и эксперименталь-

ные результаты, новые научные факты, обнаруженные взаимосвязи и закономерности.  

6) Сведения, содержащиеся в заглавии статьи, не должны повторяться в тексте ре-

зюме.  

7) Резюме и ключевые слова должны быть представлены как на русском, так и на 

английском языках. 

3.Текст:  

1)Структурирование текста оригинальных работ на Введение, Материал и методы, 

Результаты, Обсуждение и Заключение.  

2)Текст описания клинического случая или обзора может быть не структурирован, 

но рекомендуется включать разделы Обсуждение и Заключение (Выводы, Рекомендации). 

3) В заголовке работы указывается МНН лекарственных средств. Исключения — 

случаи, когда использование торговых названий обосновано по существу (при публикации 

результатов исследований био- или терапевтической эквивалентности препаратов). Торго-

вое название в тексте используется не более 2 раза на стандартную страницу (1800 зн. с 

пробелами).  
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4) Все единицы измерения в рукописи представлены в системе СИ. Сокращения 

слов не допускаются, кроме общепринятых сокращений химических и математических ве-

личин, терминов.  

5) Каждые рисунок, схема, таблица, фотоиллюстрация, ссылка на литературу, ис-

точник должны быть указаны в тексте в порядке упоминания. 

6) Ссылки в тексте обозначаются арабскими цифрами в квадратных скобках. 

4.Статистика: 

1) В разделе «Методы» должен присутствовать подраздел подробного описания 

статистических методов, включая конкретные методы, используемые для обобщения дан-

ных; методов, используемых для проверки гипотез (если таковые имеются), и уровень зна-

чимости для проверки гипотез.  

2) При использовании более сложных статистических методов (помимо t-теста, хи-

квадрата, простой линейной регрессии) указывается статистический пакет, применявшийся 

при обработке результатов, и номер его версии. 

5.Благодарности: 

1) Раздел «Благодарности» или «Приложение» должен содержать не более 100 слов. 

6.Ссылки: 

1) Список литературы оформляется через двойной интервал на отдельном листе, 

каждый источник с новой строки под порядковым номером.  

2) Все документы, на которые делаются ссылки в тексте, включаются в список ли-

тературы. 

3) Список литературы составляется в порядке цитирования авторов.  

4) Используйте Index Medicus для поиска сокращений названий журналов. 

5) В список литературы не включаются ссылки на диссертационные работы, авто-

рефераты, тезисы, опубликованные более 2 лет назад, а также материалы, наличие которых 

невозможно проверить (материалы локальных конференций и т.п.).  

6) Принадлежность материала к тезисам обозначается в скобках (тезисы). 

7) Желательно ссылаться на печатные источники в периодических изданиях, вхо-

дящих в список ВАК. 

8) Для повышения цитирования авторов в журнале проводится транслитерация рус-

скоязычных источников с использованием официальных кодировок в следующем порядке: 

авторы и название журнала транслитерируются при помощи кодировок, а название статьи — 

смысловая транслитерация (перевод). При наличии оригинальной транслитерации указан-

ного источника используется последняя. Для удобства транслитерации используй-

те http://translit.ru   

9) Список литературы должен соответствовать формату, рекомендуемому Амери-

канской Национальной Организацией по Информационным Стандартам (NLM). 

Примеры оформления ссылок по рекомендациям NLM: 

Статьи из журналов, разделенных на тома: 

Kormeili T., Lowe N.J.,Yamauchi P.S. Psoriasis: immunopathogenesis and evolving 

immunomodulatoris and systemic therapies. British Journal of Dermatology 2004; 151: 3-15 

 

 

 

http://translit.ru/
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Статьи из журналов, разделенных наномера: 

Кубанова А.А., Панова О.С., Мартынов А.А. Организационно-правовые аспекты 

врачебной косметологии и эстетический медицины. Вестник дерматологии и венерологии 

2008; (2): 15-22. 

Русскоязычные источники с транслитерацией: 

Kubanova A.A., Frigo N.V., Rotanov S.V. et al. Modern approaches and prospects of 

development of laboratory diagnostics for sexually transmitted infections. Vestnik dermatologii I 

venerologii 2011;(5):54-63. [Кубанова А.А., Фриго Н.В., Ротанов С.В. и др.. Современные 

направления и перспективы развития лабораторной диагностики инфекций, передаваемых 

половым путем. Вестник дерматологи и венерологии 2011;(5):54-63] 

Книги: 

Дмитриев Г.А., Фриго Н.В. Сифилис. Дифференциальный клинико-лабораторный 

диагноз. Москва: Медицинская книга; 2004. 

Глава в книге: 

Кубанова А.А., Ковалык В.П. Гонорея. В: Клиническая дерматовенерология : в 2 т. 

Под ред. Ю.К. Скрипкина, Ю.С. Бутова. М.: ГЭОТАР-Медиа, 2009. Т. I. с. 403-435. 

Графики, схемы, рисунки: 

1) Принимаются в электронном варианте в форматах "MS Excel", "Adobe Illustrator", 

"Corel Draw" или "MS PowerPoint". 

2) В тексте статьи обозначаются места для желательного размещения графиков, 

схем и рисунков. 

3) Графики, схемы и рисунки должны размещаются на отдельных страницах, нуме-

руются в порядке упоминания в тексте, не повторяют содержание таблиц, имеют название 

и при необходимости примечания. 

4) Оси графиков имеют названия и размерность. График снабжается легендой (обо-

значением линий и заполнений).  

5) При сравнении диаграмм указывается достоверность различий. Запрещены 3-D 

модели для гистограммы.  

6) Фотографии предоставляются с разрешением не менее 300 dpi. Место обрезки на 

микрофотографии показывает только основные поля.  

7) Особенности фото отмечаются стрелками. Все символы, стрелки и надписи на 

полутоновых иллюстрациях должны контрастировать с фоном. 

8) Все используемые сокращения определяются или после их первого упоминания в 

легенде, или в алфавитном порядке в конце каждой легенды.  

9) Все используемые символы (стрелки, окружности и т.п.) должны быть объяснены. 

10) Если используются данные, публиковавшиеся ранее, желательно указание на 

письменное разрешение от издателя. 

8. Таблицы: 

1) Печатаются через двойной интервал, имеют номер, соответствующий порядку 

упоминания в тексте, и название. 

2) В таблицах указывается размерность показателей и форма представления данных 

(M±m; M±SD; Me; Mo; перцентили и т.д.). 



81 
 

3) Все цифры, итоги и проценты в таблицах должны быть тщательно выверены, а 

также соответствовать своему упоминанию в тексте.  

4) Таблицы имеют заголовки колонок и строк, соответствующие их содержанию. 

Данные, представленные в таблицах, не дублируются в тексте или рисунке. 

5) При необходимости приводятся пояснительные примечания ниже таблицы. 

6) Сокращения перечисляются в сноске под таблицей в алфавитном порядке. Сим-

волы сносок приводятся в следующем порядке: *, †, ‡, §, | |, , #, **, † † и т.д. 

7) Если используются таблицы, публиковавшиеся ранее, желательно указание на 

письменное разрешение от издателя. 

 


