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Резюме 
Пеленочный дерматит наиболее часто встречающееся заболевание кожи детей ран-

него возраста. Изучение новых методов терапии до настоящего времени остается актуаль-
ным. Проведено одноцентровое проспективное исследование с участием 64 детей в возрасте 
от 2 недель до 1 года. Для лечения использован крем Белобаза Цинк применяемый у детей 
1 группы 3 раза в сутки, у детей 2 группы – 2 раза в сутки. В процессе лечения ДИШС в 1 
группе снизился с 15,6 ед. до 0 ед. за 9 дней применения, во 2 группе с 15,8 ед. до 2,8 ед. за 
12 дней. Осложнений при использовании крема Белобаза Цинк не отмечено.  

Ключевые слова: пеленочный дерматит, лечение  
 
Abstract 
Diaper dermatitis is the most popular skin disease among tender-age infants. Learning of 

new methods of therapy still remains of general interest. 64 children at the age within 2 weeks to 1 

mailto:olga_lisenko@bk.ru
https://www.multitran.com/m.exe?l1=1&l2=2&s=local+treatment&split=1
https://www.multitran.com/m.exe?s=therapy&l1=1&l2=2
https://www.multitran.com/m.exe?s=diaper+dermatitis&l1=1&l2=2
https://www.multitran.com/m.exe?s=diaper+dermatitis&l1=1&l2=2
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year passed the single-center study. Belobaza Zinc cream was used for treatment of children 3 times 
a day for the first group and 2 times a day for the second group. During the treatment process the 
Dermatology Symptoms Scale Index (DSSI) decreased from 15,6 to 0 in 9 days in the first group, 
and from 15,8 to 2,8 in 12 days in the second group. There were no complications registered while 
using the Belobaza Zinc cream.  

Keywords: diaper dermatitis, treatment  
 

Пеленочный дерматит – проблема, встающая перед дерматологами значительно 
реже, чем перед педиатрами. Однако, в тех случаях, когда родители маленьких пациентов 
обращаются всё-таки к дерматовенерологу, этот довольно частый процесс обычно бывает 
уже очень запущен и требует особенно изысканных методов лечения. Корифеи российской 
детской дерматологии Ю.К. Скрипкин, Ф.А. Зверькова, Г.Я. Ширапова и А.А. Студеницин 
(1983) однозначно относят пеленочный дерматит к категории дерматитов аллергических [1]. 
Федеральные клинические рекомендации по ведению больных пеленочным дерматитом 
Российского общества дерматовенерологов 2016 года определяют данный процесс как рас-
пространенное заболевание детей в возрасте до 2 лет, характеризующееся островоспали-
тельными высыпаниями на коже в области ношения подгузника, имеющее мультифактери-
альную природу, обеспеченную трением, мацерацией, воздействием химических факторов, 
аллергическим влиянием средств ухода и присоединением грибковой инфекции [2]. Клини-
ческие рекомендации 2019 – 2020 годов уточняют это положение, определяя пеленочный 
дерматит, как «воспалительные поражения кожи аногенитальной области, развивающиеся 
вследствие окклюзии кожи подгузниками и воздействия сочетанных неблагоприятных фи-
зических, химических и биологических факторов». 

В любом случае, пеленочный дерматит – частое поражение кожи детей до двухлет-
него возраста, возникающее значительно чаще, чем диагностируемое, поскольку большин-
ство родителей, особенно пользующихся услугами интернета, за медицинской помощью 
просто не обращаются. Особенно частым делает этот процесс желание современных роди-
телей тратить на уход за ребенком как можно меньше времени, объясняя это тем, что могут 
найти на эти минуты гораздо более интеллектуальное занятие. Наверняка большинство 
практикующих дерматологов на своих приемах встречали плохо ухоженных детей у обес-
печенных, образованных и социально активных родителей. 

Причины развития пеленочного дерматита в настоящее время хорошо изучены. Это 
мацерация кожи в связи с редко сменяемым подгузником, раздражение мочой и каловыми 
массами, сдвигающими кислотность кожного покрова под подгузником в щелочную сто-
рону, присоединение вторичной инфекции и использование синтетических средств ухода за 
кожей. И эта последняя причина продолжает изучаться в связи с тем, что по мере отказа от 
одних, скомпрометировавших себя средств появляются новые, иногда также неприемлемые. 
Таким образом, пеленочный дерматит – это одновременно простой дерматит, аллергический 
дерматит, аммиачный дерматит, перианальный дерматит, аногенитальный кандидоз и 
стрептодермия [3]. 

Провести профилактику пеленочного дерматита значительно легче, чем его лечение. 
Эта профилактика давно известна и хорошо разработана. Прежде всего она подразумевает 
своевременное очищение и аэрацию кожи младенцев. Очищение можно проводить совре-

https://www.multitran.com/m.exe?s=diaper+dermatitis&l1=1&l2=2
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менными средствами в виде специальных салфеток, приобретаемых в аптеках, а не в пар-
фюмерных отделах торговых сетей. Этот способ очищения более быстр и менее трудозатра-
тен для родителей, но салфетка в любом случае имеет тот или иной химический наполни-
тель, воздействие которого в этом случае исключить не удается. Не менее эффективно ис-
пользование воды и хлопковой материи. Воздействие химических компонентов при этом 
исключается. Следующим этапом профилактики должно стать нанесение барьерных соста-
вов, обычно содержащих цинк и вазелин, предотвращающих контакт с калом и мочой [3]. И 
всё же основным моментом профилактики пеленочного дерматита является аэрация: воз-
душные ванны для очищенной кожи, минимальное по частоте использование подгузников, 
особенно у детей после одного года. 

Лечение пеленочного дерматита, безусловно, представлено только наружными сред-
ствами. В связи с многопричинностью процесса и набор предлагаемых для терапии лекарств 
разнообразен. Рекомендуются антибактериальные средства, антимикотики, препараты, об-
ладающие противовоспалительным действием [3]. Н.Г. Короткий, Н.М Шарова (2011) обос-
нованно рекомендуют пимафукорт крем, указывая на его антибактериальное, антимикоти-
ческое и противовоспалительное за счет присутствия топического глюкокортикостероида 
действие, М.В. Муратова (2016) успешно применяла банеоцин, Г.В. Молокова, Е.В. Букина 
(2019) использовали атопик, Н.Н. Мурашкин с соавторами (2015, 2018) оценили положи-
тельный эффект декспантенола, как средства, обладающего противовоспалительным и ба-
рьерным действием [4,5,6,7,8]. Вопросам лечения пеленочного дерматита в своих исследо-
ваниях определенное внимание уделяли и мы [9,10]. 

Тем не менее, подбор новых методов ухода за кожей ребенка первых месяцев жизни 
по-прежнему остается актуальным. Вследствие тонкого и чувствительного поверхностного 
слоя эпидермиса, хорошо развитой капиллярной сети и особенностей микробиома, защит-
ная функция кожи, предохраняющая от неблагоприятных внешних воздействий, у новорож-
денных значительно снижена. Длительное использование топических глюкокортикостерои-
дов невозможно, а пеленочный дерматит в некоторых случаях может не только протекать 
длительно, но и рецидивировать. Данное рассуждение привело нас к необходимости иссле-
довать нестероидные средства, которые могли бы обладать многонаправленным действием, 
оказывая, как и комбинированные стероиды, антибактериальный, антимикотический и про-
тивовоспалительный эффект. Именно таким действием обладает цинк, многие века успешно 
используемый в дерматологии. В то же время, общеизвестно, что препараты цинка оказы-
вают и подсушивающее действие, которое при пеленочном дерматите может быть, с одной 
стороны, благоприятным, но, с другой стороны, может стать причиной раздражения кожи и 
плохо переноситься детьми. Выходом из этой ситуации может быть эмолент с добавлением 
цинка – Белобаза-Цинк. 

Цель настоящего исследования – изучение эффективности и переносимости наруж-
ного нестероидного препарата Белобаза-Цинк при лечении пеленочного дерматита. 

Материалы и методы 
На кафедре дерматовенерологии ФГБОУ ВО ЮУГМУ Минздрава России проведено 

одноцентровое проспективное сравнительное исследование с участием 64 детей в возрасте 
от 2 недель до 1 года. Средний возраст пациентов равнялся 4,4 месяца, 23 мальчика соста-
вили 35,9%, а 41 девочка – 64,1%. Критериями включения в исследование были доброволь-
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ное согласие родителей, возраст до 1 года, отсутствие сопутствующих заболеваний в тече-
ние 1 года жизни, проведение своевременной вакцинации. С помощью метода рандомиза-
ции 64 ребенка были разделены на 2 группы по 32 человека равные по полу и возрасту. В 
первой группе было 20 девочек (62,5%) и 12 мальчиков (37,5%), во второй – 21 девочка 
(65,6%) и 11 мальчиков (34,4%). Клиническое мониторирование проводилось путем сбора 
анамнеза, описания исходного дерматологического статуса и фотодокументации. Крем Бе-
лобаза Цинк детям 1й подгруппы наносился 3 раза, детям 2й подгруппы – 2 раза в сутки. 
Динамику процесса изучали в течение 2 недель каждые 3 дня. Эффективность терапии оце-
нивали по динамике дерматологического индекса шкалы симптомов (ДИШС), который ин-
дексировался по 5 симптомам (эритема, отек, шелушение, трещины, зуд), каждый по 4-баль-
ной шкале. Максимальные значения ДИШС – 20 единиц, минимальные – 0 единиц. Всем 
детям крем наносился после гигиенической обработки кожи области подгузника. 

Результаты и обсуждения 
Исходный ДИШС у больных 1й группы составил 15,6 единиц, во 2й группе – 15,8 

единиц.  
У детей первой группы во время первого осмотра (через 3 дня) индекс ДИШС соста-

вил 10,7 ед., при этом у всех детей отмечено улучшение клинической картины процесса, а у 
3 детей (9,4%) полное исчезновение симптомов заболевания. На момент второго осмотра 
(шестой день лечения) у 12 (37,5%) детей не выявлены симптомы пеленочного дерматита, 
индекс ДИШС снизился до 4,1 ед. Третий осмотр (через 9 дней) показал исчезновение всех 
симптомов пеленочного дерматита у 17 (53,1%) детей, ДИШС составил 0 ед.  

У детей второй группы при первом осмотре клинические симптомы не выявлены у 1 
(3,1%) ребенка и средний ДИШС в группе составил 13,2 ед. Второй осмотр выявил сниже-
ние ДИСШ до 10,2 ед., при этом клиническая картина пеленочного дерматита не наблюда-
лась у 11 (34,4%). Во время 3 осмотра исчезновение признаков пеленочного дерматита 
имело место у 14 (43,8%) пациентов, средний ДИШС равнялся 5,6 ед., а на 12 день терапии 
выздоровление отмечено у 6 (18,8%) детей. Динамика ДИШС в 1 и 2 группе в процессе ле-
чения отображена на графике (рисунок 1). 

При любой кратности использования крема аллергических реакций у детей, прини-
мавших участие в исследовании выявлено не было, родители отмечали приятную конси-
стенцию препарата, комфортность использования. 

Выводы: 
Белобаза Цинк крем эффективен при лечении пеленочного дерматита у детей от 2 

недель до 1 года. 
2. При нанесении крема Белобаза Цинк 3 раза в сутки регресс воспалительных изме-

нений происходит быстрее и наступает к девятому дню терапии. 
3. При нанесении крема 2 раза в сутки патологический процесс разрешается медленнее. 
4. Крем Белобаза Цинк приятен в использовании, не вызывает аллергических процес-

сов при нанесении под окклюзию подгузника. 
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Рисунок 1. Динамика индекса ДИШС у детей с пеленочным дерматитом при лечении 

кремом Белобаза Цинк 
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РЕЗЮМЕ  
Выявление взаимосвязи психоэмоционального состояния пациента с клиническими 

проявлениями акне.  
Актуальность: акне легкой степени тяжести у лиц с комбинированным типом кожи 

на сегодняшний день представляет серьезную медико-социальную проблему, которая суще-
ственно влияет на качество жизни каждого пациента. 

Цель исследования: дать оценку психоэмоционального и клинического проявления 
терапии средствами базового ухода, в составе которых входят Церастерол-2F и TLR-2 
REGUL комплексы для решения проблемы у пациентов с акне и комбинированным типом 
кожи. 

Материал и методы: В исследование вошли 30 мужчин и женщин возрастной катего-
рии от 18 до 35 лет, с комбинированным типом кожи, папуло-пустулезной формой акне, 
легкой степени тяжести. В проведенном анкетировании учитывалось влияние акне на пси-
хоэмоциональный фон пациентов. В базовый уход вошли средства : очищающий крем и 
восстанавливающий гель для комбинированном кожи лица. 

Основные результаты: использование препаратов базового ухода показало уменьше-
ние числа рецидивов и возникновения акне, хорошую переносимость и отсутствие побоч-
ных эффектов. Улучшился психоэмоциональный фон у пациентов с угревой сыпью после 
применения базисного ухода. 

Заключение: ежедневное применение базисного ухода в терапии акне способствует 
уменьшению интенсивности клинических проявлений заболевания, снижению частоты ре-
цидивов воспалительных эпизодов, нормализации показателей себорегулирующего обмена, 
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что позволяет повысить эффективность основного лечения. Применение препаратов базо-
вого ухода способствовало нормализации психоэмоционального фона пациентов. 

Ключевые слова: акне, психоэмоциональный фон, средства базового ухода, косме-
цевтика 

 
ABSTRACT 
Revealing the interrelation of a patient's psychoemotional state with clinical manifestations 

of acne. 
Topicality: today mild acne in persons with combination skin type is a serious medical and 

social problem that significantly affects the quality of life of each patient. 
Purpose of the study: to evaluate the psychoemotional and clinical manifestation of therapy 

with basic care products containing Cerasterol-2F and TLR-2 REGUL complexes to solve the prob-
lem in patients with acne and combination skin type. 

Material and methods: The study included 30 men and women of the age category from 18 
to 35 years old with a combined type of skin, papulopustular form of acne of mild severity. The 
questionnaire took into account the influence of acne on the psychoemotional background of the 
patients. The basic care included products: cleansing cream and regenerating gel for combination 
skin. 

Main results: the use of basic care preparations showed a decrease in the number of relapses 
and the occurrence of acne, good tolerance and the absence of side effects. Psychoemotional back-
ground of patients with acne improved after the use of basic care. 

Conclusions: daily use of basic care in acne therapy contributes to the reduction of the in-
tensity of clinical manifestations of the disease, reduction of the frequency of recurrent inflamma-
tory episodes, normalization of sebo-regulating metabolism parameters, which allows to increase 
the effectiveness of the main treatment. Application of basic care preparations promoted normali-
zation of the psychoemotional background of patients. 

Keywords: acne, psychoemotional background, basic care products, cosmeceuticals 
 

ВВЕДЕНИЕ 
Акне входит в списокссамых распространенных заболеваний в дерматологии, харак-

теризующиеся папуло-пустулезными высыпаниями. Занимая 3 место поораспространенно-
сти, уступаятлишь псориазу и экземе [1]. 

Наибольшая частота встречаемости у 85% лиц в юношеском возрасте от 12-24 лет, 
8% лиц в возрасте от 25 до 34 лет и 3% лиц в возрасте от 35 до 44 лет. Примерно в 2% случаев 
заболевание протекает в тяжелой форме, в виде : узловатой, конглобатной форме. После 
разрешения акне в большинстве случаев остаются рубцы, которые чаще атрофические, реже 
гипертрофические и келоидные [2]. В пубертатном возрасте мальчики и девочки болеют 
акне в равных соотношениях, в то время как при позднихлакне встречаемость воспалитель-
ногоопроцесса у женщин несколькоовыше, чем у мужчин [3]. В настоящее время проблема 
воспалительных изменений на лице недооценивается, хотя она тесно связана с психоэмоци-
ональным фоном человека. Проявление заболевания может привести к снижению само-
оценки, дискомфорту при общении для пациента и, в крайних случаях, может привести к 
депрессии или мысли о суициде. Таким людям тяжело наладить контакт с внешним миром, 
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устроиться на престижное рабочее место, формируется барьер перед выступлением на пуб-
лике, сложности в общении с противоположным полом и все эти комплексы с каждым разом 
увеличиваются и копятся. Решение проблемы с акне подразумевает достижение полного 
здоровья в плане физического, душевного и социального благополучия. И для решения этих 
проблем необходимо знать причины, патогенез самого заболевания, разобраться с клиникой 
акне и после этого подбирать лечение с необходимым базисным уходом за кожей. 

Акне вульгарные (аcne vulgaris) – хроническое воспалительное заболевание, прояв-
ляющееся открытыми или закрытыми комедонами и воспалительными поражениями кожи 
в виде папул, пустул, узлов [4]. Основным этиологическим фактором является генетическая 
предрасположенность, это примерно 75% случаев, но есть и предрасполагающие факторы, 
которые провоцируют данное заболевание, это: гиперсекреция, гипертрофия сальной же-
лезы, нарушения кератинизации фолликулярного эпителия, нарушения выработки себума, 
размножение патогенной микрофлоры с последующим воспалением, а так же соматические 
заболевания эндокринной, пищеварительной и половой системы [5]. Не стоит забывать и 
про вредные привычки, такие как курение и злоупотребление алкогольными и энергетиче-
скими напитками, каждый из них вносит свои коррективы в изменение качества кожных 
покровов, и влияет на организм в целом [6]. А так же в период полового созревания, как уже 
известно, идет изменение работы сальных желез, и конечно же гормонального фона, приво-
дящие к выработке огромного количества секрета сальной железы, изменению качества сек-
рета, провоцирующих кожные высыпания за счет дисбаланса выработки и усвоения андро-
генов – тестостерона и дегидроэпиандростерона [7, 8]. В патогенезе акне можно выделить 
условно 4 стадии, где в первой стадии происходит увеличение продукции кожного сала, во 
второй стадии образуется избыточный фолликулярный гиперкератоз эпителия и в третьей 
стадии идет активное размножение Propionibacterium acnes (P. acnes), а завершается весь 
процесс локальным воспалением кожи [9]. Вв первойос стадииаа подд действием андроге-
новтвоорганизме происходит гиперсекреция кожного сала, что ведет к снижениюеего бак-
терицидных свойств изизменению консистенции липидного слоя. Секрет сальных желез, 
выделяемых на поверхность кожи, становитсяпплотным, образует пробки в протоках и за-
купоривает их [10]. 

Во второй стадии формирования воспалительного процесса, формирующего акне, про-
исходитннарушение постоянногоообновления клеток волосяныхффолликулов и кожных по-
кровов. Утолщение поверхностногорррогового слоя волосяныхфффолликулов наряду с саль-
ными пробками создает дополнительное нарушения для оттока секрета сальных желез [11, 12]. 

В третьей стадии за счет повышенной секреции липидов на поверхности кожи про-
исходит стимуляция Propionibacterium acnes. Эти бактерии заселяют кожу при нормальной 
флоре, но при воздействии раздражающего фактора, микроорганизмы активизируются в ро-
сте и влекут за собой воспалительный процесс [13].  

Последняя четвертая стадия отображает ответную реакцию тканей и развитие в них 
воспаления, за счет активного распространения на поверхностииикожи Propioni-
bacteriumиииacnes [14]. 

Высыпания могут локализоваться не только на лице, но и на других зонах, таких как 
спина, шея, верхняя часть грудной клетки и имеют разнообразную клиническую картину. С 
учетом клиники заболевания выделяют: комедональные высыпания – это скопление кожного 
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сала в волосяном фолликуле; папуло-пустулезные высыпания – это образование пустул, па-
пул красного цвета, не превышающих размера 5 мл в диаметре; узловатые и конглобатные 
акне характеризующиеся, помимо комедонов и папуло-пустулезных угрей большим количе-
ством крупных узлов, расположенных в основном на кожесспины и заднейпповерхности шеи, 
со временем кожа над конглобатнымиаакне приобретает синюшно-розовый цвет, истонча-
ется, и в ней появляютсяоотверстия, из которых выделяется гной, расположенныерррядом 
узлы могут сливается вииинфильтраты [15]. Соответственно и течения воспаления бывают 
разные: легкое, где присутствуют закрытые и открытые комедоны, а также единичные па-
пулы, средняя степень тяжести это, примерно, от 10 до 15 папул и незначительное количе-
ствопппустул и тяжелая степень тяжести проявляется в виде выраженных воспалительных 
элементов, представленных множественной папуло-пустулезной сыпью, единичными уз-
лами. Вне зависимости от того какая клиника самого заболевания, психоэмоциональный фон 
очень изменяется и для восстановления пациента и полноценного существования его в соци-
уме, необходима правильная стратегия в лечении и восстановлении кожи. 

За последние 15-20 лет произошлиизначительные изменениявв восприятии пациен-
тами своего здоровья, это касается не только внутреннего состояния, но иивнешних прояв-
лений заболевания. Особенно это касается лиц, с высокой частотой заболеваемости акне, 
молодых, социально активных людей, с длительным течением и частыми рецидивами пато-
логического процесса. Заболевание влечет за собой серьезные косметологические дефекты 
кожи, которые существенно влияют на качество жизни у каждого пациента. На месте вос-
палительных элементов, часто образуются вторичные косметические дефекты. К сожале-
нию, проводимая терапия не всегда может повлиять на устранение данной проблемы, по-
этому важно создавать оптимальные условия для поддержания баланса липидов кожи. В 
клинических рекомендациях при любой степени тяжести акне рекомендованы средства дер-
матокосметического базового ухода за кожей, применяемые для ее бережного очищения и 
увлажнения, в состав которых включены мягкие компоненты прекрасно сочетающиеся с 
этиотропной терапией в борьбе с акне. В стандарт лечения данной проблемы так же вклю-
чены антибактериальные препараты, системные глюкокортикостероидные препараты, топи-
ческие ретиноиды и азелаиновая кислота [16]. Используемые средства ухода должны обла-
дать противовоспалительным действием и не содержать раздражающих кожу веществ 
(спирты, кератолитические элементы, кислоты с высокой процентовкой и др.) Из состава 
должны быть полностью исключены комедогенные вещества, а увлажняющие и себорегу-
лирующие компоненты должны быть представлены максимально широко и полно. Береж-
ный уход за кожей лица также всегда должен сопровождатьнннаружную и системную ле-
карственную терапию акне [17, 18]. Кроме того, персонифицированный подбор и постоян-
ное применение средств базового ухода в значительной степени способны решить многие 
проблемы пациентов, связанные с клиническими проявлениями акне. При подборе базового 
ухода для проведения исследования эффективности терапии акне у пациентов мы выбрали 
в качестве базового ухода хорошо зарекомендовавшие себя космецевтические препараты : 
очищающий крем и восстанавливающий гель для кожи. 

Первым препаратом стал очищающий крем URIAGE ® HYSEAC CLEANSING 
CREAM, он успокаивает и восстанавливает пересушенный, раздраженный и поврежденный 
в результате длительного лечения высокоактивными средствами эпидермальный барьер, об-
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ладает себорегулирующим и противовоспалительным эффектом. Великолепным дополне-
нием к основному составу ( Церастерол-2F комплекс, в который входит Омега 3,6 длиноце-
почечных церамидов, устойчивых к окислению и фитостеролов) стала термальная вода 
Урьяж, она укрепляет кожный барьер, предотвращает обезвоженность, насыщает кожу за 
счет микро и макроэлементов. Именно такой состав соответствует клиническим рекоменда-
циям лечения акне, восполняет влагу в коже, укрепляет кожный барьер, обладает противо-
воспалительным и себорегулирующим эффектом [19]. Вторым препаратом, включенным в 
исследование стал восстановляющий крем URIAGE ® HYSEAC R RESTRUCTURING 
SKIN-CARE, так как в нем содержится TLR-2 REGUL комплекс, который регулирует актив-
ность рецепторов врожденного иммунитета, значительно снижает воспалительные реакции 
[20]. В составе этого средства активным компонентом являются фитоскваланы – липиды, 
родственные составу кожного сала, которые получают из зародышей пшеницы или оливко-
вого масла. Свойства фитоскваланов проявляются в восстановлении водного баланса кожи, 
в ускорениизззаживления ран и предотвращенииппоявления рубцов. Кроме того состав пре-
парата включает мощныеаантиоксидантные вещества [21]. Одним из важных компонентов 
для восстановления кожи является Экстракт Опунции – растение из семейства кактусовых, 
онообладает свойствами: повышает иммунитет кожи, обладает противовоспалительным эф-
фектом, тонизирует и укрепляет сосуды, способствует регенерации поврежденных тканей 
[22]. Дополнением к основному составу стал глицерин, егоээффектами являются, ускорение 
метаболизма в верхних слоях эпидермиса, очищение пор от токсинов и грязи, так же он об-
ладает незаменимым выраженным увлажняющим эффектом для кожи лица. Таким образом, 
опираясь на все рекомендации по составу в клинических протоколах по лечению акне, 
можно сказать, что выбранные базовые средства отлично подходят для разрешения данной 
проблемы.  

Показанием для применения этих средств являются акне при легкой степени тяжести, 
для использования при монотерапии, так как состав очень мягкий и подойдет для восста-
новления водно-липидной мантии и снятия воспаления [23,24]. Несомненным достоинством 
препаратов является низкая токсичность, отсутствие мутагенных, кислотосодержащих, ток-
сических, спиртосодержащих свойств, что и рекомендовало в клинических протоколах об-
щества дерматовенерологов и косметологов по уходу за кожей при акне [25]. За счет состава 
выбранных препаратов процесс восстановления кожи идет быстрее и эффективнее.  

Цель исследования: оценка эффективности лечения современными косметологиче-
скими препаратами, в состав которых входят Церастерол-2F и TLR-2 REGUL комплексы 
для решения психоэмоциональных проблем у пациентов с акне с легкой степенью тяжести. 
 

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ  
В исследование вошли 30 мужчин и женщин возрастной категории от 18 до 35 лет с 

комбинированным типом кожи, папуло-пустулезной формой акне, легкой степени тяжести. 
Проведена клиническая и психоэмоциональная оценка состояния до и после терапии с ис-
пользованием средств базового ухода в течение 2-х месяцев. Анкетирование было направ-
ленно на субъективную оценку состояния кожи и психоэмоционального состояния самим 
пациентом, до и после применения средств базового ухода. Вопросы анкет выявили основ-
ные проблемные психологические точки у пациентов в отношении своего заболевания, к 



14 
 

состоянию кожи, определяющие выраженную степень депрессии, психоэмоциональное 
напряжение и социальный фон при заболевание акне.  

Основные результаты: использование космецевтических средств базового ухода за 
лицом, в составе которых присутствуют Церастерол-2F и TLR-2 REGUL комплексы, пока-
зало уменьшение числа рецидивов и частоты возникновения клинических проявлений акне, 
хорошую переносимость и отсутствие побочных эффектов. Выявленная положительная ди-
намика после применения средств базового ухода, привела к восстановлению психоэмоци-
онального фона и снижению депрессивного состояния у пациенов. Результаты тестирования 
отображены в таблицах. 
 
Таблица 1. Самооценка состояния кожи и эмоционального фона у пациентов с папуло-пу-
стулезным акне легкой степени тяжести до и после использования средств базового ухода 

Вопрос из анкеты : Ответ:  
ДО применения базис-

ного ухода за лицом 

Ответ: 
ПОСЛЕ применения базис-

ного ухода за лицом 
1.Было ли чувство раздражения или жже-
ния кожи?  

55% 45% 

2.Насколько выражено ощущение застен-
чивости в связи с состоянием кожи? 

64% 
 

36% 

3.Насколько состояние кожи мешало вам 
делать покупки, работать? 

64% 36% 

4.Насколько состояние кожи мешало в 
выборе одежды? 

60% 40% 

5.Насколько состояние кожи мешало об-
щению? 

80% 20% 

6.Насколько состояние кожи мешало за-
нятию спортом? 

52% 48% 

7.Насколько состояние кожи мешало 
учебе и работе? 

60% 40% 

8.Насколько состояние кожи мешало с 
партнером в браке, родными и близкими?  

52% 48% 

9.Насколько состояние кожи мешало ва-
шей половой жизни? 

62% 38% 

 
Резюмируя данные таблицы, можно отметить изменения состояния кожи лица и от-

ношение к данному заболеванию после двухмесячного лечения, с использования базового 
ухода. Пациенты, получившие сбалансированный косметический уход, отметили эффектив-
ность применяемых средств, в частности, отметили улучшение состояния кожи, снижение 
зуда и раздражения. Кроме того, психологическое состояние у пациентов нормализовалось. 
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Таблица 2. Результаты самооценки пациентов для определения наличия депрессии и сте-
пени ее уровня тяжести у пациентов с папуло-пустулезным акне, легкой степени тяжести до 
и после использования средств базового ухода. 

Вопрос из анкеты: Вариант ответа : 
ДО применения 
базисного ухода 

за лицом 

Ответ: 
ПОСЛЕ применения 
базисного ухода за 

лицом 
Меня часто беспокоят тревожные мысли 52% 48% 

Я могу успокоиться и расслабиться самостоятельно  44% 
 

56% 

Мне нравится, как я выгляжу на последних фотогра-
фиях  

32% 
 

42% 
 

Мне хотелось бы выглядеть лучше 52 % 48% 

 
Анализируя ответы пациентов, можно сказать о выраженном депрессивном состоя-

нии пациентов, включенных в исследование до применения базового ухода, и значительной 
положительной динамике после использования средств основного ухода. 
 
Таблица 3. Самооценка пациентов с папуло-пустулезным акне, легкой степени тяжести для 
выявления нарушений социальной адаптации  

Вопрос из анкеты: Вариант ответа : 
До применения базис-
ного ухода за лицом 

Вариант ответа : 
После применения 
базисного ухода за 

лицом 
Насколько угревая сыпь мешает вам совершать 
поездки в др. города? 

72 % 28 % 

Насколько угревая сыпь мешает вам общению с 
друзьями? 

56% 44% 

Насколько угревая сыпь мешает посещать ресто-
раны, находиться в гостях и местах большого 
скопления людей?  

54% 48% 

Насколько угревая сыпь мешает вам по вашему 
мнению трудоустроиться?  

56% 44% 

 
Анализируя данные, указанные в таблице, выявлено уменьшение проявления психо-

логических нарушений, связанных с социальной адаптацией пациентов.  
По результатам проведенного исследования можно прийти к выводу, что пациентам с акне 
адаптироваться в социуме крайне сложно и для решения данной проблемы необходимо по-
добрать в каждом конкретном случае правильное лечение, используя не только медикамен-
тозные препараты, но и средства базового ухода за комбинированной кожей. С этой целью 
мы и предложили нашим пациентам попробовать 2 препарата линейки компании URIAGE® 
для коррекции проблем акне, в состав которых входили Церастерол-2F и TLR-2 REGUL 
комплексы. Данные показали, что использование выбранных препаратов привело не только 
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к ожидаемому уменьшению интенсивности клинических проявлений (снижению частоты 
рецидивов воспалительных высыпаний, нормализации показателей себорегулирующего об-
мена), но и отразилось на психоэмоциональном состоянии пациентов, что повысило эффек-
тивность лечения и приверженность проводимой терапии. 
 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Топическое применение средств базового ухода при акне папуло-пустулезной формы 

легкой степени тяжести в течение 2-х месяцев у мужчин и женщин возрастом от 18 до 35 
лет, с комбинированным типом кожи, дало положительную динамику течения заболевания 
и повысило эффективность терапии акне. Это подтверждает не только изменение клиниче-
ской картины (уменьшение интенсивности высыпаний, снижение частоты рецидивов, нор-
мализации показателей себорегулирующего обмена) но и положительная динамика в пси-
хоэмоциональном фоне и снижение депрессивного состояния. 
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РЕЗЮМЕ  
Продолжающаяся глобальная пандемия COVID-19, вызванная вирусом SARS-CoV-2, 

поразила миллионы людей и остается угрозой до сих пор. У большинства пациентов, в кри-
тическом состоянии наблюдается дыхательная недостаточность и в глобальном масштабе 
предпринимаются попытки понять механизмы и предикторы тяжести заболевания. Коагуло-
патия, характеризующаяся повышенным содержанием D-димера и продуктов деградации 
фибрина/фибриногена (ПДФ) в плазме, связана с тяжелым течением заболевания и смертно-
стью у пациентов с COVID-19. Кроме того, все больше сообщений о микрососудистых и мак-
рососудистых тромбах свидетельствуют о том, что гемостатический дисбаланс может вносить 
вклад в патофизиологию инфекции, вызванной SARS-CoV-2. Проведен анализ литературных 
данных о лабораторных и клинических характеристиках пациентов с COVID-19-ассоцииро-
ванной коагулопатией, а также исследованиях гемостаза при других вирусных инфекциях и 
остром респираторном дистресс-синдроме. Дисбаланс между факторами гемостаза и антиге-
мостаза и воспалением может привести к гиперкоагуляции. Полагают, что тромбоз, иниции-
рованный избыточным ответом иммунной системы, ограничивает распространение SARS-
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CoV-2, аберрантная активация этой системы может вызвать повреждение эндотелия, потерю 
тромбозащитных механизмов, избыточное образование тромбина и нарушение регуляции 
фибринолиза и тромбообразования. Роль различных компонентов, включая нейтрофилы, их 
внеклеточные ловушки, аутокоиды, цитокины, компоненты комплемента, активированные 
тромбоциты, факторы свертывания, являются объектом пристального внимания при изучении 
COVID-19-ассоциированных изменений гемостаза. 

Ключевые слова: SARS-CoV-2, COVID-19, тромбоз, гемостаз, тромбоциты, эндоте-
лий, иммунитет, воспаление, нейтрофилы 
 

SUMMARY 
An ongoing global pandemic of coronavirus disease 2019 (COVID-19), due to the virus 

SARS-CoV-2, has infected millions of people and remains a threat to many more. Most critically 
ill patients have respiratory failure and there is an international effort to understand mechanisms 
and predictors of disease severity. Coagulopathy, characterized by elevations in D-dimer and fi-
brin(ogen) degradation products (FDPs), is associated with critical illness and mortality in patients 
with COVID-19. Furthermore, increasing reports of microvascular and macrovascular thrombi sug-
gest that hemostatic imbalances may contribute to the pathophysiology of SARS-CoV-2 infection. 
We review the laboratory and clinical findings of patients with COVID-19-associated coagulopa-
thy, and prior studies of hemostasis in other viral infections and acute respiratory distress syn-
drome. We hypothesize that an imbalance between coagulation and inflammation may result in a 
hypercoagulable state. Although thrombosis initiated by the innate immune system is hypothesized 
to limit SARS-CoV-2 dissemination, aberrant activation of this system can cause endothelial injury 
resulting in loss of thromboprotective mechanisms, excess thrombin generation, and dysregulation 
of fibrinolysis and thrombosis. The role various components including neutrophils, neutrophil ex-
tracellular traps, activated platelets, microparticles, clotting factors, inflammatory cytokines, and 
complement play in this process remains an area of active investigation and ongoing clinical trials 
target these different pathways in COVID-19. 

Keywords: SARS-CoV-2, COVID-19, thrombosis, hemostasis, platelets, vascular endo-
thelium, thrombosis, immunity, inflammation, neutrophils 

 
ВВЕДЕНИЕ 
За последние два десятилетия коронавирусы были причиной вспышек инфекцион-

ных заболеваний в Восточной Азии и на Ближнем Востоке. Тяжелый острый респираторный 
синдром (SARS) и ближневосточный респираторный синдром (MERS) возникли в 2002 и 
2012 годах соответственно. В конце 2019 года появился новый коронавирус, SARS-CoV-2, 
вызывающий коронавирусное заболевание 2019 (COVID-19), представляющий собой гло-
бальную угрозу для здоровья человека. 

У пациентов с COVID-19 в качестве осложнения часто наблюдаются нарушения 
свертывания крови, в том числе венозный, артериальный и катетерный тромбоз. Лаборатор-
ный гематологический профиль пациента COVID-19 состоит из нарушений в количестве 
иммунокомпетентных клеток в крови, маркеров воспаления и каскаде свертывания крови. 
Как показала клиническая практика, антикоагулянты нашли применение в лечении COVID-
19. Таким образом, инфекцию SARS-CoV-2 следует рассматривать как фактор риска нару-
шений гемостаза, а полное понимание ее патогенеза должно включать тщательное изучение 
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механизмов нарушения гемореологии. Было предложено несколько гипотез возникновения 
коагулопатии, вызванной COVID-19. SARS-CoV-2 способствует чрезмерной выработке ме-
диаторов воспаления, таких как цитокины IL-2R, IL-6 и IL-10 и TNF-α, а также прокальци-
тонина, ферритина и С-реактивного белка [1, 2]. Нарушение регуляции иммунного ответа, 
гиперергическое воспаление, синдром цитокинового шторма и вторичный гемофагоцитар-
ный лимфогистиоцитоз были определены как ключевые компоненты коагулопатии при 
COVID-19 [3]. Учитывая лабораторные и клинические данные пациентов с тяжелой формой 
COVID-19, в клинических испытаниях исследуются перспективные методы лечения для 
предотвращения или снижения интенсивности неконтролируемой коагуляции. 

Этиология COVID-19-ассоциированных изменений гомеостаза. Имеющаяся на 
данный момент информация дает основания предполагать, что SARS-CoV-2 связывается с 
клетками через металлопептидазу рецептора ангиотензинпревращающего фермента АПФ-2 
[4]. Матричная РНК АПФ-2 присутствует во всех основных органах, однако экспрессия ее 
белка наиболее высока в нескольких местах. К ним относят носоглотку, ротоглотку, легкие, 
желудок, тонкий кишечник, селезенку, печень, почки и головной мозг. АПФ-2 локализуется 
преимущественно на эпителиальных, эндотелиальных клетках и энтероцитах. Плотность 
АПФ-2 особенно высока в легких, сердце, венах и артериях [5].  

Среди структурных белков коронавирусов по крайней мере четыре кодируются 
всеми коронавирусами: белок нуклеокапсида (N), белок мембраны (М) и белок оболочки 
(E), которые участвуют в сборке вируса, и (S) шип-белок, который участвует в проникнове-
нии вируса в клетки. В целом, связывание SARS-CoV-2 с АПФ-2 в организме человека яв-
ляется трехэтапным процессом. Белок S1 (субъединица белка S) связывается с протеазным 
доменом АПФ-2 [6]. Затем белок расщепляется на две части (S1 и S2) рецепторной транс-
мембранной сериновой протеазой 2. После расщепления часть S2 перестраивается и завер-
шает слияние двух мембран, что позволяет вирусу проникать в клетку, реплицироваться и 
продолжать инфицировать другие клетки [7]. 

Сравнение коагулопатии при COVID-19 и других вирусных инфекциях. Повы-
шение уровня D-димера является обычным явлением при критических состояниях и связано 
с серьезностью заболевания и смертностью при многих тяжелых инфекциях [8-10]. У паци-
ентов с гриппом, SARS, ВИЧ, хантавирусом, вирусом Эбола и лихорадкой денге наблюда-
ется повышение уровня в крови D-димера и фрагментов протромбина, комплексов тромбин-
антитромбин и/или комплексов плазмин-α2-антиплазмин [11]. У пациентов с COVID-19 су-
ществует связь между уровнем D-димера и смертностью, как и у больных гриппом H1N1 и 
H5N1, чего не наблюдается при SARS [12-14]. Кроме того, во время пандемии H1N1 у па-
циентов с тяжелым течением заболевания часто встречалась венозная тромбоэмболия 
(ВТЭ), а у многих пациентов с тромбоэмболией не было признаков системного ДВС-син-
дрома [15-18]. У пациентов с ОРДС, вызванном инфекцией H1N1, наблюдалось более чем 
20-кратное увеличение риска тромбоэмболии легочной артерии по сравнению с пациентами 
с ОРДС другой этиологии [18]. Эмпирическое использование антикоагулянтов у пациентов 
с ОРДС приводило к снижению частоты ВТЭ у пациентов с ОРДС при H1N1, но не оказы-
вало влияния на частоту ВТЭ у пациентов с ОРДС другой этиологии. Хотя данных по-преж-
нему мало, появляется все больше сообщений об артериальных тромботических событиях, 
включая ишемические инсульты, у пациентов с COVID-19 [19-21]. Повреждение миокарда, 
определяемое повышением уровня сердечного тропонина, часто встречается у пациентов, 
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госпитализированных с COVID-19, и ассоциируется с тяжелым течением заболевания и вы-
соким риском смерти [22]. Повреждение миокарда может быть результатом синдрома си-
стемного воспалительного ответа, а также острых тромботических событий [23, 24]. Подоб-
ные повреждения миокарда были обнаружены у пациентов и с другими вирусными инфек-
циями, в частности с гриппом [25]. 

Патогенез изменений гемостаза при COVID-19. Роль факторов системы имму-
нобиологического надзора. Несмотря на ускользание от механизмов врожденного имму-
нитета на ранней стадии инфицирования, SARS-CoV-2 эффективно запускает иммунные 
сигнальные пути. Вероятно, это связано с увеличением вирусной нагрузки и продукции ви-
русной РНК и вирусных белков, а также повреждением клеток-мишеней, которое высво-
бождает ассоциированные с повреждениями молекулярные паттерны, инициирующие пути 
врожденного иммунного ответа.  

Вскрытие пациентов, умерших от пневмонии при COVID-19, выявило белок SARS-
CoV spike (S) в клетках, экспрессирующих рецептор ангиотензинпревращающего фермента 
2 (АПФ-2) [26, 27], основного рецептора для связывания SARS-CoV-2 [28]. Связывание 
белка S с ACE2 индуцирует экспрессию ядерного фактора каппа B (NFκB), что приводит к 
выработке провоспалительных цитокинов, включая моноцитарный хемоаттрактантный бе-
лок 1 (MCP-1), трансформирующий фактор роста-бета 1 (TGF-β1), фактор некроза опухоли-
альфа (TNF-α), интерлейкин (IL) -1β и IL-6, которые участвуют в тромбообразовании [29]. 
Связывание SARS-CoV-2 с АПФ-2 приводит к образованию эндосом, снижению экспрессии 
АПФ-2 на поверхности клетки и переводит систему RAS в провоспалительный режим, вы-
зывая выработку активных форм кислорода (АФК), образование фиброза, отложение колла-
гена и создание провоспалительной реакции, включая продукцию IL-6 и IL-8 макрофагами 
и привлечение нейтрофилов в очаг воспаления.  

Таким образом, связывание и проникновение SARS-CoV-2 через АПФ-2 в клетку, 
вероятно, является первым шагом в усилении иммунного ответа при COVID-19, что вклю-
чает активацию врожденного иммунитета, образование инфламмасом и пироптоз, актива-
цию естественных киллеров, гиперактивацию макрофагов, нейтрофилов и врожденных Т-
клеток и в итоге индукцию цитокинового шторма. Хотя воспалительные реакции важны для 
защиты организма в целом, гиперергическое воспаление приводит к повреждению тканей, 
нарушению эндотелиального барьера и неконтролируемой активации коагуляции [30]. Дан-
ные результаты согласуются с моделью, в которой SARS-CoV и SARS-CoV-2 напрямую ин-
фицируют эндотелиальные и эпителиальные клетки, повышая уровни провоспалительных 
цитокинов, вызывающих иммуноопосредованное повреждение сосудистой сети и окружаю-
щей ткани с воздействием тканевого фактора и связанными с ним тромбовоспалительными 
изменениями [31]. Образование таких иммунотромбов изначально служит защитной цели, 
способствуя распознаванию патогенов и создавая стерильный барьер против дальнейшей 
инвазии, но в дальнейшем может стать фактором дезадаптации и нарушить перфузию тка-
ней и органов [32]. Во время этого процесса наблюдается обильное внутри- и внесосудистое 
отложение фибрина и нарушение фибринолиза, что и соответствует ОРДС [33, 34]. В по-
смертных исследованиях, как макро-, так и микрососудистые тромбы часто встречаются у 
пациентов с ОРДС (наблюдаются у 95% пациентов) [35]. 
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Значительная экспрессия рецепторов АПФ-2 в эндотелиальных клетках поднимает 
вопрос об их уязвимости для связывания с SARS-CoV-2 и проникновения вируса, что вызы-
вает воспаление, сопутствующие сосудистые повреждения и дисфункцию клетки. Накопле-
ние иммунокомпетентных клеток и вирусных включений в эндотелии сосудов сердца, тон-
кой кишки, почек и легких было идентифицировано с помощью световой и электронной 
микроскопии. При аутопсии в тканях выявлен диффузный лимфоцитарный эндотелиит и 
апоптозные тельца. Важно учитывать, что апоптоз может быть вызван не непосредственным 
проникновением вируса в клетку, а его связыванием с поверхностью клетки и последующей 
активацией апоптоза [36]. Ретикулярные включения, в первую очередь в эндотелиальных 
клетках, состоят из гликопротеинов и фосфолипидов, которые образуются внутри эндоплаз-
матического ретикулума в ответ на экспрессию интерферонов I типа (IFN-I) [37]. Вирусные 
инфекции и аутоиммунные заболевания являются наиболее частыми причинами высокой 
экспрессии IFN-I, что в свою очередь вызывает повреждение эндотелиальных клеток и экс-
прессию протромботических генов.  

Эндотелиальные клетки обладают эндогенным механизмом борьбы с активацией 
тромбоцитов. Эта функция зависит от экспрессии на поверхности эндотелия экто-АДФазы 
(CD39), а также от высвобождения оксида азота (II) и простациклина [38]. Вместе этот набор 
антикоагулянтных и антитромботических свойств в значительной степени определяет спо-
собность эндотелиальной клетки препятствовать образованию внутрисосудистых тромбов в 
нормальных условиях. Если на внутренней выстилке кровеносного сосуда образуется слу-
чайный тромб, эндотелиальные клетки могут экспрессировать активаторы плазминогена, 
усиливающие эндогенный фибринолиз [39]. Эндотелиальные клетки могут продуцировать 
активатор плазминогена тканевого типа (tPA) и активатор плазминогена урокиназы (uPA) 
[40], а также за счет высвобождения оксида азота (II) подавлять функцию тромбоцитов и 
усиливать местный кровоток, чтобы механически разрушить образующийся тромб. Хотя 
нормальный эндотелий обладает этой палитрой антикоагулянтных, антиагрегантных и про-
фибринолитических свойств, баланс между их компонентами, способствующими образова-
нию тромба, может изменяться на динамически регулируемой основе.  

Эндотелиальная клетка обычно обладает небольшим прокоагулянтным потенциа-
лом. Однако при стимуляции провоспалительными цитокинами и связанными с патогенами 
молекулярными структурами, такими как бактериальные эндотоксины или внеклеточные 
ловушки нейтрофилов (NET), эндотелиальные клетки могут повышать активность ткане-
вого фактора [41]. Тканевый фактор активирует коагуляцию, многократно усиливая фер-
ментативную способность факторов VII и X, запуская генерацию тромбина и образование 
тромбов. Эндотелиальная клетка также хранит предварительно накопленный фактор фон 
Виллебранда (vWF) во внутриклеточных гранулах, называемых тельцами Вейбеля-Паладе. 
После активации эндотелиальные клетки могут высвобождать этот крупный белок, который 
в мультимерах с более высокой молекулярной массой обеспечивает мостик для агрегатов 
тромбоцитов и сборки тромба, способствуя образованию организованного тромба. Эндоте-
лиальные клетки могут продуцировать тромбоксан, способствующий агрегации тромбоци-
тов и сужающий сосуды [42]. Активированные эндотелиальные клетки могут продуциро-
вать ингибитор активатора плазминогена-1 (PAI-1), который сдерживает фибринолитиче-
ские свойства в связи с экспрессией uPA и tPA, как отмечалось выше. Таким образом, бу-
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дучи обычно запрограммированным на борьбу с образованием тромбов, эндотелий (при ак-
тивации воспалительными или инфекционными сигналами) может выполнять противопо-
ложную функцию.  

Хотя эндотелиальная поверхность критически важна для остановки кровотечения или 
других травм, во время болезни она может способствовать тромбозу артерий, капилляров и 
вен. Эти изменения, по-видимому, преимущественно возникают в легких, но эндотелиит при 
COVID-19 наблюдается так же в почках, печени, сердце и кишечнике [31]. Дополнительные 
исследования SARS-CoV и вируса гриппа показали, что нарушение регуляции путей уроки-
назы, коагуляции и фибринолиза способствует повреждению легких, возможно, за счет изме-
нения гемостатического баланса с последующим ишемическим повреждением, вызванным 
коагуляцией [43]. Показано, что плазминоген защищает от тяжелого гриппа A, H5N1 и H1N1 
[44]. Высказано предположение, что усиление фибринолиза приводит к усилению проницае-
мости сосудов, привлечению лейкоцитов и образованию фибрина. Интересно, что одна из ги-
потез предполагает, что повышенный уровень плазминогена может быть фактором риска за-
ражения SARS-CoV-2, поскольку плазмин может расщеплять белок S вируса и повышать его 
патогенность [45]. Эти результаты подчеркивают тонкий баланс между ограничением распро-
странения инфекции и неконтролируемым воспалением и тромбозом. 

Поскольку пациенты с COVID-19 часто имеют только признаки изолированного по-
ражения дыхательных путей, начальная гемостатическая дизрегуляция может быть локали-
зована в легких как следствие двунаправленной связи между врожденной иммунной систе-
мой и тромбозом. Активированные тромбоциты посредством дегрануляции и взаимодей-
ствия с моноцитами, дендритными клетками и нейтрофилами, а также активированными Т-
клетками, нейтрофильными ловушками, микрочастицами, несущими тканевый фактор, и 
протеазами свертывания могут способствовать этому перекрестному взаимодействию  
[46, 47]. В этой модели иммунные клетки, воспалительные цитокины и молекулярные пат-
терны, связанные с патогенами, вызывают образование тромбов, состоящих из фибрина, мо-
ноцитов, нейтрофилов и тромбоцитов [48]. При COVID-19 альвеолярная иммунотромботи-
ческая реакция может быть попыткой ограничить распространение SARS-CoV-2 за пределы 
альвеол. Результаты эпидемии атипичной пневмонии указывают на возможные вирусно-
специфические механизмы ОРДС и неконтролируемой коагуляции. 

Исследование образцов легких у больных с ранней стадией COVID-19 показывает 
характерные признаки ОРДС и свидетельства окклюзии мелких сосудов [49, 50]. Существует 
несколько механизмов, с помощью которых SARS-CoV-2 может привести к микрососуди-
стому и макрососудистому тромбозу, включая цитокиновый шторм с активацией лейкоци-
тов, эндотелия и тромбоцитов, что приводит к усилению экспрессии тканевого фактора, ак-
тивации коагуляции, генерации тромбина и образованию фибрина [51], нарушению коагуля-
ции с дисбалансом PAI-1, ингибитора пути тканевого фактора и С-реактивного белка, что 
способствует образованию фибрина и ограничивает фибринолиз [52, 53] (рис. 1). Остается 
не до конца ясным, являются ли эти механизмы специфичными для инфекции SARS-CoV-2 
или общим путем тромбовоспалительного ответа на вирусные инфекции и маркером тяже-
сти заболевания. Результаты аутопсии больных с COVID-19 указывают на возможную роль 
нейтрофилов в развитии коагулопатии, поскольку тромбы микрососудов содержат множе-
ство нейтрофилов, которые в некоторых случаях были частично разрушены, что является 
признаком образования внеклеточных ловушек нейтрофилов (NET) [54]. NET представляют 
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собой нити ДНК с антимикробными и ядерными белками, которые высвобождаясь из 
нейтрофилов, способствуют развитию внутрисосудистого тромбоза [48]. NET инициируют 
как внешний, так и контактный пути тромбообразования, усиливая экспрессию тканевого 
фактора, активируя фактор XII, а также связывая и активируя тромбоциты [55]. В соответ-
ствии с этими наблюдениями, пациенты с тяжелой формой COVID-19 имеют повышение 
уровня маркеров активации нейтрофилов и образования NET в сыворотке крови [56]. В од-
ном исследовании активация нейтрофилов, измеренная в сыворотке крови, коррелировала с 
ВТЭ у пациентов с COVID-19, а иногда и предшествовала ей [57]. 

Тромбы в легочной микро- и макрососудистой сети наблюдаются у пациентов с 
ОРДС с явным ДВС-синдромом или без него, и изменения, соответствующие протромботи-
ческому состоянию, были обнаружены как в крови, так и в исследованиях альвеолярной 
жидкости у этих пациентов [58]. Более высокие уровни продуктов деградации фибрина/фиб-
риногена (ПДФ) и D-димера в плазме наблюдаются преимущественно у пациентов, с ОРДС 
[59]. Низкие уровни С-реактивного белка и высокие уровни растворимого тромбомодулина 
и PAI-1 связаны с полиорганной недостаточностью, тяжестью заболевания и смертностью 
от ОРДС [60, 61]. Наконец, уровни фактора свертывания крови III в плазме и альвеолах 
выше у пациентов с ОРДС, чем у пациентов с отеком легких [62]. У больных COVID-19 
определяется повышенное образование тромбина в сочетании с нарушением процесса фиб-
ринолиза из-за повышения PAI-1. Повышение в плазме уровня D-димера, продукта распада 
активированного фибрина, может быть результатом остаточной активности тканевого акти-
ватора плазминогена/плазмина, а также альтернативных фибринолитических путей, таких 
как активность эластазы нейтрофилов человека [63, 64]. 

Повышение уровня D-димера в плазме регулярно выявляется у больных COVID-19, 
особенно с тяжелым течением заболевания [65]. Большая серия пациентов с COVID-19 (n = 
5700) в Нью-Йорке включала исследование показателей D-димера [66]. Средний уровень 
составлял 438 нг/мл (IQR: 262–872 нг/мл) (референсный диапазон 0-229 нг/ мл). Хотя при-
сутствие D-димера в крови свидетельствует о существующем тромбе и напрямую коррели-
рует с уровнем фибрина, который подвергается лизису, оно не определяет место тромба. 
Хорошо изученный патогенез и диагностика диссеминированного внутрисосудистого свер-
тывания (ДВС) важны для обсуждения коагулопатии, связанной с COVID-19 [67].  

Продукты распада фибрина/фибриногена, в том числе D-димер, вызывают актива-
цию тромбоцитов [68]. Существует прямая корреляция между массой продуктов деградации 
фибрина/фибриноген и степенью активации тромбоцитов. Гликопротеин VI (GPVI) тромбо-
цитов в своей димерной форме связывается как с коллагеном (на ранней стадии тромбоза), 
так и с D-фрагментом фибрина и D-димером, способствуя агрегации тромбоцитов в местах 
образования фибрина [69]. Фактически, GPVI тромбоцитов может служить рецептором для 
полимеризованного фибрина, который усиливает образование тромбина и привлекает до-
полнительные циркулирующие тромбоциты к месту развития тромба. Доступные доказа-
тельства, полученные из клинических наблюдений и серий аутопсий, позволяют различать 
коагулопатию, связанную с COVID-19, от тромботической микроангиопатии и ДВС-син-
дрома. Потенциальное совпадение этих состояний может наблюдаться у тяжелобольных па-
циентов, у которых недостаточность кровообращения, полиорганная недостаточность, ре-
фрактерная гипоксемия и ОРДС вызывают полномасштабный ДВС-синдром. 
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Вывод. Наличие коагулопатии, характеризующейся повышением D-димера и про-
дуктов деградации фибрина/фибриногена у пациентов с COVID-19, неизменно связано с бо-
лее тяжелым течением заболевания и смертностью. Лабораторные, клинические и ранние 
гистопатологические данные свидетельствуют о том, что эта коагулопатия отличается от 
вызванной сепсисом ДВС-синдрома и может отражать нарушение регуляции гемостаза. По-
добные результаты были связаны с несколькими другими вирусными инфекциями и оста-
ется неясным, является ли эта коагулопатия специфичной для SARS-CoV-2 или это общий 
путь тромбовоспалительного ответа организма человека на тяжелые вирусные инфекции. 
Предпринимаются усилия по изучению многочисленных компонентов тромбо-воспалитель-
ного пути для поиска прогностических маркеров исходов у пациентов с тяжелой формой 
COVID-19. Оптимальная тактика ведения таких пациентов, включая стратегии диагностики 
ВТЭ, определение доз и продолжительности антикоагулянтной терапии, а также эффектив-
ности новых методов лечения, требует активного исследования в рамках текущей пандемии. 
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Рисунок 1. Иммунная активация и механизмы коагулопатии у пациентов с COVID-19. 1) 
Многочисленные процессы могут способствовать коагулопатии, связанной с COVID-19, 
включая прямое инфицирование пневмоцитов и эндотелиальных клеток типа II, что приво-
дит к дисфункции барьера и повышенной проницаемости; 2) воспаление характеризуются 
активацией Т-клеток, нейтрофилов, моноцитов, макрофагов и тромбоцитов, приводящей к 
обильному высвобождению воспалительных цитокинов (включая IL-1, IL-6, IL-10, TNF-α), 
моноцитарного тканевого фактора, и экспрессии PAI-1; 3) Завершается процесс развитием 
микрососудистых и макрососудистых тромбов, состоящих из фибрина, внеклеточных 
нейтрофильных ловушек и тромбоцитов. Цитирование по Meaghan E.C., Yogendra K. 
COVID-19-associated coagulopathy: An exploration of mechanisms. Vascular 
Medicine. 2020; 25(5): 471-478 [70]. 
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РЕЗЮМЕ 
Нарушение волосяного стержня при витилиго чаще всего проявляется уменьшением 

содержания пигмента в волосе (лейкотрихия), также витилиго может сочетаться с гнездной 
алопецией. Другие нарушения состояния меланинсодержащих придатков кожи при вити-
лиго, как модели аутоиммунного заболевания, остаются малоизученными.  

Цель исследования: изучить трихоскопические особенности патологии меланинсо-
держащих придатков кожи у пациенток с витилиго при жалобах на выпадение волос. 

Материалы и методы. В исследование включены 90 женщин в возрасте от 15 до 64 
лет: 18 пациенток с витилиго (средний возраст –33,4±13,1 лет), 21 – с аутоиммунным ти-
реоидитом (АИТ) (средний возраст – 34,5±8,9 лет), 40 – без витилиго и АИТ (средний воз-
раст – 33,3±10,3 лет), обратившиеся с жалобами на выпадение волос; 11 пациенток кон-
трольной группы без жалоб на выпадение волос (средний возраст – 24,8±7,7 лет). У пациен-
тов всех групп проводили исследование густоты и толщины волос в теменной, височной и 
затылочной областях по стандартной методике видеотрихоскопии. 

Результаты. Среди 18 пациенток с витилиго с жалобами на выпадение волос, у 9 
(50%) обнаружена андрогенетическая алопеция (L63, МКБ-10), у 9 (50%) выявлена телоге-
новое выпадение волос (L65.0, МКБ-10). Для пациенток с витилиго и телогеновым выпаде-
нием волос было характерно уменьшение густоты волос в височной области (у 66,7% боль-
ных) и редкое уменьшение толщины волос в затылочной области (у 11,1%) по сравнению с 
пациентками с АИТ (37,5 и 56,3% соответственно) (p <0,05).  

Выводы. У пациенток с витилиго наблюдаются следующие изменения меланинсо-
держащих придатков кожи: уменьшение густоты волос в височной (ассоциированное с те-
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логеновым выпадением волос) и теменной (ассоциированное с андрогенетической алопе-
цией) областях, сохранение у большинства пациенток толщины волос при телогеновом вы-
падении волос и андрогенетической алопеции.  

Ключевые слова: витилиго, трихоскопия, телогеновое выпадение волос, андрогене-
тическая алопеция 

 
SUMMARY 
Changes in the hair follicle in vitiligo are mainly accompanied by leukotrichia; vitiligo is 

also often associated with alopecia areata. No other disorders melanin-containing skin appendages 
in vitiligo are known to date. 

Objective: to study the trichoscopic features of the pathology of melanin-containing skin 
appendages in patients with vitiligo with complaints of hair loss. 

Material and methods. The study included 90 women aged 15 to 64 years 18 patients with 
vitiligo (average age – 33.4±13.1 years), 21 – with autoimmune thyroiditis (AIT) (average age – 
34.5±8.9 years), 40 – without vitiligo and AIT (average age – 33.3±10.3 years) who have com-
plained of hair loss; 11 patients of the control group without complaints of hair loss (average age – 
24.8±7.7 years). Trichoscopy was performed on the «Soft plus» device. We measured hair density 
and thickness in the parietal, temporal and occipital regions.  

Results. Among 18 patients with vitiligo with complaints of hair loss, 50% of patients had 
AGA and TA – in 50%. Patients with vitiligo and TA were characterized by a decrease in hair 
density in the temporal region (in 66.7% of patients) and a rare decrease in hair thickness in the 
occipital region (in 11.1%) compared with patients with AIT (37.5 and 56, 3%, respectively)  
(p <0.05).  

Conclusion. In patients with vitiligo, the following changes in melanin-containing skin ap-
pendages are observed: a decrease in hair density in the temporal (associated with TA) and parietal 
(associated with AGA) regions, and the preservation of hair thickness in most patients with TA and 
AGA. 

Keywords: vitiligo, trichoscopy, telogen effluvium, androgenetic alopecia 
 
Витилиго является хроническим приобретенным аутоиммунным заболеванием, ко-

торое имеет непредсказуемое клиническое течение, характеризующееся появлением де- или 
гипопигментированных пятен на коже в связи с исчезновением и нарушением функциональ-
ной активности меланоцитов в пораженной области, с или без лейкотрихии [1, 2].  

В настоящее время в литературе описаны поражения меланинсодержащих придатков 
кожи у пациентов с витилиго в виде исчезновения пигмента в волосе (лейкотрихия) [3, 4]. 
Другие ассоциации витилиго с нарушением роста волос, учитывая аутоиммунную составля-
ющую в патогенезе заболевания, недостаточно изучены.  

Цель исследования: изучить трихоскопические особенности патологии меланинсо-
держащих придатков кожи у пациенток с витилиго при жалобах на выпадение волос.  

 
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ 
Методом последовательной случайной выборки проведено исследование 90 женщин 

в возрасте от 15 до 64 лет. Все пациенты разделены на 4 группы: 18 пациенток с витилиго 
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(средний возраст –33,4±13,1 лет), 21 – с АИТ (средний возраст – 34,5±8,9 лет), 40 – без ви-
тилиго и АИТ (средний возраст – 33,3±10,3 лет), которые обратились с жалобами на выпа-
дение волос; 11 пациенток контрольной группы без жалоб на выпадение волос (средний воз-
раст – 24,8±7,7 лет). У всех пациентов брали добровольное информированное согласие на 
участие в исследовании. 

Длительность витилиго у пациенток составила 15,8±14,1 лет. У 97,2% пациенток 
наблюдали несегментарное витилиго и прогрессирующее течение заболевания в 94,4% 
случаях.  

Диагноз аутоиммунного тиреоидита был поставлен на основании наличия повышен-
ного уровня антител к ткани щитовидной железы и ультразвуковых признаков аутоиммун-
ной патологии щитовидной железы.  

Протокол обследования включал: анкетирование, осмотр волос, оценку роста волос 
методом трихоскопии. 

Трихоскопическое обследование проводили на аппарате «Soft plus» (Callеgari S.p.A, 
Италия) со встроенной микровидеокамерой c увеличительными линзами x100 и x400. Дат-
чик для измерения устанавливали на кожу волосистой части головы. Густоту и толщину во-
лос измеряли в трех локализациях: в теменной, височной и затылочной областях. В темен-
ной области датчик устанавливали на 2 см от фронтальной линии роста волос по средней 
линии, в височной области с одной стороны, в затылочной области на 2 см в сторону от 
затылочного бугра. Густоту волос определяли под увеличением в 100 раз. Толщину волос 
измеряли под увеличением в 400 раз; определяли среднее значение толщины волос в поле 
зрения.  

За норму принимали значения густоты волос во всех локализациях более 100 во-
лос/см² и толщину волоса более 50 µм соответственно. Поредением и истончением волос 
считали значения менее 100 волос/см² и менее 50 µм соответственно. 

К трихоскопическим критериям андрогенетической алопеции (АГА) у женщин в со-
ответствии с Harries M. et al (2016) относили:  

а) различие в диаметре волос в теменной области более чем 20% волос по сравнению 
с затылочной, наличие 7 и более пушковых волос (веллюса) в теменной области на 1 см2; 

б) уменьшение доли тройных волос и увеличение доли единичных волос на фолли-
кулярную единицу в теменной области (более 25%) по сравнению с затылочной областью. 

К трихоскопическим критериям телогенового выпадения волос (телогеновой алопе-
ции, ТА) у женщин в соответствии с Mubki T. et al (2014) относили:  

а) отсутствие значительных различий толщины и густоты волос в трихоскопической 
картине затылочной и теменной областей; 

б) увеличение доли единичных волос на фолликулярную единицу в теменной и заты-
лочной областях;  

в) множественные короткие вертикальные отрастающие волосы во время фазы воз-
обновления роста в височной, теменной и затылочной областях.  

Статистическую обработку данных проводили с использованием программы 
«Statistica 10,0» (StatSoft, США). Результаты представлены как медиана и интерквартильный 
размах в виде 25 и 75% процентилей – Ме (25%; 75%) и частота случаев в процентах. Для 
оценки межгрупповых различий использовали H – критерий Краскела-Уоллиса для множе-
ственного сравнения, при обнаружении статистически значимых различий между группами 
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далее проводили апостериорные сравнения с помощью критерия Манна-Уитни. Для сравне-
ния качественных признаков в группах использовали критерий χ2 Пирсона с точным крите-
рием Фишера. Минимальную вероятность справедливости нулевой гипотезы принимали 
при 5 % уровне значимости (р <0,05). 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ 
Среди 18 пациенток с витилиго, с жалобами на выпадение волос, при трихоскопии 

обнаружены объективные признаки болезней придатков кожи, классифицированные как ан-
дрогенетическая алопеция (АГА, L63 по МКБ-10) – у 9 (50%) больных, телогеновое выпа-
дение волос (ТА, L65.0 по МКБ-10) – у 9 (50%). Не было выявлено случаев других рубцую-
щих и нерубцующих алопеций.  

Наличие более 7 пушковых волос на 1 см2 в теменной области, характерное для АГА, 
было выявлено у всех пациенток с АГА и витилиго, а также у ряда пациенток наблюдали 
истончение волос, чаще в теменной области (55,6% пациенток), в одном случае более 10% 
пушковых волос в височной области (таблица 1). У пациентов с витилиго и АГА густота 
волос в теменной, височной и затылочной областях составляла 170 [160; 206], 165 [139; 201] 
и 227 [222; 263] волос/см2 соответственно. Толщина волос при АГА в теменной, височной и 
затылочной областях была 48 [48; 60], 52 [47; 59] и 57 [51; 58] µм соответственно.  

У пациенток с витилиго и ТА наиболее часто встречали поредение волос в височной 
области – у 6 (66,7%) пациенток (таблица 2). У пациентов с витилиго и ТА густота волос в 
теменной, височной и затылочной областях составляла 155 [137; 204], 93 [77; 149] и 160 
[149; 170] волос/см2 соответственно. Толщина волос при ТА в теменной, височной и заты-
лочной областях была 56 [52; 66], 50 [49; 59] и 54 [52; 61] µм соответственно.  

Среди пациенток с витилиго и АГА более частые изменения наблюдали в теменной 
области в виде поредения волос.  

У 21 пациентки с АИТ и жалобами на выпадение волос после проведения трихоско-
пического исследования у 5 (23,8%) человек обнаружены признаки АГА и у 16 (76,2%) – 
ТА, не выявлено других заболеваний волос.  

Наличие более 7 пушковых волос на 1 см2 в теменной области, характерное для АГА, 
было выявлено у всех пациенток с АГА и АИТ, а также у большинства пациенток было 
истончение волос не только в теменной, но и в височной и затылочной областях, в 2 случаях 
обнаружено более 10% пушковых волос в височной области (таблица 1). У пациентов с АИТ 
и АГА густота волос в теменной, височной и затылочной областях составляла 160 [155; 160], 
113 [103; 139] и 175 [170; 222] волос/см2 соответственно. Толщина волос при АГА в темен-
ной, височной и затылочной областях была 45 [45; 49], 49 [48; 49] и 48 [48; 52] µм соответ-
ственно.  

У пациенток с АИТ и ТА наиболее часто встречали поредение волос в височной об-
ласти – у 6 (37,5%) пациенток, больше половины пациенток имели истончение волос в ви-
сочной – у 8 (50%) и затылочной – у 9 (56,3%) человек (таблица 2). При ТА густота волос в 
теменной, височной и затылочной областях составляла 180 [170; 204], 118 [64; 149] и 185 
[149; 201] волос/см2 соответственно. Толщина волос при ТА в теменной, височной и заты-
лочной областях была 50 [47; 52], 47 [37; 53] и 46 [41; 53] µм соответственно.  

Среди пациенток с АИТ при АГА и ТА наиболее частым симптомом было истонче-
ние волос.  



36 
 

Из 40 пациенток без витилиго и АИТ у 12 (30%) выявлена АГА, у 28 (70%) – ТА.  
Наличие более 7 пушковых волос на 1 см2 в теменной области, характерное для АГА, 

было выявлено у всех пациенток с АГА, а также у половины пациенток наблюдали пореде-
ние волос в височной области, более половины больных имели истончение волос и наличие 
более 10% пушковых волос в теменной и височной областях (таблица 1). При АГА густота 
волос в теменной, височной и затылочной областях составляла 127 [116; 149], 106 [88; 142] 
и 175 [158; 180] волос/см2 соответственно. Толщина волос при АГА в теменной, височной и 
затылочной областях была 48 [39; 57], 45 [43; 51] и 53 [45; 57] µм соответственно.  

У пациенток с ТА, без витилиго и АИТ наиболее часто встречали истончение волос 
в височной и затылочной областях – у 18 (64,3%) и у 14 (50%) больных соответственно (таб-
лица 2). При ТА густота волос в теменной, височной и затылочной областях составляла 168 
[158; 194], 124 [108; 149] и 165 [127; 180] волос/см2 соответственно. Толщина волос при ТА 
в теменной, височной и затылочной областях была 56 [45; 65], 48 [42; 55] и 50 [42; 54] µм 
соответственно. Для пациенток этой группы характерно частое изменение волос височных 
областей при АГА и ТА.  

Среди 11 пациенток контрольной группы во всех локализациях (теменная, височная, 
затылочная) густота волос была в норме, истончение волос в единичных случаях (таблица 
1). В этой группе густота волос в теменной, височной и затылочной областях составляла 180 
[170; 232], 165 [150; 180] и 186 [165; 210] волос/см2 соответственно. Толщина волос у паци-
енток без патологии волос в теменной, височной и затылочной областях была 58 [50; 70], 64 
[54; 68] и 63 [53; 70] µм соответственно.  

У пациенток всех групп клинические проявления АГА соответствовали 1 стадии за-
болевания по Людвигу.  

Для пациенток с трихоскопическими признаками АГА при витилиго было харак-
терно отсутствие поредения волос на коже головы во всех локализациях. Также реже наблю-
дали истончение волос в височной области (р <0,05) и наличие более 10% пушковых волос 
в этой локализации по сравнению с пациентками с АИТ и пациентками без АГА и витилиго. 
При АИТ частота изменений в височной области (истончение волос и наличие более 10% 
пушковых волос) не отличалась от пациенток без АИТ и витилиго (рисунок 1).  

Пациенты с витилиго и ТА отличались от пациентов без витилиго и АИТ частым 
поредением волос в височной области (66,7%), которое также встречали у пациенток с АИТ, 
но значительно реже (37,5% случаев). При ТА 56,3% пациенток с АИТ имели истончение 
волос в затылочной области, которое наблюдали только у 11,1% больных при витилиго (р 
<0,05) (рисунок 2).  

 
ОБСУЖДЕНИЕ 
Меланоциты волосяных фолликулов отличаются от меланоцитов других участков 

кожи. При развитии витилиго предшественники меланоцитов и стволовые клетки остаются 
в области бугорка волосяного фолликула, где они могут активироваться с последующей про-
лиферацией, мигрировать и подвергаться дифференцировке [5]. Этот процесс клинически 
отражается в виде перифолликулярной репигментации, характерной при витилиго.  

В исследованиях, посвященных клиническим особенностям течения витилиго, ос-
новное внимание уделяется изменению цвета волоса [6, 7], при этом возможности развития 



37 
 

других нарушений волосяного фолликула, проявляющихся различной патологией волос, не-
достаточно изучены. 

Большинство исследований волос при витилиго посвящено ассоциации витилиго и 
гнездной алопеции, которое объясняется наличием общих генов восприимчивости к данным 
заболеваниям [8]. В нашем исследовании среди 18 пациенток с витилиго и жалобами на вы-
падение волос не было встречено случаев гнездной алопеции. Но было обнаружено, что 50% 
этих пациенток имели андрогенетическую алопецию и у 50% встречали телогеновое выпа-
дение волос, что подтверждалось данными трихоскопии.  

При изучении меланоцитов волосяного фолликула при гнездной алопеции была по-
казана их роль в формировании новых волос [5]. Стволовые клетки и предшественники ме-
ланоцитов в области бугорка волосяного фолликула заселяют вторичный зародыш волоса 
меланоцитами и кератиноцитами, генерируют матрицу волоса и образуют стержень волоса 
и внутреннюю корневую оболочку, при этом луковица волоса подвергается апоптоз-управ-
ляемой регрессии во время катагена с инволюцией и втягиванием проксимального конца 
стержня волоса, верхняя часть волосяного фолликула, содержащая бугорок, при этом не ре-
грессирует [9]. Описаны молекулярные пути, которые регулируют баланс между состоя-
нием стволовых клеток меланоцитов в области бугорка волосяного фолликула и дифферен-
цировки меланоцитов и кератиноцитов [10].  

Одними из клеток-мишеней при аутоиммунном процессе при алопеции длительное 
время считались меланоциты, однако до сих пор не обнаружены специфические аутоанти-
тела против этих клеток [11].  

Принимая во внимание гипотезу о вовлечении меланоцитов в аутоиммунный процесс 
при витилиго [12], а также то, что витилиго часто сочетается с другими аутоиммунными 
заболеваниями как у пациентов, так и их родственников, такими как системная красная вол-
чанка, ревматоидный артрит, псориаз, аутоиммунный тиреоидит [13], нами было проведено 
сравнительное исследование состояния волосяных фолликулов кожи головы по данным три-
хоскопии у пациенток с витилиго, аутоиммунным тиреоидитом по сравнению с пациент-
ками без аутоиммунных заболеваний. В процессе исследования проводили анализ густоты 
и толщины волос в трех локализациях (затылочная, теменная и височная области).  

Среди пациенток с витилиго и жалобами на выпадение волос андрогенетическая ало-
пеция была выявлена у 50%, что было чаще, чем у пациенток с АИТ (23,8%) и пациенток 
без аутоиммунных заболеваний (30%). Пациентки с витилиго и АГА были в возрасте 
33,4±13,1лет. По данным литературы первые клинические признаки андрогенетической ало-
пеции выявляются у 3% пациенток уже в возрасте 29 лет [14]. Для пациенток с витилиго и 
АИТ была характерно меньшая частота клинических проявлений в виде поредения и истон-
чения волос при наличии трихоскопических признаков АГА, что отличало этих пациентов 
от пациентов без аутоиммунных заболеваний. Но при витилиго реже, чем при АИТ, встре-
чали истончение волос, особенно в височной области.  

Таким образом, у пациенток с витилиго и жалобами на выпадение волос, мы считаем 
обоснованным проведение трихоскопического исследования с определением признаков 
АГА, даже при отсутствии значимых клинических проявлений заболевания.  

Также в нашем исследовании 50% пациенток с витилиго и жалобами на выпадение 
волос имели ТА, что было реже, чем у пациенток с АИТ и пациенток без аутоиммунных 
заболеваний с подобными жалобами (76,2% и 70% соответственно).  
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Среди телогенового выпадения волос выделяют «аутоиммунную» алопецию [15], ко-
гда проводят некоторую аналогию с гнездной алопецией, так как присутствует запускающая 
роль эмоционального стресса, триходиния и частая ассоциация с аутоиммунным тиреоиди-
том. Повышение уровня антител к тиреопероксидазе определяется чаще у пациентов с оча-
говой алопецией (38,9%), но также достаточно часто у пациентов с телогеновой алопецией 
и телогеновой алопецией совместно с андрогенетической (24,1%), у 17,6% пациентов с хро-
нической телогеновой алопецией в стадии ремиссии, у 4,5% пациентов с андрогенетической 
алопецией [16].  

В нашем исследовании при ТА у пациенток с витилиго все клинические проявления 
в виде уменьшения густоты и толщины волос встречали реже, чем у пациенток с АИТ, кроме 
поредения волос в височной области, которое выявляли у 66,7% пациенток с витилиго и 
37,5% больных с АИТ, и еще реже в группе женщин без аутоиммунных заболеваний – 21,4%. 
Важно обратить внимание на сохранение толщины волос у пациенток с витилиго при ТА во 
всех рассматриваемых областях, в отличие от пациенток с АИТ и женщин без аутоиммун-
ных заболеваний, более значимое для затылочной области (р <0,05). 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, проведенное исследование трихоскопических особенностей патоло-

гии меланинсодержащих придатков кожи у пациенток с витилиго при жалобах на выпадение 
волос в сравнении с пациентками с АИТ и пациентками без аутоиммунных заболеваний по-
казало, что при наличии трихоскопических признаков АГА и ТА у пациенток с витилиго 
значительно реже встречаются изменения густоты и толщины волос, что может повлиять на 
своевременную диагностику данных состояний и начало терапии.  
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Таблица 1. Характеристика пациентов с АГА по частоте встречаемости изменений 

характера роста и толщины меланинсодержащих придатков кожи по данным трихоскопии 

 Пациентки с 
витилиго, 

n = 9 

Пациентки с 
АИТ, 
n =5 

Пациентки 
без витилиго 

и АИТ, 
n =12 

Контроль-
ная группа, 

n =11 

Поредение волос  
(меньше 100 волос/см²): 

    

в теменной области   2 (16,7%)  
в височной области  1 (20%) 6 (50%)*  
в затылочной области     

Истончение волос (меньше 50 
µм): 

      

в теменной области 5 (55,6%) 4 (80%) 7 (58,3%) 2 (18,2%) 
в височной области 4 (44,4%) 4 (80%)* 9 (75%)* 1 (9,1%) 
в затылочной области 2 (22,2%) 3 (60%) 5 (41,7%) 1 (9,1%) 

Наличие 10% пушковых волос 
(<0,03 мм) в 1 см2 

    

в теменной области   8 (66,7%)*  
в височной области 1 (11,1%) 2 (40%) 9 (75%)* 2 (18,2%) 
в затылочной области   1 (8,3%)  
Примечание: * р <0,05. Точный критерий Фишера. 
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Рисунок 1. Сравнение густоты и толщины волос у обследованных пациентов с АГА. 

Примечание. * – достоверность различий 3 группы с 1 и 4 группами по густоте волос в те-
менной и височной области; ** – достоверность различий 3 группы с 1 группой по густоте 
волос в затылочной области (P <0,05); # – достоверность различий 3 группы с 4 группой по 
толщине волос в височной области (P<0,05). H – критерий Краскела-Уоллиса. 

 
Таблица 2. Характеристика пациентов с телогеновым выпадением волос по частоте 

встречаемости изменений характера роста и толщины меланинсодержащих придатков 
кожи по данным трихоскопии 

 Пациентки с 
витилиго, 
n=9 

Пациентки с 
АИТ, n=16 

Пациентки 
без витилиго 
и АИТ, n=28 

Контроль-ная 
группа, n=11 

Поредение волос  
(меньше 100 волос/см²): 

    

в теменной области 1 (11,1%) 3 (18,8%)*   
в височной области 6 (66,7%)* 6 (37,5%) 6 (21,4%)  
в затылочной области 1 (11,1%) 1 (6,3%) 1 (3,6%)  

Истончение волос (меньше 50 
µм): 

    

в теменной области 1 (11,1%) 7 (43,8%) 10 (35,7%) 2 (18,2%) 
в височной области 2 (22,2%) 8 (50,0%)* 18 (64,3%)* 1 (9,1%)  
в затылочной области 1 (11,1%) 9 (56,3%)* 14 (50,0%)* 1 (9,1%) 
Примечание: * р <0,05. Точный критерий Фишера. 
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Рисунок 2. Сравнение густоты и толщины волос у обследованных пациентов с ТА. 

Примечание. * – достоверность различий 1, 2, 3 групп с 4 группой по густоте волос в височ-
ной области (P <0,05); # – достоверность различий 2 и 3 групп с 4 группой по толщине волос 
в височной и затылочной областях (P <0,05). H – критерий Краскела-Уоллиса. 
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РЕЗЮМЕ 
Актуальность: контактный дерматит – одно из самых распространенных профессио-

нальных заболеваний кожи (на его долю приходится 80% случаев таких заболеваний). Но 
профессиональные вредности – не единственная причина, заболеть может каждый: для 
этого достаточно контакта кожи с раздражающим веществом.  

Пандемия COVID-19 внесла значительные коррективы в социальную жизнь общества: 
мы ограничены в своих привычных действиях, вынуждены соблюдать определенные предпи-
сания Минздрава России, в первую очередь остро стоит вопрос о практически постоянном 
использовании средств индивидуальной защиты, не зависимо от возраста и рода деятельно-
сти. Оказалось, что постоянное ношение защитной медицинской маски, использование анти-
септических препаратов способствует развитию контактных аллергических дерматитов. 

Цель исследования: изучение эффективности восстановительной терапии при ис-
пользовании изолирующего крема барьедерм цика-крем с cu-zn в монотерапии контактного 
дерматита у взрослых. 

Материалы и методы: В исследование вошли 30 человек, из них 20 девушек, 10 муж-
чин в возрасте от 17 до 50 лет с контактным дерматитом, вызванным профессиональными 
факторами. 

Основные результаты: использование в монотерапии препарата барьедерм цика-крем 
с cu-zn показало уменьшение клинической симптоматики (уменьшение шелушения, сухо-
сти, чувства жжения кожи, покраснения, трещин, зуда) за 10 дней применения, хорошую 
переносимость и отсутствие побочных эффектов. 

Заключение: Изолирующий крем Барьедерм находит свое применение в профилак-
тике и лечении контактного дерматита. Препарат может с успехом использоваться для про-
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филактики и лечения контактного дерматита и при необходимости изоляции кожи от агрес-
сивных факторов. В ходе десятидневных исследований были полностью подтверждены кли-
ническая эффективность, прекрасная переносимость изолирующего крема Барьедерм, что 
позволяет дерматологам рекомендовать его пациентам.  

Ключевые слова: контактный дерматит, COVID-19, барьедерм цика-крем с cu-zn 
 
ABSTRACT 
Relevance: Contact dermatitis is one of the most common occupational skin diseases (it 

accounts for 80% of cases). However, occupational hazards are not the only cause, anyone can get 
it: contact of the skin with an irritant is enough. 

The COVID-19 pandemic has made significant adjustments in the social life of society: we 
are limited in our habitual activities, forced to comply with certain prescriptions of the Ministry of 
Health of the Russian Federation, first of all, the issue of almost constant use of personal protective 
equipment, regardless of age and occupation is acute. It turned out that the constant wearing of a 
protective medical mask, the use of antiseptic preparations contributes to the development of con-
tact allergic dermatitis. 

Purpose of the study: to study the effectiveness of restorative therapy with the use of 
Bariederm Cica-Creme Cu Zn isolating cream in the monotherapy of contact dermatitis in adults. 

Materials and methods: The study included 30 people, including 20 girls, 10 men aged 17 
to 50 years with contact dermatitis caused by occupational factors. 

Main results: the use of Bariederm Cica-Creme Cu Zn in monotherapy showed a reduction 
of clinical symptoms (reduction of peeling, dryness, burning of the skin, redness, cracks, itching) 
for 10 days of use, good tolerability and no side effects. 

Conclusion: Bariederm Cica-Creme Cu Zn isolating cream finds its application in the pre-
vention and treatment of contact dermatitis. The product can be successfully used for the prevention 
and treatment of contact dermatitis and when it is necessary to isolate the skin from aggressive 
factors. Ten-day studies have fully confirmed the clinical efficacy and excellent tolerability of 
Bariederm Cica-Creme Cu Zn isolating cream, which allows dermatologists to recommend it to 
patients.  

Keywords: contact dermatitis, COVID-19, Bariederm Cica-Creme Cu Zn 
 
ВВЕДЕНИЕ 
Контактный дерматит – это обобщенное понятие о воспалительных заболеваниях 

кожи, острых и хронических, формирующихся в результате прямого воздействия на кожу 
аллергенов, химических веществ [1].  

Простой контактный дерматит и аллергический контактный дерматит – это особенно 
часто встречающиеся дерматозы. В России в 2018 году распространенность заболевания со-
ставляла 1211,2 на 100 тысяч населения, заболеваемость – 1023,2 на 100 тысяч населения. 
Простой контактный дерматит встречается чаще, нежели аллергический. Рассчитывается, 
что на процент простого контактного дерматита приходится 80% всех случаев контактного 
дерматита [2]. Контактный дерматит чаще отмечается у лиц женского пола, в результате их 
наиболее частой связи с широким спектром раздражающих аллергенов (косметические, мо-
ющие средства, ювелирные изделия). Проявления аллергического контактного дерматита к 
одному или нескольким аллергенам встречаются в течение жизни у 15-25% людей. 
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Распространение заболеваемости в Европе профессиональным контактным дермати-
том составил 0,5-1,9 инцидентов в год на 1000 работников, занятых полный рабочий день [3].  

Повреждение защитного барьера кожи облегчает проникновение химических ве-
ществ через кожу и способствует формированию контактных заболеваний кожи. Во всём 
мире профессиональные заболевания кожи считаются важной проблемой [4]. Объясняется 
это высокой распространённостью профессиональных заболеваний кожи, плохим прогно-
зом для выздоровления и заметным экономическим влиянием на общество и на людей. При-
вычно полагать, что профессиональные дерматозы – удел работников различных произ-
водств и соответствующих профессий. Но с недавнего времени заставляют обращать на себя 
всё большее внимание профессиональные заболевания кожи у людей, занятых в непроиз-
водственных сферах деятельности. Чаще стали выявляться профессиональные дерматозы и 
у медицинских работников [5, 6]. У медицинского персонала отмечено развитие таких раз-
личных по своей природе профессиональных дерматозов, как ирритантный дерматит, ал-
лергический дерматит, контактная и аллергическая крапивница [7, 8, 9]. Это связано с тем, 
что условия труда медицинского персонала требуют контакта работающих с разнообраз-
ными веществами, оказывающими различные биологические эффекты, среди которых сле-
дует выделить реакцию раздражения и сенсибилизацию. В первую очередь воздействие этих 
веществ испытывает кожа как орган, осуществляющий барьерную функцию. Отражением 
химического воздействия являются нарушения барьерной функции кожи у операционных 
медсестёр [10]. Разрушение защитного барьера кожи облегчает проникновение химических 
веществ через кожу и способствует развитию контактных заболеваний кожи. Высокая веро-
ятность развития профессиональных дерматозов кожи у медицинских работников требует 
выяснения особенностей формирования профессиональной патологии кожи у медработни-
ков и выявления факторов, влияющих на уровень заболеваемости. 

Простой контактный дерматит вызывают вещества, обладающие выраженными раз-
дражающими действиями. К таковым можно отнести: лекарственные средства (антибио-
тики, анестетики, глюкокортикоиды), мыла, консерванты (химические вещества, а также 
формальдегид), детергенты, изделия из резины (латексные перчатки). 

Из всех побочных действий лекарств одними из наиболее распространенных явля-
ются кожные проявления. Кожные побочные реакции на лекарства (CADR) не всегда уда-
ется диагностировать, поэтому нет достоверных данных по истинной распространенности 
данной проблемы [11, 12]. Значительное количество кожных аллергических реакций вызы-
вают противомикробные соединения [13]. Антибиотики стали поистине королями аллерги-
ческих реакций как по разнообразию вызываемых ими кожных высыпаний, так и по объему 
посвященной этому вопросу литературы. Особенно осторожно следует пользоваться комби-
нациями антибиотиков друг с другом [14]. 

 Лекарственное средство может вызвать высыпания, начиная от сравнительно легких 
до генерализованных, зудящих сыпей и эритем, фиксированных высыпаний, контактных 
дерматитов. В то же время одна и та же картина может быть обусловлена совершенно раз-
ными лекарствами, принятыми в терапевтических, а иногда и значительно меньших дозах. 
Следует отметить, что в последние годы фронт аллергического действия лечебных препара-
тов на кожу отнюдь не сужается. Причина данного явления, по видимо кроется в том, что 
при аллергизации организма большую роль играет перекрестная сенсибилизация, в основе 
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которой лежит способность макроорганизма реагировать повышенной чувствительностью 
на отдельные группы соединений. 

Кроме того, у организма, сенсибилизированного каким-либо аллергеном (не обяза-
тельно даже медикаментозного происхождения), значительно повышается иммунологиче-
ская реактивность, т.е. увеличивается потенциальная возможность дать реакцию на любой 
другой полный или неполный антиген. В связи с этим спектр препаратов, к которым наблю-
дается повышенная чувствительность у больного, имеет потенциальную возможность 
непрерывно расширяться [15]. Лекарственные реакции обычно возникают в течение 1-3 
недель после начала медикаментозной терапии, часто появляются довольно внезапно и со-
храняются в течение 1-3 недель после прекращения приема вещества.  

Риск развития простого контактного дерматита могут усугублять факторы окружаю-
щей среды – скорость воздушного потока, температура, влажность и присутствие окклюзии. 
Низкая температура и низкая влажность увеличивают трансэпидермальную потерю жидко-
сти и способствуют формированию реакции раздражения кожи. Высокая влажность, в свою 
очередь, содействует формированию реакций раздражения кожи, разрушая её кожный ба-
рьер. Есть профессии, в которых контакт с аллергеном происходит во время профессиональ-
ной деятельности человека. У него присутствует риск формирования простого контактного 
дерматита от соприкосновения с моющими средствами, органическими соединениями, во-
дой и различными по химической структуре веществами. Наибольшим риском развития 
простого контактного дерматита подвержены медицинские работники (медицинские 
сестры, стоматологи, хирурги, акушеры-гинекологи).  

Простой контактный дерматит – это результат токсического действия химических 
веществ на клетки эпидермиса (различные кислоты, щелочи, извести, органические раство-
рители) [16, 17]. Острая форма заболевания может появиться у человека после однократной 
связи с аллергеном. Для каждого из раздражителей имеется предельная доза, начиная с ко-
торой проявляется их токсическое влияние. Тяжесть поражения будет обусловливать от кон-
центрации попавшего на кожу раздражителя и от индивидуальных особенностей кожи че-
ловека (толщина кожного покрова, проницаемость рогового слоя эпидермиса). Сильные раз-
дражители провоцируют дерматит чуть ли не сразу после попадания на кожу. Тем не менее 
большинство случаев заболевания является результатом кумулятивного токсического воз-
действия одного или нескольких раздражителей. Чаще всего страдают руки.  

В патогенезе заболевания главную роль исполняют внешние факторы (свойство ал-
лергена), личные свойства организма, формирующие выраженность явлений простого кон-
тактного дерматита. Свойство раздражителя может указывать на особенность патогенеза 
простого дерматита. К примеру, органические растворители приспособлены при попадании 
на кожу растворять и вымывать липиды рогового слоя эпидермиса, разрушать липидный 
барьер, нарушать его функциональные способности. Проявления нарушения кожного по-
крова определяются интенсивностью действий – дозы вещества, продолжительностью и ча-
стотой контакта с кожей. Сильные аллергены, к примеру, концентрированные неорганиче-
ские кислоты, основания при попадании на кожу приводят к химическим ожогам различной 
степени тяжести, вплоть до некроза тканей. В незначительных концентрациях они представ-
ляются слабыми раздражителями и могут вызывать клинически не столь выраженное повре-
ждение кожи [18]. 
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Систематически повторяющиеся действия аллергенов приводят к нарушению защит-
ного барьера кожи, которые усугубляют реакцию врожденной иммунной системы, формируя 
неспецифическую воспалительную реакцию в коже. Воздействия патологических аллергенов 
на эпидермис приводят к освобождению из кератиноцитов провоспалительных цитокинов, 
включая ИЛ-1β, ИЛ-1α, ГМ-КСФ, ФНО-α, ИЛ-8 и ИЛ-6. Между тем, данные цитокины стиму-
лируют дендритные клетки кожи, клетки Лангерганса и эндотелиальные клетки. После этого, 
эти клетки освобождают хемокины, приводя в очаг поражения таких клеток, как нейтрофилов, 
макрофагов, лимфоцитов, и тучных клеток, поддерживая воспалительную реакцию [19]. 

На склонность к развитию простого контактного дерматита оказывают влияние такие 
факторы, как возраст пациента, пол, область тела и присутствие атопии [20]. У пациентов, 
страдающих атопическим дерматитом, легко возникает воспалительная реакция кожи при 
влиянии раздражителя вследствие нехватки филаггрина в роговом слое эпидермиса и нару-
шения функций защитного барьера. Подразумевается наличие и других генетических фак-
торов, предрасполагающих к формированию простого контактного дерматита.  

Клиника острого простого контактного дерматита отображена эритемой, отечно-
стью, папулами, везикулёзными высыпаниями. Появляются мокнутие, эрозии и экскориа-
ции. При непродолжительном сильном воздействии аллергена образуется эритема, на месте 
которой формируются пузыри, вплоть до некроза кожных покровов [21]. 

В результате продолжительного повторяющегося воздействия аллергенов болезнь 
достигает хронического течения и характеризуется шелушением, сухостью кожных покро-
вов, очагами неяркой эритемы, развивается инфильтрация, формируются трещины, присут-
ствуют экскориации. У больных с хроническим течением заболевания и длительно суще-
ствующим поражением кожи после исключения действия этиологических факторов патоло-
гический процесс может существовать длительное время (месяцы, годы) [22]. Субъективные 
ощущения заболевания представлены зудом, жжением и болезненностью кожи в области 
поражения. Диагноз простого и аллергического контактного дерматита складывается на ос-
новании: анамнеза заболевания и физикальных данных: устанавливается область поражения 
в местах воздействия раздражителя или аллергена [23]. 

Принципы терапии КД такие же, как и при любом аллергодерматозе: устранение 
этиологически значимого аллергена или раздражителя; фармакотерапия, например, антиги-
стаминными препаратами (эбастин и др.); наружная терапия; контроль сопутствующих за-
болеваний. Лечение контактного дерматита должно быть направлено как на купирование 
обострения заболевания, так и на профилактику последующих обострений. Наружная тера-
пия является важнейшей составной частью комплексной терапии дерматита [24]. Эффект 
наблюдается при нанесении на кожу 1 раз в день, но можно назначать до 3 раз в сутки.  

Изолирующий восстанавливающий крем Барьедерм представляет собой нежирную 
эмульсию «вода в масле». В состав крема Барьедерм входят запатентованный комплекс POLY-
2P®, растительный сквалан и стеролы, глицерин, полидецены и термальная вода Урьяж. Ори-
гинальность и эффективность средств Барьедерм основана на разработке комплекса POLY-2P® 
в сочетании с экспертным подходом дерматологических лабораторий Урьяж к созданию тек-
стуры. POLY-2P® – это активный ингредиент, полученный в результате научных изысканий 
лабораторий Урьяж, представляющий собой высокоэффективную комбинацию двух полиме-
ров, обладающую двойным действием. Первый полимер пирролидон изолирует поверхность 
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эпидермиса, создавая настоящую неокклюзивную защитную сетку, препятствующую проник-
новению агрессивных молекул. Он соединен с биомиметическим полимером фосфорилхолина, 
который является точной копией двойных липидных пластинок рогового слоя. Сродство с эпи-
дермисом позволяет ему проникать в кожу, восстанавливая ее изнутри. Тем самым POLY-2P® 
одновременно защищает кожу и способствует ее заживлению, участвуя в процессе восстанов-
ления кожного барьера. Термальная вода Урьяж, входящая в состав крема Барьедерм, обладает 
увлажняющим и успокаивающим действием, стимулирует синтез филагрина и клаудина, 
предотвращает обезвоживание рогового слоя эпидермиса и усиливает межклеточные соедине-
ния в нем. Содержащиеся в креме глицерин и полидецены усиливают увлажняющий эффект, 
смектит + Poly 2P: барьерный эффект, комплекс GF-Repair: стимулирует факторы роста (NGF, 
VEGF, TGF beta) для улучшения заживления кожи, D-пантенол (витамин B5): стимулирует рост 
клеток и уменьшает время заживления, глюконат меди и оксид цинка уничтожают патогенные 
бактерии и микроорганизмы, повышают кожный иммунитет, стимулируют клеточное обновле-
ние, синтез эластина и коллагена, гиалуроновая кислота и органический кремний увлажняют и 
разглаживают кожу, препятствуют образованию пигментных пятен и других остаточных явле-
ний. Изолирующий крем Барьедерм не содержит ароматизаторов, парабенов, неокклюзивный, 
водостойкий, гипоаллергенен. Он быстро впитывается, невидим после нанесения. Барьедерм 
показан при использовании агрессивных моющих средств бытовой химии, растворителей, для 
защиты от грубой ткани, обуви, растирания, агрессивных факторов домашнего хозяйства [25]. 

Цель исследования: изучение эффективности терапии при использовании изолирую-
щего крема барьедерм цика-крем с cu-zn в монотерапии профессионального контактного 
дерматита у взрослых. 

  
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
В исследование вошли 30 человек, из них 20 девушек, 10 мужчин в возрасте от 17 до 

50 лет с контактным дерматитом, вызванным профессиональными факторами. Пациенты 
исследуемой группы в течении 10 дней 2 раза в день наносили изолирующий крем барье-
дерм цика-крем с cu-zn на кисти рук. Эффективность назначенной терапии оценивалась кли-
нически через 5 и 10 дней лечения.  

Результаты и обсуждение: пациенты при обращении к дерматовенерологу предъяв-
ляли жалобы на зуд, жжение разной степени выраженности. Кроме того, пациенты отмечали 
выраженную сухость и гиперемию кожных покровов.  

Результаты обследования до лечения представлены в таблице №1. 
 

Таблица №1. Выраженность симптомов контактного дерматита до лечения 

Клинические проявления Оценка выраженности симптомов по 5-ти бальной шкале 
1 2 3 4 5 

Зуд кожи    +  
Жжение кожи    +  
Сухость    +  
Эритема   +   
Шелушение   +   
Трещины    +  
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Через 5 дней применения препарата проведен контрольный осмотр кожи пациентов 
и получены дополнительные данные анамнеза и проведена оценка состояния кожных по-
кровов. Пациенты отметили уменьшение выраженности клинических проявлений контакт-
ного дерматита. Особенно стоит отметить тот факт, что во время лечения исследуемые про-
должали свою профессиональную деятельность в лечебных учреждениях. Данные приве-
дены в таблице №2. 

Таблица №2 Выраженность симптомов контактного дерматита через 5 дней терапии 

Клинические проявления Оценка выраженности симптомов по 5-ти бальной шкале 
1 2 3 4 5 

Зуд кожи  +    
Жжение кожи  +    
Сухость  +    
Эритема  +    
Шелушение  +    
Трещины  +    

 
После десятидневного лечения проведено завершающее обследование кожных по-

кровов и фото фиксация результатов терапии. Пациенты отметили отсутствие таких симп-
томов контактного дерматита как жжение кожи и шелушение. Результаты представлены в 
таблице №3.  

Таблица №3 Выраженность симптомов контактного дерматита через 10 дней терапии 

Клинические проявления Оценка выраженности симптомов по 5-ти бальной шкале 
1 2 3 4 5 

Зуд кожи +     
Жжение кожи      
Сухость +     
Эритема +     
Шелушение      
Трещины  +    

 
Фотофиксация результатов исследования позволяет наглядно представить получен-

ные результаты десятидневного лечения. 
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Фотографии до лечения 
 

 Фотографии после лечения 
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Таким образом, применение крема барьедерм цика-крем с cu-zn для лечения профес-
сионального контактного дерматита у медицинских работников способствовало восстанов-
лению кожных покровов и исчезновению жалоб пациентов в течении десятидневного пери-
ода, что позволяет сделать вывод об эффективности применения изолирующего крема. 
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РЕЗЮМЕ  
Саркоидоз – заболевание неизвестной этиологии, характеризуется развитием грану-

лематозного воспаления в различных органах и тканях. В настоящее время основными тео-
риями манифестации саркоидоза признаны генетическая и иммунная. Распространенность 
в России изучена недостаточно, диагностика зависит от квалификации специалистов и воз-
можности скрининга. Кожные проявления при саркоидозе встречаются в 10-30 %. В статье 
представлены два клинических случая заболевания саркоидозом у женщины 49 лет, в соче-
тании с шизофренией, и мужчины 35 лет в сочетании с легочной патологией. Диагностика 
проведена на основании клинико-лабораторных данных, компьютерной томографии и мор-
фологического исследования биоптата кожи лица. Мультидисциплинарный подход в веде-
нии пациентов значительно повышают качество оказания медицинской помощи.  

Ключевые слова: саркоидоз кожи, саркоидоз легких, диагностика, лечение 
 

SUMMARY  
Sarcoidosis is a disease of unknown etiology, characterized by the development of granu-

lomatous inflammation in various organs and tissues. The main theories of sarcoidosis manifesta-
tion are currently genetic and immune. The prevalence in Russia is not sufficiently studied, the 
diagnosis depends on the qualifications of specialists and the possibility of screening. Cutaneous 
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manifestations in sarcoidosis occur in 10-30 %. The article presents two clinical cases of sarcoido-
sis in a 49-year-old woman, combined with schizophrenia, and a 35-year-old man, combined with 
pulmonary pathology. The diagnosis was carried out on the basis of clinical and laboratory data, 
computed tomography and morphological examination of the facial skin biopsy. A multidiscipli-
nary approach to patient management significantly improves the quality of medical care. 

Keywords: sarcoidosis skin, sarcoidosis lung, diagnosis, treatment 
 

ВВЕДЕНИЕ 
Саркоидоз или болезнь Бенье-Бека-Шауманна (sarx – мясо, ides – подобный) – это 

системное воспалительное заболевание неизвестной этиологии, характеризующееся образо-
ванием эпителиоидно-неказеифицирующихся гранулём, мультисистемным поражением 
различных органов и активацией Т-клеток в месте гранулёматозного воспаления с высво-
бождением различных хемокинов и цитокинов, включая фактор некроза опухоли (TNF-α) 
[1]. Данное заболевание носит имена первооткрывателей дерматологов, впервые описавших 
проявления саркоидоза кожи в XIX веке. Поражение кожи при саркоидозе может быть как 
единственным проявлением заболевания, так и одним из симптомов полиорганного систем-
ного процесса [2, 3]. Органы-мишени при саркоидозе: внутригрудные и медиастинальные 
лимфатические узлы, легкие, реже кожа, глаза, печень, сердце, селезенка, кости, нервная 
система [4, 5, 6]. Существуют данные, что частота вовлечения кожных покровов составляет 
от 10% до 30 %. Выделяют два пика заболеваемости: первый – после 20 лет, второй после 
50 лет, причем женщины болеют чаще мужчин [1, 6, 7]. Несмотря на то, что открытие сар-
коидоза датируется в 1877 году, до сих пор нет общепринятой единой концепции этиологии 
данного заболевания. Основными теориями манифестации саркоидоза признаны генетиче-
ская и иммунная. Согласно первой: выделены гены-кандидаты восприимчивости к болезни 
и связь с наличием аллелей HLA (-DRB1, -DPB2 и -DQA2) с клиническими проявлениями 
саркоидоза. Описаны триггер-факторы, которые могут спровоцировать саркоидоз у генети-
чески детерминированного организма: Chlamydophila pneumoniae, Borrelia burgdorferi, 
Propionibacterium acnes, микобактерии, вирусы гепатита С и герпеса. Согласно второй кон-
цепции, в основе патогенеза лежит реакция гиперчувствительности замедленного типа. Су-
ществует дефект иммунного ответа в виде изменения соотношения Т-супрессоров и Т-хел-
перов, что характерно для аутоиммунных процессов и приводит к неполной элиминации 
неизвестного агента. Циркуляция в организме антигена приводит к превращению макро-
фагов в эпителиоидные клетки, секретирующие TNF-α. Активация провоспалительных ци-
токинов способствует повышению активации фибробластов, которые ограничивают зону 
воспаления и завершают образование саркоидной гранулемы [1, 2, 3]. Проявления саркои-
доза кожи полиморфны и подразделяются на специфические и неспецифические. К неспе-
цифическим относят узловатую эритему, которая характеризуется воспалительным пораже-
нием сосудов кожи и подкожной жировой клетчатки. Саркоидных гранулём узловатая эри-
тема не содержит, биопсия её элементов не имеет диагностического значения [7]. Если по-
явление узловатой эритемы говорит об остром (раннем) процессе, то специфические кож-
ные проявления имеют гранулематозное строение и характеризуют хроническую (позднюю) 
стадию. Выделяют крупноузелковую, мелкоузелковую и диффузно-инфильтративную, 
цирцинарную форму; озноблённую волчанку Бенье-Тенессона (lupus pernio), ангиолюпоид 
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Брока-Потрие; подкожные саркоиды Дарье-Русси и атипичные формы – пятнистый, лихе-
ноидный, псориазоподобный саркоиды. Клинически саркоидоз кожи проявляется папулами, 
гладкими или шелушащимися бляшками, их количество разнообразно, красновато-фиоле-
тового или бледно-розового цвета, полушаровидные, плотные, с четкими границами, 
склонны к слиянию. Далее высыпания регрессируют, приобретая желто-коричневую 
окраску, на месте бывших элементов остается атрофический рубчик. При диаскопии поло-
жительный феномен «пылинок». Высыпания могут локализоваться на любых участках 
кожи, но наиболее часто поражается кожа лица, шеи и верхней части туловища [1, 4, 5, 6]. 
При гистологии кожного саркоидоза выявляются четко ограниченные эпителиоидноклеточ-
ные неказеозные гранулемы, без воспалительной реакции окружающей ткани и состоящие 
из эпителиоидных клеток с примесью клеток Пирогова-Лангханса и лимфоцитов [1]. 

Шизофрения – одно из наиболее распространенных психических расстройств, харак-
теризующееся сочетанием продуктивной (галлюцинаторно-бредовой, кататоногебефрен-
ной, аффективной и др.) и негативной (апатия, абулия, алогия, эмоциональная и социальная 
отгороженность и др.) симптоматики, поведенческих и когнитивных нарушений (памяти, 
внимания, мышления и др.) [8]. Распространенность шизофрении в мире оценивается в пре-
делах 0,8-1%, заболеваемость составляет 15 на 100 000 населения [9]. Как и при саркоидозе, 
этиология возникновения шизофрении до сих пор не установлена. На сегодняшний день об-
щепринята стресс -диатезная модель происхождения шизофрении, в которой отображено 
значение не только наследственного, но и средовых, в том числе социальных факторов. Па-
тогенез шизофрении основан на нейрохимической теории, главным звеном которой явля-
ется нарушение обмена нейромедиаторов, в частности дофамина, в головном мозге. Име-
ются данные о достаточно частой встречаемости и связи шизофрении с аутоиммунными за-
болеваниями, в частности с целиакией [10]. 

Представляем клинические случаи, наблюдаемые в ГАУЗ ТО «Областной кожно-ве-
нерологический диспансер».  

Больная С., 49 лет, поступила 20.08.2020 г. с жалобами на появление и распростра-
нение высыпаний на коже лица. Считает себя больной в течение 7 лет, отмечает наличие 
высыпаний на коже лица, постепенное появление новых высыпаний, зуд не был выражен, 
ощущение сухости кожи. За эти годы однократно обращалась к дерматологу по месту жи-
тельства, была диагностирована экзема, применяла топические глюкокортикостероиды, в 
том числе самостоятельно, без эффекта. Высыпания распространялись, появлялись новые 
очаги на коже лица. Анамнез жизни: диагноз шизофрения был установлен в возрасте 27 лет, 
связывает со смертью матери, ежегодно проходит лечение в специализированном стацио-
наре, принимает антидепрессанты, психотропные препараты на регулярной основе. 

При поступлении патологический процесс носит распространенный характер, лока-
лизуется на коже надбровной и височной области, лба, щёк, подбородка и носогубного тре-
угольника. Высыпания представлены крупными сочными инфильтрированными очагами, 
застойного красного цвета с фиолетовым оттенком, неправильной формы, склонными к сли-
янию в крупные бляшки размером от 3 до 10 см, на поверхности плотные, белые чешуйки, 
атрофические рубцы отсутствовали (рис.1, 2). Представляем данные лабораторных и ин-
струментальных исследований, заключения узких специалистов. Общий анализ крови от 
02.07.2020 г.: гемоглобин 119 г/л, нейтрофилы 70,9%; общий анализ мочи от 02.07.2020 г.: 
без изменений; биохимический анализ крови от 02.07. 2020 г.: мочевая кислота 453,2 
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мкмоль/л, СРБ 17мг/л, глюкоза 7,1 ммоль/л. Заключение КТ легких от 06.07.2020 г.: увели-
ченные объизвествленные лимфоузлы в средостении до 19 мм. Лимфоаденопатия. КТ 0. Ре-
зультаты спирографии от 02.07.2020 г.: нарушение вентиляционной способности легких по 
рестриктивному типу умеренно выраженное. Исследование на антиядерные антитела (ANA) 
от 09.07.2020 г.: отрицательный результат. Заключение психиатра: шизофрения, параноид-
ная форма. Морфологическое исследование биоптата кожи от 27.08.2020 г.: отмечается 
нарушение структуры кожи с резко выраженной атрофией эпидермиса, наличие эпителио-
идно-клеточных гранулем с фиброзированием, с вытянутыми и сочными ядрами, с лимфо-
идной инфильтрацией вокруг, выраженная инфильтрация вокруг капилляров. Заключение: 
морфологическая картина соответствует гранулематозному поражению кожи. Выраженный 
продуктивный васкулит (капиллярит). Диагноз: саркоидоз кожи, крупноузловатая форма. 
Лечение: Таб. Преднизолон в дозировке 40 мг в сутки длительно (4-6 месяцев) до достиже-
ния терапевтического эффекта, с последующим снижением дозы препарата; Омепразол по 
40 мг в день; таб. Хлорохин по 250 мг 2 раза в день 10 дней прием, 3 дня перерыв, 3 курса; 
Аспаркам по 1 таблетке 3 раза в день. Местно на кожу лица применялась мазь бетаметазон 
в виде аппликаций 2 раза в день. На фоне лечения отмечалось улучшение состояния кожного 
процесса, однако произошло обострение по психиатрическому статусу, пациентка была гос-
питализирована в психиатрический стационар на длительный срок. После выписки выска-
зывает планы лечиться средствами народной медицины.  

Пациент У., 35 лет, поступил 07.12.2020 г. с жалобами на появление и распростране-
ние высыпаний на коже лица, конечностей в течение 4х лет. Впервые высыпания появились 
на коже лица, в тот период работал в условиях крайнего Севера. Анамнез жизни: наблю-
дался у пульмонолога 6 лет назад, был установлен диагноз саркоидоз легких, высыпания на 
коже появились позже, лечение не получал. Объективно: процесс локализуется на коже 
лица, верхних конечностях, туловище. На коже лица очаги располагаются в области щек, 
лба, с переходом на волосистую часть головы, представлены округлыми бляшками с выра-
женным контуром, в виде периферического валика, незначительным западением в централь-
ной части, кожа атрофична, более белого цвета, волосы в очагах сохранены. На конечностях 
бляшки округлой формы, синюшно-красного цвета, на поверхности белые чешуйки (рис.3, 
4, 5, 6, 7, 8). 

Представляем данные лабораторных и инструментальных исследований, заключения 
узких специалистов: общий анализ крови, общий анализ мочи, биохимический анализ крови 
без изменений. Заключение КТ легких от 26.11.2020 г.: в паренхиме верхних и средних по-
лей обоих легких сохраняются множественные перибронховаскулярные очаги с нечеткими 
контурами, местами сливающиеся в фокусы инфильтрации, 17х40 мм, Лимфатические узлы 
множественные, паратрахеальные, парааортальные, бифуркационные от 12-18 мм. КТ – кар-
тина не противоречит саркоидозу легких 2 ст. Морфологическое исследование биоптата 
кожи от 09.12.2020г: в дерме наличие гранулем, состоящих из эпителиальных клеток, гисти-
оцитов, лимфоцитов, небольшого количества нейтрофилов. Морфологическая картина со-
ответствует гранулематозному воспалению кожи; с наличием гранул саркоидного типа. Ди-
агноз: саркоидоз легких. Саркоидоз кожи, цирцинарная форма. Лечение: Таб. Преднизолон 
в дозировке 40 мг в сутки длительно (4-6 месяцев) до достижения терапевтического эф-
фекта, с последующим снижением дозы препарата; Омепразол по 40 мг в день; таб. Хло-
рохин по 250 мг 2 раза в день 10 дней прием, 3 дня перерыв, 3 курса; Аспаркам по 1 таблетке 
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3 раза в день. Местно на кожу лица применялась мазь бетаметазон в виде аппликаций 2 раза 
в день 14 дней, затем увлажняющие средства. В процессе лечения отмечалось уплощение и 
уменьшение инфильтрации бляшек, на их поверхности сохраняется единичное мелкопла-
стинчатое шелушение, гиперемия папул и бляшек снижена, не наблюдалось появление но-
вых элементов. Пациент также отмечает улучшение процесса на коже, доволен предвари-
тельным результатом лечения. 

 
ОБСУЖДЕНИЕ  
Несмотря на то, что саркоидоз кожи и шизофрения относятся к совершенно разным 

клиническим разделам медицины, можно выделить общие закономерности: 1) причинный 
фактор развития обоих заболеваний не выявлен; 2) в обеих нозологиях прослеживается ауто-
иммунный механизм патогенеза; 3) возможно влияние стрессовых ситуаций как факторов 
риска развития саркоидоза и шизофрении; 4) тяжесть и распространенность кожного про-
цесса при саркоидозе коррелирует с нарушением психологического состояния пациента. У 
пациентки С. первые признаки расстройства психики появились после тяжелой жизненной 
ситуации (потеря близкого родственника). Саркоидоз кожи нужно дифференцировать от 
псориаза, красного плоского лишая, розацеа, бугорковой формы сифилидов, дискоидной 
красной волчанки, туберкулезной волчанки, кольцевидной гранулемы, туберкулоидной 
формы лепры и лейшманиоза [6]. Отсутствие диспансерного наблюдения за пациентом У. с 
саркоидозом легких привело к развитию патологического процесса на кожных покровах и 
более позднему началу лечения. Пациенты испытывали эмоциональный дискомфорт в связи 
с наличием высыпаний на открытых участках кожи, особенно в области лица. 
 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ  
Ведущую роль в правильной постановке диагноза саркоидоза кожи отводят междис-

циплинарному подходу, а также морфологическому методу исследования гистологического 
биоптата. Важно психологическое состояние больного и положительная установка на лече-
ние, которое занимает продолжительное время. Все пациенты с подозрением на саркоидоз 
кожи должны быть комплексно обследованы на полиорганный, системный процесс в спе-
циализированных учреждениях здравоохранения. Пациенты с установленным диагнозом 
саркоидоза должны находиться на диспансерном учете и динамическом наблюдении у спе-
циалистов. 
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Рис. 1. Пациентка С., 49 лет, саркоидоз кожи, крупноузловатая форма, поражение кожи 
лица. 
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Рис. 2. Пациентка С., 49 лет, саркоидоз кожи, крупноузловатая форма, поражение кожи 
лица 
 

 
Рис. 3. Пациент У., 35 лет, саркоидоз кожи, цирцинарная форма, поражение кожи лица. 
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Рис. 4. Пациент У., 35 лет, саркоидоз кожи, цирцинарная форма, поражение кожи волоси-
стой части головы, кожи лба. 
 
 

 
Рис. 5. Пациент У., 35 лет, саркоидоз кожи, цирцинарная форма, поражение кожи лица. 
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Рис. 6. Пациент У., 35 лет, саркоидоз кожи, цирцинарная форма, поражение кожи лица, диа-
скопия очага. 

 
Рис. 7. Пациент У., 35 лет, саркоидоз кожи, поражение кожи локтевого сустава. 
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 Рис. 8. Пациент У., 35 лет, саркоидоз кожи, поражение кожи спины. 
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РЕЗЮМЕ 
Механизмы формирования провоспалительного иммунного ответа и сопутствующей 

ему иммуносупрессии в ответ на травматическое повреждение тканей при переломах длинных 
трубчатых костей до конца не изучены. Нейтрофилы и цитокины могут выступать в роли участ-
ников и регуляторов репарации костной ткани после изолированного перелома бедренной ко-
сти (ИПБК), что имеет значение в разработке терапевтических подходов. Одним из факторов 
модуляции функции нейтрофилов при ИПБК может выступать озонотерапия.  

Цель исследования. Исследовать функциональную активность нейтрофилов крови 
и концентрацию в сыворотке некоторых цитокинов в динамике консолидации изолирован-
ного перелома бедренной кости в условиях системной озонотерапии.  

Организация и методы. В исследование включены 70 мужчин с переломом диафиза 
бедренной кости (AO/ASIF 32А, 32В), разделенных после закрытой репозиции отломков с 
интрамедуллярным остеосинтезом на 7 сутки после травмы на 2 подгруппы: получавших 
стандартный курс послеоперационной терапии и в дополнение к этому процедуру малой 
аутогемоозонотерапии (МАГОТ), курсом 7-9 инъекций через день. Концентрация озона в 
озонокислородной смеси составляла 20 мг/л в 10 мл венозной крови, которую вводили внут-
римышечно. Контрольную группу составили 30 здоровых мужчин. В динамике после 
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травмы на 5-е, 7-е, 18-е сутки определяли функциональную активность нейтрофилов, выде-
ленных из крови, по показателям поглотительной и НСТ-редуцирующей способности и кон-
центрацию в сыворотке IL-4 и IL-6.  

Результаты и заключение. В динамике после ИПБК выявлено повышение функци-
ональной активности нейтрофилов крови (поглотительной способности, спонтанной и ин-
дуцированной НСТ-редуцирующей способности) на 5 и 7 сутки, повышение концентрации 
в сыворотке IL-4 и IL-6 на 5, 7, 18 сутки наблюдения. Применение МАГОТ приводит на 18 
сутки наблюдения к повышению спонтанной НСТ-редуцирующей активности нейтрофилов 
крови, снижению концентрации в сыворотке IL-6.  

Ключевые слова: нейтрофилы, IL-4, IL-6, изолированный перелом бедренной кости, 
озонотерапия 

 
SUMMARY 
The mechanisms of the formation of a pro-inflammatory immune response and its accompany-

ing immunosuppression in response to traumatic tissue damage in fractures of long tubular bones are 
not fully understood. Neutrophils and cytokines can act as participants and regulators of bone repair 
after isolated femoral fracture (IFF), which is important in the development of therapeutic approaches. 
One of the factors of neutrophil function modulation in IFF may be ozone therapy.  

The objective of the study. To investigate the functional activity of blood neutrophils and 
the serum concentration of certain cytokines in the dynamics of consolidation of an isolated femoral 
fracture under conditions of systemic ozone therapy.  

Organization and methods. The study included 70 men with a femoral diaphysis fracture 
(AO/ASIF 32A, 32B), divided after closed reposition of fragments with intramedullary osteosynthesis 
on day 7 after the injury into 2 subgroups: those who received a standard course of postoperative ther-
apy and, in addition, a small autohemozone therapy (MAGOT), a course of 7-9 injections every other 
day. The concentration of ozone in the ozone-oxygen mixture was 20 mg / l in 10 ml of venous blood, 
which was administered intramuscularly. The control group consisted of 30 healthy men. On the 5th, 
7th, 18th day, the day after the injury. In dynamics on the 5th, 7th, and 18th days, the functional activity 
of neutrophils isolated from the blood was determined by the indicators of absorption and NST-reduc-
ing ability and the concentration of IL-4 and IL-6 in the serum.  

Results and conclusion. In the dynamics after IPBC, an increase in the functional activity 
of blood neutrophils (absorption capacity, spontaneous and induced NST-reducing capacity) was 
detected on days 5 and 7, and an increase in serum concentrations of IL-4 and IL-6 on days 5, 7, 
and 18 of observation. The use of MAGOT leads to an increase in the spontaneous NST-reducing 
activity of blood neutrophils on the 18th day of observation, and a decrease in the concentration of 
IL-6 in the serum. 

Keywords: neutrophils, IL-4, IL-6, isolated femoral fracture, ozone therapy 
 

ВВЕДЕНИЕ 
По данным Росстата за 2019 год, переломы костей нижней конечности фиксирова-

лись в 713,4 случаях на 100 тыс. населения России. Среди переломов длинных трубчатых 
костей на долю бедренной кости приходится до 25% случаев. Травматические переломы 
бедренной кости наиболее распространены в странах с низким и средним уровнем дохода и 
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преимущественно встречаются у молодых людей трудоспособного возраста, чему способ-
ствует развитие профессионального спорта высоких достижений, многоэтажное строитель-
ство, темпы урбанизации, скоростной режим автострад [1, 2]. Травматическое повреждение 
тканей при переломах длинных трубчатых костей активирует систему иммунобиологиче-
ского надзора уже через несколько минут после травмы [3, 4]. Избыточная продукция 
нейтрофилами и моноцитами/макрофагами активных форм кислорода, матриксных метал-
лопротеиназ и др. протеаз, лактата, провоспалительных цитокинов, одновременная актива-
ция вегетативной нервной системы в совокупности приводят к дисфункции и повреждению 
эндотелия [5, 6]. Генерация активных форм кислорода, вызывающая изменения редокс-ста-
туса, способствует расширению зоны альтерации, способствует усугублению дисфункции 
эндотелия и эндотоксикозу. Активное участие в регуляции репарации костной ткани прини-
мают про- и противовоспалительные цитокины. Кроме этого, повышение концентрации в 
крови провоспалительных цитокинов (в ранние сроки после травматического повреждения 
тканей вносит вклад в активацию эндотелиоцитов и повышение их проницаемости, обеспе-
чивая доступ медиаторов повреждения в межклеточное пространство, формирование SIRS 
и PICS [7]. Позднее снижается уровень провоспалительных цитокинов, наряду с этим, воз-
растает в крови и уровень ИЛ-4, ИЛ-10, ТФР-бета и др. растворимых медиаторов посттрав-
матического иммунного ответа [8]. В контексте рассматриваемой проблемы изменений им-
мунного статуса и процессов свободно-радикального окисления представляют интерес 
направления иммунокоррекции и вмешательства в редокс-статус пациентов с высокоэнер-
гетическими травматическими переломами. Перспективными направлениями коррекции 
при переломах бедренной кости выступают многочисленные факторы модуляции клеточ-
ного ответа [9, 10]. Патогенетически обоснованным методом модуляции иммунного статуса 
при переломах бедренной кости может выступать озонотерапия, эффективность которой 
продемонстрирована в лечении широкого спектра терапевтической и хирургической пато-
логии [11, 12]. Наличие биорегуляторного эффекта озонотерапии позволяет предположить 
влияние озона на функциональную активность моноцитов и нейтрофилов, непосредственно 
участвующих в резорбции некротически измененных тканей и являющихся неотъемлемыми 
участниками воспалительного процесса как в окружающих мягких тканях, так и в костной 
ране. Механизм терапевтического действия озона многогранен и включает про- и антиокси-
дантные, иммуномодулирующие, антигипоксические свойства, модулирование процессов 
репарации тканей [13, 14].  

Цель исследования. Исследовать функциональную активность нейтрофилов крови 
и концентрацию в сыворотке некоторых цитокинов в динамике консолидации изолирован-
ного перелома бедренной кости в условиях системной озонотерапии.  

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
В исследовании приняли участие 70 пациентов мужского пола с изолированным пе-

реломом бедренной кости (ИПБК), средний возраст 47,8 лет, находящихся на лечении в от-
делении травматологии и ортопедии №2 ГБУЗ «Челябинская областная клиническая боль-
ница» на основании добровольного информированного согласия, одобренного этическим 
комитетом ФГБОУ ВО ЮУГМУ Минздрава России (протокол №3 от 15.03.2019 г). Верифи-
кацию диагноза перелома бедренной кости проводили в соответствии с МКБ-10 (S72.3 Пе-
релом тела (диафиза) бедренной кости) и универсальной классификацией переломов 
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AO/ASIF [15]. Контрольную группу составили условно здоровые мужчины, средний возраст 
47,5 лет (группа1, n=30). Всем пациентам на 5 сутки после травмы до начала лечения про-
изводили взятие венозной крови для исследований (группа 2, n=70). Кровь стабилизировали 
гепарином из расчета 10 ЕД/мл. Пациентам основной группы на 7 сутки проводилась закры-
тая репозиция отломков, с последующим блокируемым интрамедуллярным остеосинтезом. 
При проведении операции использовались стандартные хирургические доступы. Дальней-
шее послеоперационное лечение осуществлялось в соответствии со стандартами оказания 
медицинской помощи при переломах длинных костей конечностей и национальным руко-
водством по травматологии и ортопедии [16]. Сразу после хирургического лечения (7 сутки 
после травмы) методом простой рандомизации пациенты 2-й группы были разделены на 2 
подгруппы: 2а (n=35) получала стандартный курс послеоперационной терапии, включаю-
щий нестероидные противовоспалительные препараты, антибиотики; 2б подгруппа пациен-
тов (n=35) в дополнение к стандартному послеоперационному лечению получала озоноте-
рапию в виде процедуры малой аутогемоозонотерапии (МАГОТ) на озонотерапевтической 
автоматической установке с деструктором озона УОТА-60-01 «Медозон» (ООО «Медозон», 
Москва). Концентрация озона в озонокислородной смеси составляла 20 мг/л в 10 мл веноз-
ной крови, которую вводили внутримышечно, в ягодичную или бедренную область. Курс 
озонотерапии составил 7-9 инъекций через день. На 7 сутки после травмы, а также сразу 
после окончания курса МАГОТ (18 сутки) в обеих подгруппах осуществляли забор венозной 
крови. Фракции нейтрофилов и мононуклеаров из периферической крови выделяли с помо-
щью двойного градиента плотности фиколла-верографина (1,077 и 1,092 г/мл) при центри-
фугировании (400g 45 минут). Поглотительную способность нейтрофилов исследовали с ис-
пользованием частиц монодисперсного (диаметр 1,7 мкм) полистирольного латекса, учиты-
вая активность, интенсивность фагоцитоза и фагоцитарное число. Кислородзависимый ме-
таболизм нейтрофилов исследовали, учитывая интенсивность восстановления НСТ в его не-
растворимую форму диформазан, оценивали активность и интенсивность спонтанного и ин-
дуцированного НСТ-теста. На иммуноферментном анализаторе «Personal LAB» (Италия) с 
помощью тест-систем фирмы «ЗАО «Вектор-Бест» (г. Новосибирск) определяли концентра-
цию в сыворотке IL-4 и IL-6 (пг/мл). Статистическую обработку результатов проводили с 
использованием программы IBM SPSS Statistics v. 19. Характеристика выборок представ-
лена в формате «Me (Q25; Q75)», где Мe – медиана, Q25, Q75 – значение нижнего и верхнего 
квартиля соответственно. Проверку статистических гипотез в группах проводили с исполь-
зованием непараметрических критериев (Краскела-Уоллиса, Манна-Уитни, Вальда-Воль-
фовитца, Колмогорова-Смирнова).  

 
РЕЗУЛЬТАТЫ 
Результаты оценки функциональной активности нейтрофилов крови в динамике 

травмы у пациентов с ИПБК представлены в табл. 1. Выявлено повышение активности, ин-
тенсивности фагоцитоза, фагоцитарного числа на 5 и 7 сутки после травмы и восстановле-
ние поглотительной способности нейтрофилов крови на 18 сутки после травмы. Оценка 
НСТ-редуцирующей способности нейтрофилов крови показала повышение активности и 
интенсивности спонтанного и индуцированного НСТ-теста на 5 и 7 сутки после ИПБК с 
восстановлением данных показателей к 18 суткам наблюдения. Концентрация в сыворотке 
IL-6 у больных после ИПБК на 5 сутки, 7 сутки и 18 сутки после травмы значимо возрастала 
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относительно значений в контрольной группе (табл. 2). Концентрация в сыворотке IL-4 по-
сле ИПБК также значимо увеличивалась группе на 5, 7, 18 сутки после травмы. В динамике 
наблюдений прирост концентрации в сыворотке IL-4 был более плавный, достигал макси-
мальных значений на 18 сутки, что отражает постепенную смену цитокинового профиля 
крови с провоспалительного на противовоспалительный. Следующим важным этапом ис-
следования явилось изучение фагоцитарной активности нейтрофилов на фоне применения 
МАГОТ, поскольку процесс внутриклеточного киллинга объектов фагоцитоза происходит 
непосредственно с участием кислородзависимых механизмов. Показатели функциональной 
активности нейтрофилов на этапах травматического процесса в условиях системной озоно-
терапии, представлены в табл.1. После проведения курса МАГОТ на 7 сутки не обнаружено 
значимых изменений поглотительной активности нейтрофилов. На 18 сутки после травмы 
показатели активности фагоцитоза нейтрофилов, интенсивности фагоцитоза и фагоцитар-
ное число нейтрофилов оказались сравнимы с параметрами контрольной группы, что отра-
жает завершение «воспалительного этапа» травматического процесса и отсутствие инфек-
ционных осложнений после травмы. Активность кислородзависимых механизмов нейтро-
филов на фоне озонотерапии на 7 сутки после травмы не отличались от соответствующих 
значений в группе больных с ИПБК в условиях стандартной терапии. На 18 сутки после 
травмы активность и интенсивность спонтанного НСТ-теста значимо превышала показатели 
в контрольной группе и подгруппе 2а. Параметры индуцированной НСТ-редуцирующей 
способности нейтрофилов после МАГОТ не отличались от значений контрольной группы и 
группы больных с ИПБК в условиях стандартной терапии.  

В условиях применения МАГОТ после ИПБК на 7 сутки наблюдений не зафиксиро-
вано значимых изменений концентрации в сыворотке IL-6 и IL-4 (табл. 2). На 18 сутки вы-
явлено значимое снижение в сыворотке уровня IL-6 в сравнении с показателями подгруппы 
2а, находящихся на стандартной терапии, что в определенной мере свидетельствует о нали-
чии противовоспалительного эффекта озонотерапии. В то же время, динамика противовос-
палительного цитокина IL-4 на фоне МАГОТ не имела значимых различий с подгруппой 2а, 
но превышала концентрацию в сыворотке данного цитокина у здоровых лиц. 

 
ОБСУЖДЕНИЕ 
Реакции врожденного иммунитета имеют принципиальное значение в регенерации 

костной ткани после перелома и описываются известными закономерностями в контексте 
остеоиммунологии [17]. В большинстве случаев ранние ключевые события после перелома 
длинных трубчатых костей включают формирование гематомы, острый воспалительный 
процесс (с эффектами нейтрофилов и моноцитов/макрофагов – клиренс некротических тка-
ней, синтез провоспалительных медиаторов, хемокинов, факторов роста, активация МСК, 
фибробластов). Накопление нейтрофилов в зоне повреждения в ответ на хемокины, а также 
активация резидентных макрофагов в пери- и эндосте обеспечивает удаление погибших кле-
ток и костных фрагментов и активацию МСК, фибробластов, остеопрогениторных клеток 
секреторными продуктами – ИЛ-1, ИЛ-6, ТНФ-альфа, CCL2 и др. [18]. Противовоспалитель-
ные эффекты нейтрофилов включают секрецию цитокинов, генерацию активных форм кис-
лорода, фагоцитоз, образование нейтрофильных ловушек и др. [19]. Избыточные или недо-
статочные реакции нейтрофилов в очаге механического повреждения нарушают все про-
цессы восстановления тканей после перелома, принимая во внимание общие для иммунных 
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клеток и клеток костной ткани цитокины, рецепторы, сигнальные молекулы, транскрипци-
онные факторы [20]. Повышение активности фагоцитоза нейтрофилов крови, то есть отно-
сительного количества нейтрофилов, участвующих в фагоцитозе, на 5 и 7 сутки после ИПБК 
является следствием активации фагоцитов в очаге повреждения в условиях массивного по-
вреждения тканей. Показатели интенсивности фагоцитоза и фагоцитарного числа повы-
шены на 5 и 7 сутки после травмы, что обусловлено активацией нейтрофилов в условиях 
травмы с наличием сохраненного функционального резерва, что можно рассматривать как 
отражение непосредственно поглотительной способности, так и степень выраженности из-
менений в тканях в зоне повреждения. Увеличение спонтанной НСТ-редуцирующей актив-
ности отражает напряженность эффекторных кислородзависимых механизмов врожденного 
иммунитета и характеризует способность нейтрофилов к завершенному фагоцитозу. В тоже 
время, повышение активности и интенсивности индуцированного НСТ-теста нейтрофилов 
крови на 5 и 7 сутки после травмы в сравнении с показателями контрольной группы может 
отражать наличие достаточного функционального резерва нейтрофилов. Необходимо отме-
тить, что к 18 суткам после ИПБК произошла нормализация функциональной активности 
нейтрофилов, свидетельствующая о завершении воспалительного процесса в зоне травма-
тического повреждения. Известно, что антигенная стимуляция иммунокомпетентных кле-
ток продуктами деградации поврежденных тканей приводит к индукции синтеза провоспа-
лительных цитокинов, способных пролонгировать воспалительный процесс. Индуцирован-
ная цитокинемия и синхронность в стимулированной продукции амбивалентных цитокинов 
отражает четкую структурированность всей цитокиновой системы и обеспечивает необхо-
димую последовательность механизмов, ответственных за включение процессов репарации 
поврежденных тканей. В то же время, дисбаланс оппозитных цитокинов, участвующих в 
процессе репаративной регенерации может отражаться на сроках и качестве образования 
костного регенерата. Оценка цитокинового репертуара сыворотки в динамике после ИПБК 
позволяет анализировать активность и направленность метаболических процессов в костной 
ткани, включая резорбцию и репарацию. Известно, что провоспалительные цитокины (IL-6, 
TNF-α и др.) обладают проостеокластогенной активностью, стимулируют процессы резорб-
ции костной ткани, в частности, через индукцию RANKL и терминальную дифференци-
ровку прекурсоров остеокластов стимулируют резорбтивную активность зрелых остеокла-
стов. IL-6 регулирует дифференцировку остеокластических прекурсоров в зрелые остеокла-
сты [21]. IL-4 связан с активацией хемотаксиса остеобластов, способен напрямую стимули-
ровать пролиферацию последних на уровне костного мозга через стимуляцию мезенхималь-
ных стромальных клеток к дифференцировке в остеобластическом направлении, опосредо-
ванном индукцией BMP-2 [22]. Кроме того, IL-4, наряду с ионами кальция, IL-13 и перокси-
дами, образующимися в результате реакций СРО способен регулировать адгезию остеокла-
стов и угнетать простагландин-зависимую резорбцию костной ткани остеокластами. Имму-
нотропные эффекты МАГОТ могут быть многофакторными. Известно, что озон может ге-
нерироваться in vivo из синглетного кислорода в активированных нейтрофилах, что предпо-
ложительно является следствием активации связанных генов, не исключается наличие в 
нейтрофилах эндогенного фермента (озоназы), способной детоксицировать озон [23, 24, 25]. 
В то же время, хорошо известен иммуномодулирующий эффект низких концентраций озона, 
заключающийся в стимуляции синтеза провоспалительных цитокинов [13, 14]. Низкие кон-
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центрации озона способствуют накоплению на мембранах фагоцитирующих клеток, моно-
цитов и макрофагов, гидрофильных соединений (озонидов), индуцирующих синтез провос-
палительных цитокинов (TNF-α, IL-6). Озониндуцированное окисление арахидоновой кис-
лоты, входящей в состав фосфолипидов клеточных мембран, уменьшает образование про-
стагландинов, имеющих двойные связи и способных к окислению, тем самым обеспечивая 
противовоспалительный и анальгетический ответ озонотерапии. При этом, нами не обнару-
жено снижения концентрации в сыворотке IL-6 до значений контрольной группы, что 
вполне объяснимо, учитывая возможную дополнительную индукцию озонидами синтеза 
провоспалительных цитокинов и значимую роль IL-6 в процессах ремоделирования костной 
ткани. Полученные нами данные согласуются с результатами исследования, о том, что со-
четание перорального приема нимесулида и внутрисуставной озонотерапии не приводит к 
ранней нормализации уровней провоспалительных цитокинов [26]. В то же время, МАГОТ 
не оказывает значимого влияния на концентрацию в сыворотке противовоспалительного ци-
токина IL-4, уровень которого все-таки превышал значения у здоровых лиц. Известно, что 
данный IL-4, наряду с IL-6, участвует в процессах костного ремоделирования, в частности, 
индуцирует хемотаксис остеобластов, способен напрямую стимулировать пролиферацию 
последних на уровне костного мозга [27].  

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В динамике после изолированного перелома бедренной кости выявлено повышение 

функциональной активности нейтрофилов крови (поглотительной способности, НСТ-редуци-
рующей способности) на 5 и 7 сутки, повышение концентрации в сыворотке IL-4 и IL-6 на 5, 
7, 18 сутки наблюдения. Применение процедуры малой аутогемоозонотерапии приводит на 
18 сутки наблюдения к повышению спонтанной НСТ-редуцирующей активности нейтрофи-
лов крови, снижению концентрации в сыворотке IL-6. Полученные результаты, во-первых, 
дополняют имеющиеся представления о роли факторов врожденного иммунитета, в частно-
сти, функциональной активности нейтрофилов крови, концентрации в сыворотке некоторых 
цитокинов в патогенезе изменений гомеостаза после изолированного перелома бедренной ко-
сти, что может иметь значение в процессах ремоделирования костной ткани и являться пред-
посылкой для проведения дальнейших исследований по изучению регуляции репарации кост-
ной ткани после механического повреждения, выявления диагностических маркеров наруше-
ний гомеостаза костной ткани и разработки патогенетически обоснованных методов их кор-
рекции. Во-вторых, данные об изменении кислородзависимого метаболизма нейтрофилов и 
концентрации в сыворотке IL-6 в условиях применении малой аутогемоозонотерапии в ком-
плексном лечении изолированного перелома бедренной кости расширяют современные све-
дения о механизме системного действия озона при травматических повреждениях длинных 
трубчатых костей и предполагают проведение дальнейших исследований. 
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Таблица 1. Влияние озонотерапии на показатели функциональной активности нейтрофилов крови после изолированного перелома 
бедренной кости (Ме (Q25; Q75) 

Показатели Группа 1 (n=10) Группа 2 
5 сутки (n=70) 

Группа 2а (n=35) Группа 2б (n=35) 

7 сутки 18 сутки 7 сутки 18 сутки 

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) 

58,6 
(46,3;64,2) * 

41,4 
(38,7-42,4) 

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) 

1,68 
(1,56;1,70) * 

1,46 
(1,34-1,58) 

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) 

4,36 
(3,5;4,7) * 

3,59 
(3,4-3,72) 

НСТ-тест спонт., 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) 

22,9 
(21,1;28,4) * 

22,3 
(21,7- 25,4) * # 

НСТ-тест спонт.,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) 

0,35 
(0,23; 0,41) * 

0, 35 
(0,25-0,36) * # 

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) 

62,1 
(52,4;63,4) * 

43,7 
(41,0-48,8) 

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) 

0,64 
(0,63;0,67) * 

0,55 
(0,40-0,65) 

 
Примечание. АФ – активность фагоцитоза, ИФ – интенсивность фагоцитоза, ФЧ – фагоцитарное число; * – значимые (р<0,02) раз-

личия с группой контроля, # – с группой 2а. 
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Таблица 2. Влияние озонотерапии на концентрацию цитокинов в сыворотке после изолированного перелома бедренной кости (Ме 
(Q25; Q75) 

Показатели Группа 1 
(n=10) 

Группа 2 (n=70) 5 
сутки 

Группа 2а (n=35) Группа 2б (n=35) 

7 сутки 18 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)* 

155,1 
(136,1;180,0* 

98,0 
(83,2;112,4)* # 

IL-4, пг/мл 2,23 
(0,06; 3,10) 

5,8 
(3,6; 6,9) * 

9,3 
(9,1; 10,6)* 

58,9 
(42,5; 62,9)* 

9,6 
(9,2; 10,4)* 

56,6 
(45,3; 64,3) * 

 
Примечание * – значимые (р<0,02) различия с группой контроля, # – с группой 2а 
 



75 
 

Сведения об авторах:  
Осиков Михаил Владимирович – д.м.н., профессор, заведующий кафедрой патоло-

гической физиологии ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный медицинский уни-
верситет» Минздрава России, г. Челябинск, руководитель отдела научной работы ГБУЗ «Че-
лябинская областная клиническая больница», prof.osikov@yandex.ru, ORCID: 0000-0001-
6487-9083. Автор, ответственный за переписку. 

 
Давыдова Евгения Валерьевна – д.м.н., доцент, профессор кафедры патологиче-

ской физиологии ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный медицинский универси-
тет» Минздрава России, г. Челябинск, заведующий отделением реабилитации ГБУЗ «Челя-
бинская областная клиническая больница», dav-zhenya@yandex.ru 

 
Абрамов Кирилл Сергеевич – ассистент кафедры патологической физиологии 

ФГБОУ ВО «Южно-Уральский государственный медицинский университет» Минздрава 
России, г. Челябинск, заведующий отделением травматологии и ортопедии №2 ГБУЗ «Че-
лябинская областная клиническая больница», kirill-abramov86@mail.ru 

 
  



76 
 

УДК 616.728, 616-089, 576.084  
 
Для ссылки: Бархатова Н.А. Параимплантные реакции тканей и осложнения в травматоло-
гии: современный междисциплинарный взгляд на основы патологии / Бархатова Н.А.1, Ки-
селёв А.С.2, Киселёв И.С.1, Бархатова Е.И.1// Южно-Уральский медицинский журнал. –  
2021. – №1. – С. 76-88 

 
ПАРАИМПЛАНТНЫЕ РЕАКЦИИ ТКАНЕЙ И ОСЛОЖНЕНИЯ  
В ТРАВМАТОЛОГИИ: СОВРЕМЕННЫЙ МЕЖДИСЦИПЛИНАРНЫЙ 
ВЗГЛЯД НА ОСНОВЫ ПАТОЛОГИИ 
Бархатова Н.А.1, Киселёв А.С.2, Киселёв И.С.1, Бархатова Е.И.1 
 

1 Федеральное государственное бюджетное образовательное учреждение высшего образо-
вания «Южно-Уральский государственный медицинский университет» Министерства 
здравоохранения Российской Федерации, Челябинск, Россия 
2 Муниципальное автономное учреждение здравоохранения, Ордена Трудового Красного 
Знамени, Городская клиническая больница №1, Челябинск, Россия 
 
PARA-IMPLANT TISSUE REACTIONS AND COMPLICATIONS  
IN TRAUMATOLOGY: A MODERN INTERDISCIPLINARY VIEW  
OF THE FOUNDATIONS OF PATHOLOGY  
Barkhatova N.A.1, Kiselev A.S.2, Kiselev I.S.1, Barkhatova E.I.1  
 
1 Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education "South Ural State Medical 
University" of the Ministry of Health of the Russian Federation, Chelyabinsk, Russia  
2 Municipal Autonomous Healthcare Institution, Order of the Red Banner of Labor, City Clinical 
Hospital №1, Chelyabinsk, Russia 
 

 

РЕЗЮМЕ  
Современную травматологию и ортопедию отличает активное развитие хирургиче-

ских способов коррекции опорно-двигательного аппарата, а также совершенствование ме-
тодов остеосинтеза с использованием биоинертных погружных и внешних фиксаторов и ис-
пользование различных методик протезирования суставов. Рост оперативных методов лече-
ния неизбежно повышает число и разнообразие осложнений, ранняя диагностика и лечение 
которых поддерживает актуальность данной проблемы. 

Цель работы – провести анализ публикаций, посвящённых вопросам этиопатогенеза раз-
личных вариантов параимплантных реакций тканей и осложнений за последние 10-15 лет. 

Результаты исследований. В настоящее время спектр параимплантных осложнений не 
ограничивается проявлениями раневой инфекции. Наряду с осложнениями бактериальной при-
роды отмечается рост различных вариантов асептических иммуно-аллергических, гранулема-
тозных и фиброзно-пролиферативных изменений параимплантных тканей. Изучение вопросов 
ранней диагностики, профилактики и тактики лечения параимплантных инфекций разработаны 
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в достаточной мере и представлены в виде клинических рекомендаций и алгоритмов тактики 
лечения. Несколько иначе обстоит дело с асептическими вариантами реакций и осложнений, 
изучением которых в большей мере заняты патоморфологи, патофизиологи, иммунологи и ци-
тологи. Сложные клеточные реакции с разнообразными структурными и функциональными из-
менениями макрофагов, фибробластов и других иммунных и мезенхимальных клеток в ответ 
на присутствие имплантов отличаются разнообразием, сложностью межклеточных взаимодей-
ствий, разнообразием местных и системных эффектов.  

Заключение. Диагностика варианта параимплантных осложнений и реакций тканей 
требует планомерного подхода, специфичных междисциплинарных знаний и направленно-
сти поиска причин. Подтверждение инфекционной природы осложнения позволяет исполь-
зовать разработанные варианты тактики лечения в зависимости от вида и формы инфекции. 
При этом подтверждение гранулематозного, фиброзно-пролиферативного или иммуно-ал-
лергического характера воспаления в отсутствии бактериального триггера требует индиви-
дуальной тактики лечения, многие аспекты которого сейчас находятся на стадии изучения. 

Ключевые слова: параимплантная инфекция, параимплантная реакция, гранулема-
тозное воспаление, многоядерные клетки Лангханса 

 
SUMMARY 
Modern traumatology and orthopedics are distinguished by the active development of sur-

gical methods for correcting the musculoskeletal system, as well as the improvement of osteosyn-
thesis methods using bioinert immersed and external fixators and the use of various methods of 
joint prosthetics. The growth of surgical methods of treatment inevitably increases the number and 
variety of complications, early diagnosis and treatment of which maintains the urgency of this 
problem.  

The purpose of work – to analyze publications devoted to the etiopathogenesis of various 
variants of paraimplant tissue reactions and complications over the past 10-15 years.  

Research results. Currently, the spectrum of paraimplant complications is not limited to 
manifestations of wound infection. Along with complications of a bacterial nature, there is an in-
crease in various variants of aseptic immuno-allergic, granulomatous and fibro-proliferative 
changes in paraimplant tissues. The study of issues of early diagnosis, prevention and treatment 
tactics for para-implant infections have been sufficiently developed and presented in the form of 
clinical guidelines and treatment tactics algorithms. The situation is somewhat different with asep-
tic variants of reactions and complications, the study of which is mostly occupied by pathomor-
phologists, pathophysiologists, immunologists and cytologists. Complex cellular reactions with 
various structural and functional changes in macrophages, fibroblasts and other immune and mes-
enchymal cells in response to the presence of implants are distinguished by a variety, complexity 
of intercellular interactions, and a variety of local and systemic effects.  

Conclusion. Diagnosis of a variant of paraimplant complications and tissue reactions re-
quires a systematic approach, specific interdisciplinary knowledge and a focus on finding the 
causes. Confirmation of the infectious nature of the complication allows the use of the developed 
treatment tactics, depending on the type and form of infection. At the same time, confirmation of 
the granulomatous, fibro-proliferative, or immuno-allergic nature of inflammation in the absence 
of a bacterial trigger requires individual treatment tactics, many aspects of which are currently 
under study.  
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Keywords: paraimplant infection, paraimplant reaction, granulomatous inflammation, 
multinucleated Langhans cells. 

 
ВВЕДЕНИЕ 
Современная травматология и ортопедия за последние десятилетия серьёзно изме-

нила подходы к лечению переломов костей и патологии суставов. Превалирующие в XX 
веке методики консервативного лечения переломов и остеоартрозов сейчас всё чаще заме-
няет активная хирургическая тактика с использованием погружного металлостеосинтеза, 
аппаратов внешней фиксации и протезирования суставов [1,2]. 

Несомненно, внедряемые технологии и тактика лечения ставят перед собой основ-
ную цель – улучшить результаты и сократить сроки лечения, максимально активизировать 
больных и решить вопрос хронического болевого синдрома при артрозах. Использование 
биоинертных металлических сплавов, применение прочных полимерных материалов, совре-
менные нанотехнологии и индивидуальное 3D-моделирование имплантов и протезов, де-
лают применение методик более широко доступными и адекватными поставленным клини-
ческим задачам. Но, тем не менее, не всё так идеально, как хотелось бы [2]. 

Рост числа случаев металлостеосинтеза и протезирования суставов при переломах 
существенно увеличил количество больных с послеоперационным остеомиелитом и па-
раимплантными осложнениями. В спектре гнойных заболеваний становится всё больше па-
циентов с ранними и особенно поздними осложнениями после протезирования суставов по 
поводу артрозов и ревматической патологии [4].  

Ведение больных с осложнениями после протезирования суставов является особой 
проблемой гнойной хирургии, так как требует нестандартных решений и особого подхода 
при выборе тактики лечения. В настоящее время существуют ряд принципиальных подхо-
дов, принятых международной согласительной конференцией в 2013 году. Длительные 
курсы антибактериальной терапии, применение одноэтапного и двухэтапного ревизионного 
протезирования, применение артродезирования суставов при безуспешности избранной так-
тики лечения осложнений сейчас являются отправными алгоритмами лечения перипротез-
ных инфекционных осложнений [1, 5, 6].  

Но в этой связи остаются нерешёнными вопросы устранения воспалительных изме-
нений в области суставов при безуспешном поиске возбудителя инфекции, который сейчас 
расценивают как сложность идентификации бактерий из-за их низкой вирулентности, труд-
ной культивируемости или формирования биоплёнки [7, 8]. 

Публикации специалистов по травматологии, ортопедии и гнойной хирургии, посвя-
щённые этой тематике, в вопросах этиопатогенеза осложнений, как правило, ограничива-
ются превалированием инфекционной природы патологии, на долю которой отводят от 1,5% 
до 12,5% всех прооперированных больных. При этом на этапах лечения доля подтверждён-
ных случаев параимплантной инфекции возрастает до 58-75% случаев [2]. Именно поиск 
возбудителя инфекции в наши дни ставится главной задачей клинициста при наличии вос-
палительных проявлений в области установленного импланта или протеза. Асептический 
характер воспаления сейчас принято считать весьма редким и отрицательные посевы реко-
мендуется трактовать как недоказанный вариант вялотекущей инфекции, к которому сле-
дует применять длительные курсы антибактериальной терапии. При этом клиницистов ча-
сто не смущает отсутствие положительного эффекта от лечения [9, 10]. 



79 
 

Почему не всегда возможно доказать инфекционную природу осложнения после ме-
таллостеосинтеза или протезирования суставов? Как трактовать такие клинические случаи? 
Какова их природа? Как подобрать адекватное лечение в сложных и неоднозначных клини-
ческих ситуациях? Эти вопросы поддерживают и определяют актуальность исследований в 
данном разделе травматологии и гнойной хирургии и требуют расширения границ познания 
с выходом за привычные рамки хирургии. 

Цель исследования – провести анализ публикаций, посвящённых вопросам этиопа-
тогенеза различных вариантов параимплантных реакций тканей и осложнений. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ  
Для решения поставленной цели был проведён анализ публикаций отечественных и 

зарубежных авторов за последние 5-10 лет, посвящённых вопросам особенностей этиопато-
генеза параимплантных реакций тканей и осложнений с точки зрения междисциплинарного 
подхода, включающего мнения клиницистов различных специальностей, а также микробио-
логов, иммунологов, патоморфологов, патофизиологов, включая результаты различных экс-
периментальных исследований в этой области. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ  
Учитывая тот факт, что любой инородный материал, вживляемый в организм чело-

века с лечебной, коррекционной или иной целью на различный срок называют имплантом, 
отпадает необходимость разделять некоторые, общие для всех имплантаций осложнения. 
Так, раневые инфекции могут быть одним из таких примеров. Как показал анализ публика-
ций именно гнойные инфекции большинство исследователей считают наиболее частой при-
чиной воспалительных изменений и несостоятельности протезов суставов, параимплантных 
раневых гнойных осложнений в раннем послеоперационном периоде и послеоперационных 
остеомиелитов на более поздних стадиях развития патологии. Частота инфекционных 
осложнений составляет 1,5-4,7% при протезировании и 5-19% после металлостеосинтеза 
при переломах [2, 4, 9]. 

Среди источников инфекции в равной степени отводится роль и экзогенным и эндо-
генным штаммам возбудителей. Среди экзогенной микрофлоры наибольшее значение 
имеют стафилококки, синегнойная палочка, ацинетобактерии, протей, энтеробактерии, 
стрептококки. В развитии экзогенной инфекции важное значение придают наличию первич-
ного инфицирования тканей при открытых переломах [11].  

Определённую роль в развитии экзогенной инфекции отводят нарушениям правил 
асептики и антисептики во время хирургических операций и в раннем послеоперационном 
периоде. В таких случаях возрастает роль госпитальных полирезистентных штаммов возбу-
дителей, среди которых превалируют ацинетобактерии, синегнойная палочка в форме мо-
ноинфекции или в сочетании с различными видами стафилококков, кишечной палочки, про-
тея и более редких видов возбудителей (коринебактерии, пептококки, фузобактерии, пепто-
стрептококки, вейлонеллы, моракселлы) [6]. 

Немаловажное значение отводят и эндогенным источникам инфекции, из которых 
возбудители гематогенным путём попадают в зону имплантации металлоконструкции или 
протезированного сустава. Среди таких вялотекущих и хронических очагов чаще всего вы-
ступает одонтогенная и урогенная инфекции. На фоне сахарного диабета и метаболических 
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расстройств возможными источниками становятся хронические язвы кожи и мягких тканей, 
воспалительные и дисбиотические процессы в желудочно-кишечном тракте, а также хрони-
ческие инфекции ЛОР органов. В раннем посттравматическом и послеоперационном пери-
оде особое значение придают сосудистым реакциям стрессового типа, при которых воз-
можна транслокация микрофлоры из естественных биоценозов с формированием очага ин-
фекции в зоне импланта или установленного протеза сустава [12].  

Верификация штамма микрофлоры и идентификация её источника могут быть вы-
полнены при бактериологических исследованиях проб, взятых не только из очага раневой 
послеоперационной инфекции, но и из потенциальных источников инфекции. Так как по-
добный масштабный поиск источника возбудителя достаточно затратный, его используют в 
случаях тяжёлых форм генерализованной инфекции, когда возникает необходимость сана-
ции не только вторичных очагов воспаления, но и первичного источника инфекции [12, 13]. 

Важным аспектом сложности лечения и диагностики параимплантных инфекций яв-
ляется тенденция патогенных возбудителей к формированию биоплёнок. Микрофлора, по-
павшая в ткани с имплантированным биоинертным и бионедеградируемым инородным те-
лом (протез, металлоконструкция) получает возможность свободно адгезироваться и коло-
низировать его поверхность. В условиях ограниченного доступа иммунных клеток к зоне 
импланта патогенные штаммы быстро переходят из стадии образования первичной колонии 
в стадию созревающей и зрелой биоплёнки, при которой бактерии практически прекращают 
своё деление и переходят в своеобразный «стазис». В таком состоянии они не проявляют 
агрессивные свойства, что определяет минимальную ответную реакцию организма на их 
присутствие, особенно в отношении условно-патогенной флоры, к которой имеется опреде-
лённый уровень «антигенной терпимости». В составе микст-инфекции условно-патогенные 
штаммы располагаются в поверхностных слоях биоплёнки, а патогенная флора расположена 
в глубине биоматрикса, что имеет важное биологическое значение для «выживания» основ-
ных патогенов [14].  

На определённом этапе биоплёнка неизбежно переходит в стадию деградации, в ко-
торой происходит нарушение структуры биоматрикса, его разрыхление и формирование 
планктонных форм возбудителей. На стадии «расселения» и проникновения в окружающие 
ткани бактерии приобретают более высокие патогенные свойства, необходимые для преодо-
ления факторов иммунной защиты организма, в ответ активируются воспалительные реак-
ции организма, что приводит к минифестации острого очага инфекции [15].  

Элиминация патогенных штаммов в стадии планктонной формы более вероятна и 
достижима за счёт активной хирургической санации очага воспаления и продолжительных 
курсов местной и системной антибактериальной терапии. Полная элиминация микрофлоры 
позволяет сохранить установленный протез или выполнить успешное репротезирование. В 
тоже время наличие резистентной флоры или неадекватность дозы, курса, вида антибакте-
риальной терапии может привести к снижению числа возбудителей ниже порогового уровня 
и открыть для них возможность повторной колонизации и формирования биоплёнки, что 
клинически совпадает с фазой ремиссии при послеоперационных остеомиелитах или мини-
мальных воспалительных изменениях в области протезированных суставов. Понимание 
сути данных биологических процессов объясняет сложности верификации патогена и опре-
деляет возможные пути решения клинических задач [15]. 
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Но если взглянуть на клинические особенности вторичных воспалительных измене-
ний параимплантных тканей и несостоятельности протезов чуть более широко, то станет 
очевидным, что в тех случаях, когда бактериальный агент не удаётся идентифицировать в 
острой стадии воспалительных реакций, инфекционная природа осложнения становится ме-
нее очевидной или достаточно спорной.  

Публикации специалистов по микробиологии и антибактериальной химиотерапии 
предлагают использовать для верификации возбудителей методику ПЦР, газохроматогра-
фию, применять микробиологические исследования синовиальной жидкости, гомогенизи-
рованных биоптатов параимплантных тканей и соникационной жидкости, полученной при 
ультразвуковой обработке имплантов и элементов протеза [13, 14].  

Среди лабораторных показателей, которые считают достоверными признаками ин-
фекции, лейкоцитоз, палочкоядерный нейтрофиллёз, определённые иммунофенотипы лим-
фоцитов и моноцитов периферической крови, увеличение СОЭ, рост уровня С-реактивного 
белка и ферритина. При тяжёлых формах параимплантной инфекции с клиникой сепсиса и 
септического шока отмечают существенное повышение уровня цитокинов (ИЛ-1, -4, -6, -17, 
ФНО) и прокальцитонина [16].  

Рост уровня данных показателей, безусловно, говорит о наличии инфекционного 
очага воспаления, но не всегда помогает с его топической диагностикой. В сложных случаях 
к более достоверным признакам инфекции относят результаты цитоморфологических и ги-
стологических исследований клеточных и тканевых биоптатов параимплантных и парапро-
тезных тканей, синовиальной жидкости и отделяемого из свищей и ран. Ряд авторов при-
держивается мнения о том, что наличие D-лактата, лейкоцитэстеразы, цитоза более 1300 
клеток в мкл и рост удельного содержания нейтрофилов выше 71% в синовиальной жидко-
сти, а также наличие нейтрофилов в биоптатах параимплантных тканей будет иметь реша-
ющее значение при определении инфекционной природы осложнения [17, 18, 19].  

В настоящее время большинство травматологов и гнойных хирургов, сходятся во 
мнении, что на долю острых и хронических инфекций приходится 42-78% случаев клиниче-
ских проявлений воспаления после металлостеосинтеза и протезирования. При этом в слож-
ных для диагностики случаях описанные выше методики позволяют повысить долю под-
тверждённой инфекции ещё на 1,5-19% [6].  

Тем не менее, по данным других авторов для 24-57% клинических случаев причина 
воспалительных изменений параимплантных тканей остаётся не установленной даже после 
многократных попыток верификации возбудителя и определения содержания маркёров вос-
паления. У таких пациентов поиск возбудителя затягивается на длительный срок, не позво-
ляет своевременно сделать адекватный выбор тактики лечения, а применяемая терапия ex 
juvantibus часто не приносит желаемого клинического эффекта [1, 20]. 

Оказавшись в подобном диагностическом и тактическом «тупике», клиницисту не 
остаётся иного выхода, как выйти за рамки гнойной хирургии и травматологии, и вспомнить 
о том, что инфекция лишь один из возможных вариантов реакций организма на импланты. 
Бурному развитию травматологии и ортопедии на рубеже столетий предшествовали иннова-
ционные технологии XX века в рамках стоматологии, пластической и сердечно-сосудистой 
хирургии. Появление новых биодеградируемых материалов и полимерных сетчатых имплан-
тов привлекло внимание патоморфологов, иммунологов, стоматологов, хирургов, гинеколо-
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гов и урологов [21]. В настоящее время в литературе представлено достаточно много публи-
каций челюстно-лицевых и пластических хирургов об особенностях и природе осложнений 
после имплантации металлоконструкций и полимерных материалов [20]. Имеются сообще-
ния, о развитии вторичных воспалительных изменений слизистой дёсен на фоне гальваноза 
при металлостеосинтезе, который сопровождается ростом накостных потенциометрических 
показателей при послеоперационном остеомиелите нижней челюсти [22]. 

Публикации патоморфологов и патофизиологов не обошли вниманием особенности 
клеточных реакций в ответ на присутствие биодеградируемых и бионедеградируемых сет-
чатых имплантов и шовных материалов различной химической природы (полигидроскиал-
каноаты, полипропилен, силикон, полилактиды, полигликолиды). Результаты эксперимен-
тальных и клинических исследований указывают на характерную стадийность местных ре-
акции тканей, в которой асептическое воспаление «призвано» сформировать фиброзную 
капсулу вокруг импланта с последующим длительным процессом элиминации его компо-
нентов за счёт ферментативной и фагоцитарной активности макрофагов. Результаты многих 
клинических и экспериментальных исследований доказывают возможность асептического 
воспаления с преобладанием иммуно-аллергических и воспалительно-пролиферативных ре-
акций тканей в ответ на наличие импланта [23, 24]. 

 В 2011 году мировое научное сообщество признало существование, так называе-
мого, ASIA синдрома (Autoimmune/Inflammatory Syndrome Induced by Adjuvants) или син-
дрома Шонфельда, при котором контакт с внутренними или внешними триггерными факто-
рами (адъювантами) сопровождается ответной гиперергической реакцией иммунной си-
стемы с развитием клинических проявлений аутоиммунного воспалительного изменения в 
тканях и органах. В качестве таких иммунных триггеров рассматривают грудные силиконо-
вые импланты (силиконоз), косметические филлеры (силиконовый гель, минеральные 
масла), гидроксид алюминия, липополисахариды, сквален, входящие в качестве иммунных 
адъювантов вакцин (против гриппа, кори, вирусного гепатита, папилломавируса человека) 
(синдром Персидского залива, поствакцинальный макрофагальный миофасциальный син-
дром). К подобным иммунным триггерам относят фенол, полистирол, аммиак, полимерные 
композиты (синдром «больных» зданий). Такие вещества, поступая в организм человека при 
имплантации или в составе лечебно-профилактических препаратов, стимулируют В-лимфо-
циты, которые вырабатывают антитела, активируют Toll и NOD рецепторный аппарат им-
мунных клеток, что сопровождается каскадным ростом уровня интерлейкина-1В и интер-
лейкина-18, отвечающих за обеспечение хронического воспалительного процесса. Клини-
ческим проявлением синдрома Шонфельда является фиброзное изменение тканей, грануле-
матозное воспаление вокруг имплантов, а также частое развитие аутоиммунных ревматиче-
ских заболеваний, гранулематозных васкулитов, патологии нервной, пищеварительной и 
дыхательной систем [25]. 

Развитие асептических воспалительных, иммуно-аллергических, продуктивно-вос-
палительных и фиброзно-пролиферативных реакций иногда связывают с генетической 
предрасположенностью. Так, синдром Щонфельда ассоциируется с носительством HLA-
DRB1 или HLA-DRB4, а развитие первично хронического очага послеоперационного остео-
миелита чаще отмечают у лиц с повышенной экспрессией интерлейкина-4, обусловленного 
генотипом 589C/Т, в то время как генотип 589Т/Т сопряжён с низкой выработкой данного 
цитокина, что определяет более частое развитие острой формы инфекции [24, 25]. 
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Несмотря на все достижения клинической медицины в наши дни для морфологов и 
патофизиологов остаются своеобразной «загадкой» клеточные модификации макрофагов, 
которые способны трансформироваться в эпителиоидные или многоядерные клетки, роль и 
функцию которых до сих пор изучают. По мнению одних исследователей эти реакции свя-
заны с несостоятельностью иммунного ответа и с неспособностью элиминировать имею-
щийся биогенный (бактерии, грибы, простейшие) или абиогенный объект (имплант, протез, 
химический адъювант). Другие исследователи считают, что данные модифицированные 
клетки, напротив, обеспечивают иммунные реакции приспособительного плана для поддер-
жания «нестерильного» иммунитета при инфекциях или обеспечивают долговременную 
каскадную реакцию иммунной системы, сосудистой и соединительной ткани при наличии 
инородного тела абиогенной природы [26]. 

Процесс образования гигантских клеток инородных тел в ответ на присутствие био-
недеградируемого импланта напрямую зависит от адгезивных свойств материала. Инициа-
тором трансформации макрофагов в многоядерные клетки служит процесс их прикрепления 
к поверхности импланта. При невозможности реализовать механизмы фагоцитоза, макро-
фаги безрезультатно экскретируют гидролитические ферменты с целью лизиса инородного 
тела. При этом утрата лизосомального аппарата запускает генетически детерминированные 
механизмы аутофагии, апоптоза, которому противостоит формирование многоядерных сим-
пластов. Первоначально за счёт амитоза происходит формирование двуядерных макро-
фагов, которые в последующем за счёт многократного слияния с одноядерными макро-
фагами образуют гигантские клетки инородных тел [27, 28]. 

Исследования цитокинового профиля эпителиоидных и многоядерных клеток пока-
зывает превалирование их гуморальной регуляции воспалительных реакций, сходное с эле-
ментами гранулематозного воспаления при хронических инфекциях (туберкулёз, лепра) или 
аутоиммунных заболеваниях (гранулематозный васкулит, болезнь Крона, хроническая гра-
нулематозная болезнь и т.д.), что объясняет признаки воспаления тканей в зоне импланта в 
отсутствии бактериального агента (асептическое воспаление) [29]. Присутствие многоядер-
ных клеток в парапротезных тканях описывают многие исследователи, отмечая взаимосвязь 
между их наличием и выраженностью остеолитических процессов, приводящих к расшаты-
ванию компонентов протеза и его вторичной нестабильности [1, 10].  

Ещё одним важным эффектом присутствия многоядерных и эпителиодных клеток в 
тканях считают их активирующее влияние на размножение, активацию и созревание ткане-
вых фибробластов, что определяет фиброзно-пролиферативные изменения вокруг протезов 
и имплантов. В тоже время результаты экспериментальных исследований гранулематозного 
воспаления с участием многоядерных клеток указывают на то, что рост числа ядер в клетках 
Лангхганса сопряжено с ростом уровня гамма интерферона и активацией матриксных ме-
таллопротеиназ, которые обеспечивают противофибротический эффект, поддерживая вос-
палительную и гидролитическую активность макрофагов для элиминации или биодеграда-
ции адъюванта, импланта или бактерий [30]. 

В этой связи интересны сообщения пластических хирургов, описывающие законо-
мерные стадии изменения тканей вокруг силиконовых имплантов грудной железы, среди 
которых неизбежно регистрируют фиброз параимплантных тканей. При этом скорость фор-
мирования и толщина фиброзной капсулы вокруг протеза во многом зависит от индивиду-
альных особенностей организма [23].  
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Подобные этим изменения парапротезных тканей описаны и после протезирования 
суставов. В таких случаях даже при отсутствии воспалительных проявлений в области су-
става, фиброз параартикулярных тканей существенно ограничивает объём движений в про-
тезированном суставе, снижая качество жизни и двигательную активность пациентов [1].  

Следует отметить, что наличие асептических воспалительных реакций, гранулема-
тозных и фиброзных изменений параимплантных тканей может осложнить присоединение 
вторичной экзогенной или эндогенной инфекции, который протекает менее активно, чаще 
соответствуя клинике подострой или хронической вялотекущей формы инфекции. При этом 
в зоне очага воспаления лишённые вакуолей макрофаги в форме эпителиоидных или мно-
гоядерных клеток, сохраняют способность к фагоцитозу, но в отсутствии его завершения 
(блокировка лизиса и накопление фагосом) в них отмечается эндоцитобиоз условно-пато-
генной флоры. Этот процесс сопровождается остановкой роста и размножения микрофлоры, 
переводя её в своеобразное дормантное состояние, когда она не способна инициировать ин-
фекционное воспаление, а при бактериологических исследованиях часто проявляет свойства 
трудной культивируемости [26].  

Эпителиоидные и многоядерные трансформации макрофагов сейчас рассматривают 
как возможные резервуары и источники вторичной параимплантной инфекции. И в этой 
связи важны наблюдения морфологов, которые выделяют гранулематозное воспаление им-
мунного и неиммунного типа. Для иммунных гранулём характерно наличие эпителиоидных 
и многоядерных клеток Пирогова-Лангханса, у которых ядра расположены в виде короны 
по периметру цитолеммы. Для неиммунных гранулём характерны гигантские клетки ино-
родных тел, ядра которых расположены чаще всего хаотично в центральной части клетки. 
Эти цитоморфологические особенности клеток следует учитывать на этапах диагностики 
клинического варианта осложнения [26, 31]. 

Что касается тактики лечения, при наличии параимплантных осложнений с призна-
ками местных иммуно-аллергических клеточных реакций определённый положительный 
эффект может быть получен при использовании курсов антигистаминных средств или сте-
роидных гормонов. Применение последних чаще показано при сопутствующей ревматиче-
ской патологии и требует полного исключения возможного наличия инфекции в области 
протеза.  

Наиболее сложным представляется лечение параимплантного гранулематозного вос-
паления. Описано получение определённого клинического эффекта снижения активности 
многоядерных макрофагов путём применения стероидных гормонов (Дексаметазон), несте-
роидных противовоспалительных (Ибупрофен), неспецифических антицитокиновых (Пен-
токсифиллин), гиполипидемических препаратов (Симвастатин), а также антигипоксантов 
(Гипоксен). Но следует отметить, что эти методы лечения лишь облегчают симптомы вос-
паления, практически не влияя на параимплантные фиброзно-пролиферативные процессы, 
инициированные этими видоизменёнными макрофагами [32]. 

В настоящее время большинство исследователей и клиницистов сходятся во мнении, 
что единственным способом полностью прекратить вторичные изменения тканей и нивели-
ровать имеющиеся воспалительные, пролиферативные и гранулематозные клеточные реак-
ции является удаление установленных имплантов, так как только в отсутствии чужеродного 
материала отпадает необходимость в особых формах реакции на уровне тканей и клеток 
организма. Такой вариант лечения приемлем при металлостеосинтезе, но при осложнениях 
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после протезирования аналогичный подход к лечению потребует формирование артродеза, 
что более существенно влияет на качество жизни больных и требует принятия индивиду-
ального обоснованного и взвешенного решения. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Совершенствование способов лечения травматических повреждений и воспали-

тельно-дегенеративных заболеваний костно-суставной системы является одной из главных 
задач современной травматологии и ортопедии. Активная хирургическая тактика при лече-
нии переломов и применение современных минимально инвазивных операций металлостео-
синтеза, совершенствование биоинертных свойств материалов для имплантов и техники 
протезирования суставов являются отличительной чертой современной клинической трав-
матологии.  

Безусловно, подобные инновации отвечают требованиям времени, но при этом следует 
помнить, что человеческий организм остаётся сложной биологической системой, внедрение в 
жизнедеятельность которого не всегда остаётся без индивидуального ответа на уровне клеток 
и тканей. Применение любых оперативных методик снижает защитную барьерную функцию 
кожи и повышает риск вторичных раневых инфекций, возбудители которых в современных 
условиях приобретают особые черты сосуществования с организмом человека, трудно подда-
ющиеся элиминации и сохраняя устойчивость к проводимому лечению.  

Но даже при отсутствии инфекционного агента в зоне импланта нередко наблюда-
ются вторичные воспалительные, иммуно-аллергические или фиброзно-пролиферативные 
изменения, которые нивелируют положительные эффекты применяемого лечения, замед-
ляют репаративные процессы в костной ткани или сопровождаются формированием очага 
хронического воспаления, который существенно влияет на качество жизни, функциональ-
ное состояние и двигательную активность пациента.  

В этих условиях понимание сути и механизмов развития патофизиологических вари-
антов ответной реакции параимплантных тканей для клинициста особенно важно, так как 
позволяет сократить сроки диагностики варианта осложнения и подобрать индивидуальную 
адекватную и успешную тактику лечения. При этом следует отметить, что многие аспекты 
диагностики и лечения параимплантных осложнений и реакций в настоящее время нахо-
дятся на стадии изучения и поиска наиболее эффективных. 
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РЕЗЮМЕ  
Введение. Куркума длинная (Curcuma longa) – лекарственное растение и приправа, 

широко использующаяся в кулинарии Азии. Куркумин (диферулоилметан) – основное дей-
ствующее вещество, гидрофобный биоактивный компонент, содержащийся в корневи-
щах куркумы длинной (Curcuma longa). В последние годы куркумин привлек огромное вни-
мание не только применением в кулинарии, но и своими плейотропными биологическими и 
фармакологическими эффектами. Однако его плохая растворимость в воде, низкая биодо-
ступность и быстрый метаболизм представляют собой серьезные недостатки для внедрения 
в терапевтическую практику. Поэтому исследователями предпринимаются попытки повы-
сить биологическую и фармакологическую активность куркумина с помощью эффективных 
систем доставки и добавления биоэнхансеров.  

Цель исследования. Обобщение и анализ данных, представленных в базах данных 
PubMed, Web of science, Scopus, Google.Scholar о методах повышения растворимости и био-
доступности куркумина при разработке фармацевтических композиций на его основе. 
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Материалы и методы. Объектом исследования и поиска в базах данных Pub Med, Web 
of science, Scopus, Google, Scholar служило вещество куркумин, полученное из сертифици-
рованного растительного сырья- корневищ куркумы длинной (Curcuma longa). Были про-
анализированные данные, представленные в открытой печати за последние 20 лет (2000-
2021), запрос включал в себя термины: показатели растворимости и биодоступности курку-
мина in vitro и in vivo. 

Результаты и обсуждение. Различные фармацевтические исследования применения 
комбинаций для перорального приема, включая твердые дисперсии, нано/микрочастицы, 
полимерные мицеллы, наносуспензии, наноносители на основе липидов, циклодекстрины, 
конъюгаты, были разработаны для улучшения пероральной биодоступности куркумина. 
Они доказано повышают растворимость куркумина, улучшают кишечную стабильность, из-
меняют путь абсорбции. 

Заключение. Было обнаружено, что некоторые фармацевтические технологии или 
особые комбинации с другими соединениями, такими как пиперин или лецитин, нанокапсу-
лирование, инкапсуляции в мицеллы, увеличивают растворимость куркумина, продлевают 
пребывание в плазме и улучшают фармакокинетический профиль и поглощение клетками. 
Новые системы доставки: твердые липидные частицы, мицеллярная система, гидрофильные 
наночастицы, могут увеличивать концентрацию куркумина в несколько раз.  

Ключевые слова: куркумин, корневища куркумы длинной, растворимость, биодо-
ступность 
 

Abstract 
Introduction. Turmeric (Curcuma longa) is a medicinal plant and seasoning in Asia. Curcu-

min (diferuloylmethane) is the main active ingredient; a hydrophobic bioactive component contains 
in the rhizomes of turmeric (Curcuma longa). In recent years, curcumin has attracted tremendous 
attention not only for its use in cooking, but also for pleiotropic biological and pharmacological 
effects. However, its poor water solubility, low bioavailability and rapid metabolism are serious 
disadvantages for implementation in therapeutic practice. Therefore, researchers are attempting to 
increase the biological and pharmacological activity of curcumin using effective delivery systems 
and the addition of bioenhancers.  

Aim. Generalization and analysis of data presented in the databases PubMed, Web of sci-
ence, Scopus, Google Scholar on methods of increasing the solubility and bioavailability of curcu-
min in the development of pharmaceutical compositions based on it.  

Materials and methods. The object of research and search in the PubMed, Web of science, 
Scopus, Google Scholar databases was the substance curcumin, obtained from plant raw materials 
of long turmeric (Curcuma longa). We analyzed the data presented in the open press for the last 20 
years (2000-2021), the request included indicators of the solubility and bioavailability of curcumin 
in vitro and in vivo.  

Conclusion. Various pharmaceutical studies of the use of oral combinations, including solid 
dispersions, nano / microparticles, polymer micelles, nanosuspensions, lipid-based nanocarriers, 
cyclodextrins, conjugates, have been developed to improve the oral bioavailability of curcumin. 
They have been shown to increase the solubility of curcumin, improve intestinal stability, and alter 
the absorption pathway. 

Key words: curcumin, rhizomes of turmeric long, solubility, bioavailability 
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ВВЕДЕНИЕ 
С архаичных времен люди во всем мире использовали возможности растительного 

сырья в лечебных целях. С течением времени интерес к изучению лечебных преимуществ 
естественной среды обитания возрастает и теперь стал одним из основных направлений 
научных исследований [1,2]. Куркума длинная (Curcuma longa), называемая куркумой, при-
надлежит к семейству имбирных (Zingiberaceae) и широко используется в качестве ингре-
диента приправы карри [3,4]. История использования куркумы длинной (Curcuma 
longa) восходит к временам Аюрведы, обычно встречающейся в тропических, субтропиче-
ских и юго-восточных регионах, которые широко культивируются для использования в ка-
честве ингредиента специи. Растение куркума длинная (Curcuma longa) содержит крахмал, 
эфирные масла, куркумин, δ-фелландрен, цингиберен (2,5 %), сабинен. Куркумин, который 
составляет 2-5 % от состава куркумы длинной, является наиболее изученным с точки зрения 
использования в медицине компонентом [5]. 

Среди большого количества компонентов, выделенных из куркумы, куркумин ока-
зался наиболее активным извлеченным полифенолом, о чем на данный момент имеется 
огромное количество ссылок в литературе [6]. Куркумин – природное нутрицевтическое со-
единение, обладающее рядом терапевтических и биологических активностей, таких как ан-
тиоксидантная, противовоспалительная, противодиабетическая, противоопухолевая и кар-
диозащитная. Традиционно куркумин как пряность используется в кулинарии, аюрведе и 
народной медицине для лечения ряда заболеваний и ликвидации последствий стресса, де-
прессии. Современная наука предоставила научную основу для обоснования использования 
куркумы против таких патологических состояний. Из этой специи были выделены различ-
ные химические составляющие, включая полифенолы, сесквитерпены, дитерпены, тритер-
пеноиды, стеролы и алкалоиды.  

Целью данного обзора является обобщение и анализ данных, представленных в базах 
данных PubMed, Web of science, Scopus, Google.Scholar о методах повышения растворимо-
сти и биодоступности куркумина при разработке фармацевтических композиций на его ос-
нове. 

 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Сбор и обобщение данных в базах PubMed, Web of science, Scopus, Google Scholar. 

Ключевое слово для поиска – «Куркумин», полученное из растительного сырья куркумы 
длинной (Curcuma longa). Проанализированы данные, представленные в открытой печати 
2000-2021, запрос включал в себя показатели растворимости и биодоступности куркумина. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ  
Куркумин представляет собой химическое вещество с большим биологическим и 

фармацевтическим потенциалом действия в направлении активации сигнальных путей 
клетки и антиоксидантными свойствами [7]. 

Номенклатура куркумина по IUPAC – 1,7-бис (4-гидрокси-3-метоксифенил) -1,6-геп-
тадиен-3,5-дион (1E-6E), состоящий из двух арильных колец, содержащих орто-метоксифе-
нольный OH – группы симметрично связаны с фрагментом β-дикетона. Это уникальное по-
лифенольное соединение, состоящее из гептадиендионовой группы, было обнаружено в 
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куркумине с молекулярной массой 368,37 г/моль и температурой плавления 183 °C [8]. Кур-
кумин содержит две парагидроксильные группы, кетогруппы, метоксигруппы, активную 
метиленовую группу [9]. Раствор куркумина имеет енольную группу, хотя значительно 
большую стабильность он проявляет в кето-форме [10]. Куркумин является гидрофобным 
полифенольным соединением, нерастворим в воде как в кислых, так и нейтральных усло-
виях pH, растворим в метаноле, этаноле, диметилсульфоксиде и ацетоне [11]. Температура 
плавления 176,0 °C ± 2,0°C. 

Куркумин может стать активным компонентом лекарственных средств, применяе-
мых в комплексной терапии воспалительных и дегенеративных заболеваний, в патогенезе 
которых присутствуют явления окислительного стресса. Проявляя противовоспалительные, 
противоопухолевые, антиоксидантные и антиангиогенные свойства за счет модуляции мно-
гочисленных биохимических медиаторов он способен модулировать процессы активации 
факторов роста, повышать активность ферментов антиоксидантной защиты, усиливать ак-
тивность факторов транскрипции, регулировать проапоптотическую и антиапоптотическую 
активность белков.  

Клинические и экспериментальные исследования показали, что куркумин восстанав-
ливает содержание провоспалительных цитокинов в сыворотке крови: фактор некроза опу-
холи (TNF-α), интерлейкин-1 (IL-1), ядерный фактор-kB (NK-B) [12]. 

Куркумин имеет некоторые недостатки, такие как низкая биодоступность, высокая 
скорость метаболизма и быстрое выведение из организма. Для их преодоления предложены 
различные формы и способы доставки, в том числе куркумин, заключенный в нано-капсулы 
для высокой биодоступности, более длительной циркуляции, повышенным биораспределе-
нием, что дает значительный фармакологический эффект [13]. 

Последние данные говорят, что куркумин при приеме отдельно и в сочетании с био-
энхансерами ослабляет окислительный стресс, уменьшая перекисное окисление липидов и 
повышая активность антиоксидантных ферментов [14]. 

Результаты исследования, проведенного Liu Jiping с соавторами показали, что кур-
кумин и деметоксикуркумин могут нормализовать апоптотическую активность лимфоци-
тов, индуцированную конечными продуктами гликирования, до нормальных уровней 
(IC 50 = 3,874 × 10 -11  M для куркумина и IC 50  = 6,085 × 10 -11  M для деметоксикуркумина), 
значительно уменьшают образование активных форм кислорода в мезангиальных клетках. 
В экспериментальных условиях куркумин и деметоксикуркумин резко повышали снижен-
ную активность супероксиддисмутазы, при одновременном значительном снижении содер-
жания малонового диальдегида в супернатанте клеточной культуры [15]. 

Низкая биодоступность куркумина при пероральном приеме может рассматриваться 
как вероятный фактор, ограничивающий его воздействие. Следовательно, использование 
новаторских подходов к увеличению биодоступности может улучшить клинические исходы 
при его использовании. Lujing Wang и соавторы показали, что абсолютная пероральная био-
доступность исходного куркумина как правило является низкой, но при этом прием курку-
мина per os демонстрировал высокие показатели фармакодинамики в результате индукции 
Nrf2-опосредованных антиоксидантных генов, что указывает на высокий потенциал курку-
мина, способствующего общему положительному влиянию на терапию [16]. 

Растворимость куркумина в воде составляет 11±1,2 нг / мл [17], кроме того, он под-
вергается разложению в щелочной среде. При pH <7 катаболизм куркумина происходит 
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намного медленнее, показано, что менее 20% от общего количества куркумина разлагается 
в течение 60 минут [18]. 

В исследованиях Ajaikumar B. Kunnumakkara с соавторами показано, что низкая био-
доступность куркумина может быть нивелирована при использовании более высоких кон-
центраций в нетоксичных пределах либо в композиции с другими соединениями [19]. Для 
увеличения биодоступности куркумина, его более длительной циркуляции, лучшей прони-
цаемости и устойчивости к метаболическим процессам были проведены исследования со-
ставов, которые включали наночастицы, липосомы, мицеллы и фосфолипидные комплексы. 
Описано использование состава наноэмульсии на основе нано-глобул для оценки потенци-
ала и повышения растворимости куркумина. Во время эксперимента ex vivo авторами было 
обнаружено, что высвобождение куркумина из наноэмульсии намного выше, чем из суспен-
зии куркумина, что свидетельствовало о повышении растворимости куркумина в водном 
растворе [20]. Исследование D. Guzman-Villanueva показало, что инкапсуляция куркумина 
в наночастицы гидрогеля давала гомогенную дисперсию куркумина в водном растворе по 
сравнению с его свободной формой. Профиль высвобождения куркумина in vitro показал 
высвобождение до 95% куркумина из разработанных наносистем [21]. 

Проблему низкой растворимости пытаются решить добавлением циклических оли-
госахаридов – циклодекстрина. Было обнаружено, что инкапсулированный в циклодекстрин 
куркумин имел большее клеточное поглощение и более длительный период полураспада в 
раковых клетках по сравнению со свободным куркумином, что указывает на то, что лекар-
ственная форма имеет лучшие характеристики по сравнению со свободным куркумином в 
отношении клеточного поглощения [22].  

Некоторые природные соединения используются для увеличения биодоступности 
куркумина. Одним из них является пиперин – компонент черного перца, известный как ин-
гибитор глюкуронизации печени и кишечника. Показано, что влияние пиперина на фарма-
кокинетику куркумина намного сильнее у людей, чем, например у лабораторных животных 
(крыс). У людей биодоступность куркумина увеличилась на 2000% через 45 минут после 
одновременного перорального приема куркумина с пиперином, тогда как у крыс одновре-
менное введение пиперина 20 мг/кг с куркумином 2 г/кг увеличивало сывороточную кон-
центрацию куркумина только на 154% в течение короткого периода 1-2 часа после при-
ема. Исследование показывает, что в используемых дозировках пиперин увеличивает кон-
центрацию куркумина в сыворотке крови [23]. 

Высказаны предположения, что фосфолипидно-фитохимические комплексы (фито-
сомы) улучшают всасывание в желудочно-кишечном тракте плохо растворимых в воде фи-
тохимических веществ за счет амфипатических свойств фосфолипидов [24]. Перекрестное 
исследование было проведено на здоровых добровольцах (n=9) для измерения концентра-
ций куркуминоидов в плазме после приема двух доз смеси куркуминоидов в составе с леци-
тином (200 или 400 мг/день) и одной дозы смеси куркуминоидов без рецепта (около 2 
г/день). После ферментативного гидролиза концентрации общего куркуминоида состав-
ляли: (1) 206,9 ± 164,7 нг/мл через 2,7 ± 1 ч после введения 400 мг составленного препарата, 
(2) 68,9 ± 50,8 нг/мл через 3,3 ± 1 ч после введение 200 мг сформулированного препарата и 
(3) 14,4 ± 12,5 нг/мл через 6,9 ± 6,7 ч после введения приготовленной куркуминоидной 
смеси. Что касается только куркумина, концентрации (нг/мл) составляли 50,3 ± 12,7 при 3,8 
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± 0,6 ч (400 мг приготовленного препарата), 24,2 ± 5,9 при 4,2 ± 0, 8 часов (200 мг приготов-
ленного препарата) и 9,0 ± 2,8 через 6,9 ± 2,2 часа (неочищенный порошок куркумина) со-
ответственно. Состав фосфолипидов с лецитином увеличивал биодоступность куркуминои-
дов [25]. 

Использование коллоидных наночастиц выявили 15-кратное увеличение концентра-
ции введенного куркумина в результате усиленного всасывания в желудочно-кишечном 
тракте в результате коллоидной дисперсии [26]. Состав, содержащий экстракт куркумы 
длинной, (гидрофильный носитель – поливинилпирролидон), производные целлюлозы и 
природные антиоксиданты (токоферол и аскорбилпальмитат), сравнивали со стандартным 
куркумином у здоровых добровольцев. Этот препарат с повышенной растворимостью обес-
печил 46-кратное увеличение перорального всасывания по сравнению с необработанным 
куркумином [27]. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Куркумин тысячелетиями использовался в традиционной азиатской медицине из-за 

его противовоспалительного и антиоксидантного профиля. Пероральный прием куркумина 
продемонстрировал терапевтическую эффективность во многих клинических испытаниях, 
но его нутрицевтическая активностть невысока из за низкой абсорбции, ограниченной био-
доступности, быстрого метаболизма и выведения. Некоторые фармацевтические техноло-
гии или особые комбинации с другими соединениями, такими как пиперин или лецитин, 
нанокапсулирование, инкапсуляции в мицеллы, увеличивают растворимость куркумина, 
продлевают пребывание в плазме и улучшают фармакокинетический профиль и поглощение 
клетками. Различные новые системы доставки, такие как твердые липидные частицы, ми-
целлярная система или гидрофильные наночастицы, могут увеличивать концентрацию кур-
кумина до 15-20 раз.  
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РЕЗЮМЕ  
В данной работе представлен обзор литературы по синдрому Мюнхгаузена и отдель-

ной его формы – синдрому Мюнхгаузена by proxy. Синдром Мюнхгаузена [СМ] и Делеги-
рованный СМ представляют собой одну из форм расстройства личности и ее поведения, ко-
торые могут привести к тяжелым физическим и психическим осложнениям. Хотя синдром 
Мюнхгаузена был описан более 60 лет назад, большинство исследований о нем представ-
ляют собой отдельные отчеты о случаях заболевания и обзоры литературы. В литературе 
отсутствуют более последовательные исследования по эпидемиологии этого синдрома, его 
диагностики, терапевтическому ведению и прогнозу. Проведён анализ литературы и пред-
ставлены эпидемиология, клинический профиль, диагностика и возможный прогноз течения 
СМ. Обзор направлен на предоставление базовой информации об обоих синдромах для сту-
дентов и медицинских работников, заинтересованных в получении знаний об этих расстрой-
ствах, обычно неизвестных или неправильно диагностируемых, однако наблюдаемых в ме-
дицинских учреждениях. Синдром Мюнхгаузена и его вариативные формы – это проблемы, 
с которыми может столкнуться врач любой специальности. В литературном обзоре приво-
дятся данные по истории, эпидемиологии, усредненный портрет пациентов, классификация 
и диагностика синдромов. 

Ключевые слова: синдром Мюнхгаузена, делегированный синдром Мюнхгаузена, 
имитируемое расстройство, фиктивное расстройство. 

 
SUMMARY 
This paper provides a review of the literature on Munchausen's syndrome and its separate 

form – Munchausen's syndrome by proxy. Munchausen's Syndrome and Munchausen syndrome by 
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proxy (MSBP/МSP) are forms of personality disorder and behavioral disorder that can lead to se-
vere physical and mental complications. Although Munchausen syndrome was described more than 
60 years ago, most of the research on it consists of isolated case reports and literature reviews. 
More consistent studies on the epidemiology of this syndrome, its diagnosis, therapeutic manage-
ment and prognosis are absent in the literature. We have analyzed the literature and presented the 
epidemiology, clinical profile, diagnosis and possible prognosis of the course of MS. This review 
aims to provide basic information about both syndromes for students and healthcare professionals 
interested in learning about these disorders, usually unknown or misdiagnosed but present in the 
healthcare settings. Munchausen's syndrome and its variable forms are problems which a doctor of 
any specialty can face. In the literature review, we provide their history, data from the epidemio-
logical studies, the average portrait of patients, classification and diagnosis of the syndromes. 

Keywords: Munchausen syndrome, Munchausen syndrome by proxy, factitious disorder, 
factitious disorder [FD]. 

Актуальность. На сегодняшний день синдром Мюнхгаузена и Делегированный син-
дром Мюнхгаузена все чаще освещаются в зарубежных фильмах и сериалах: «Острые пред-
меты», «Притворство» (основан на реальных событиях), «Взаперти», поэтому интерес к 
данной проблеме неуклонно возрастает и никого не оставляет равнодушным. Несмотря на 
то, что СМ описан уже более 60 лет, очевиден дефицит информации по его эпидемиологии, 
терапевтическому ведению и прогнозу. Большинство исследований по фиктивным расстрой-
ствам представляют собой отдельные отчеты о случаях заболевания и несистематические 
обзоры литературы. Это отсутствие достоверных эпидемиологических исследований свя-
зано со спецификой данных пациентов, которые достаточно редко попадают в поле зрения 
психиатров. Так или иначе, люди с синдромом Мюнхгаузена встречаются, однако идут они 
в первую очередь к хирургам, гастроэнтерологам, к терапевтам и врачам других специаль-
ностей. В практической деятельности почти каждого клинициста встречались и встречаются 
ситуации, когда у пациента имеется много симптомов какого-то заболевания, но нет самого 
органического заболевания. В таких случаях, после проведения дифференциальной диагно-
стики и использования множества не всегда нужных дополнительных методов исследова-
ния, приходится думать о психическом заболевании у пациента. 

Исследования фиктивных расстройств [FD] демонстрируют сильное влияние ненуж-
ных обследований, лечения и госпитализаций на систему здравоохранения – нерациональ-
ное потребление ресурсов, сил и времени медицинских организаций. Помимо этого, много-
кратные госпитализации часто связаны с ятрогенезом, если фиктивное расстройство во-
время не обнаружено врачами. Действия, при помощи которых создаются симптомы бо-
лезни, могут наносить непоправимый вред здоровью и представлять опасность для жизни 
пациента и негативно отражаются на окружении больного.  

Врачи первичной медико-санитарной помощи имеют уникальное положение для вы-
явления потенциальных предупреждающих признаков делегированного СМ. Независимо от 
того, причиняется ли болезнь ребенка непосредственно семьей или с помощью ненужных 
исследований, заказанных или проведенных медицинскими работниками, раннее распозна-
вание факторов риска и прерывание пагубного поведения семьи и врачей может предосте-
речь ребёнка от опасности. Повышение осведомленности о роли медицинских работников в 
диагностике делегированного СМ может помочь снизить детскую заболеваемость и смерт-
ность.  
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Определение. Синдром Мюнхгаузена (имитируемое расстройство (factitious 
disorder)) – пограничная психическая патология, которая представляет собой одну из форм 
расстройства личности и ее поведения, при котором человек симулирует, преувеличивает 
или искусственно вызывает у себя симптомы болезни, чтобы подвергнуться медицинскому 
обследованию, лечению, госпитализации, хирургическому вмешательству и т.п., причем сам 
процесс лечения и пребывания в больнице для них важнее, чем результат. Симуляция бо-
лезни занимает одно из центральных мест в жизни человека с СМ. Причины такого поведе-
ния полностью не изучены, однако известно, что эти пациенты не ищут вторичной выгоды 
и вызывают симптомы заболевания самостоятельно без какого-то конкретного мотива и цели 
получения материальной выгоды или уклонения от социальных обязанностей в отличие от 
симуляции [1, 2]. 

В DSM-V проводятся различия между симуляцией (англ. malingering), имитируемым 
расстройством и истерической конверсией. Так, симуляция не считается психическим рас-
стройством. Симуляция определяется как преднамеренное и осознанное производство лож-
ных или преувеличенных физических или психологических симптомов (имитация), мотиви-
рованных внешними стимулами, с целью уклонения от обязательной военной службы, укло-
нения от работы, получения финансовой компенсации, бегства от уголовного процесса или 
получения наркотических веществ. В целом, такое поведение считается социально предосу-
дительным и может расцениваться как обман. Особенностью имитируемого расстройства 
является то, что высказывание жалоб или вызывание и поддержание у себя симптомов бо-
лезни – осознанно, а вот мотив подобного поведения исходит из области бессознательного. 
Для истерической конверсии характерно то, что пациент не в состоянии контролировать по-
терю одной или более физических функций, а также не осознает конфликтов, лежащих в 
основе этих функциональных потерь, то есть при соматоформных расстройствах нет дока-
зательств обмана [3]. 

Предполагается, что причины синдрома Мюнхгаузена более глубокие, чем простое 
желание привлечь к себе внимание. Мотивы такого поведения могут включать в себя жела-
ние получить заботу, психологическую поддержку, сострадание, симпатию, «выброс адре-
налина» от прохождения медицинских процедур или чувство контроля со стороны специа-
листов здравоохранения. Эти побуждения могут быть настолько сильными, что пациент со-
глашается и в некоторых случаях желает провести инвазивные обследования и операции 
даже с риском осложнений, боли и дискомфорта. Поскольку данные больные, как правило, 
не сотрудничают с исследователями и не проходят психиатрическую экспертизу, их мотива-
ция обычно неизвестна, и очень трудно дать точное описание и определить основные пси-
хологические расстройства [4].  

К факторам, предрасполагающим к этому расстройству, относятся долгосрочное ле-
чение или госпитализация в детском или подростковом возрасте, наличие жалоб на меди-
цинских работников, опыт работы в сфере здравоохранения и сопутствующие расстройства 
личности. Разубеждать пациента с СМ бесполезно – он и не стремится быть здоровым. Не 
получая ожидаемого внимания к своим симптомам, больные с синдромом Мюнхгаузена ча-
сто становятся скандальными и агрессивными.  

Течение фиктивных расстройств может быть ограничено одним или несколькими 
краткими эпизодами, но в целом оно носит хронический характер [1].  
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История. В 1843 году Gavin H. выпустил сборник эссе «О притворных и надуманных 
болезнях, главным образом солдат и моряков, о средствах, используемых для их моделиро-
вания или создания, и о лучших способах обнаружения самозванцев», где описал случаи 
преднамеренно вызываемых заболеваний [5].  

Впервые подробно имитируемые расстройства были описаны британским психиат-
ром, эндокринологом и гематологом – Ричардом Ашером. Как правило, название нового от-
крытия дается в честь ученого, кому оно принадлежит, однако Ашер предложил именно это 
(своё) название в честь персонажа литературных произведений Рудольфа Эриха Распэ (1737-
1794). Мюнхгаузен Э. Распэ прославился как рассказчик необыкновенных историй и небы-
лиц и стал литературным образцом напыщенного лжеца [6].  

В 1951 году Ричард Ашер опубликовал статью «Munchausen’s syndrome» в журнале 
Lancet, где описал модель самоповреждения, при которой люди сфабриковали истории, при-
знаки и симптомы болезни: "Здесь описывается общий синдром, который наблюдали боль-
шинство врачей, но о котором мало что написано. Подобно знаменитому барону фон Мюнх-
гаузен, больные всегда много путешествовали; их истории, как и рассказы, приписываемые 
ему, одновременно драматичны и лживы. Соответственно, синдром почтительно посвящен 
барону и назван в его честь" [7]. 

Номенклатура Ашера вызвала некоторые споры, и медицинские власти долго обсуж-
дали уместность использования данного названия. Участники дискуссии возражали, что ли-
тературные намеки неуместны, учитывая серьезность болезни; что английское написание 
«Мюнхгаузен» имеет сложную и плохую форму; что название связывает болезнь с реальным 
Мюнхгаузеном, который не болел; и что связь названия с произведениями юмора и фэнтези, 
а также с нелепым персонажем вымышленного барона Мюнхгаузена является неуважитель-
ной по отношению к пациентам, страдающим этим расстройством. Имитируемое расстрой-
ство, по мнению некоторых авторов, «незаслуженно» получило название синдрома Мюнхау-
зена. Истории, рассказываемые этим бароном из книги Э. Распэ, были невероятны, поэтому 
никто не верил, что подобные приключения действительно когда-либо произошли с баро-
ном. Совершенно наоборот обстоят дела со способностью убеждать среди пациентов с фик-
тивным расстройством [8].  

В 1968 году был опубликован обзор, где H. Spiro проанализировал 38 клинических 
случаев пациентов с личностными расстройствами, проявляющимися лживостью и ауто-
агрессией, конверсионными и самоиндуцируемыми симптомами. Он предложил термин 
«Хроническая фиктивная (искусственно вызываемая, артифициальная) болезнь». В после-
дующем это название было принято Ассоциацией психиатров Америки при создании руко-
водства по классификации психических заболеваний [9]. В DSM-5 «синдром Мюнхгаузена» 
и «Мюнхгаузен по доверенности» были заменены на «фиктивное расстройство» и «фиктив-
ное расстройство по доверенности» соответственно. Однако название R. Asher осталось по-
пулярным и используется до сих пор [10].  

В 1977 году английский педиатр R. Меadow выделил отдельный вариант синдрома 
Мюнхгаузена – Munchausen's syndrome by proxy [MSBP] («со слов свидетеля», делегирован-
ный, «по доверенности»), который представляет собой тяжелую форму плохого обращения 
с ребенком, когда родители искусственно вызывают и индуцируют у ребенка его заболева-
ние, и ребенок является жертвой этой фальсификации. Автор зарегистрировал и описал два 
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случая искусственно вызванных матерями симптомов болезни у своих детей. В первом слу-
чае у ребёнка наблюдалась гипернатриемия, а во втором – в течение длительного времени 
периодически обнаруживалась кровь в моче. Гипернатриемия у ребенка была вызвана мате-
рью, добавляющей в пищу большое количество поваренной соли. В 1994 г. Meadow сооб-
щил, что после смерти ребенка мать призналась психиатру в совершении этого преступле-
ния. Второй случай мнимого воспалительного процесса в почках закончился выздоровле-
нием ребенка после распознавания причины и лечения матери в психиатрической клинике. 
В 1994 году MSP был введен в DSM-IV [11, 12].  

Эпидемиология. Частота синдрома Мюнхгаузена, по данным разных авторов, варьи-
рует от 0,8 до 9 %. Так, в 1990 году из 1288 пациентов общего госпиталя в США, направлен-
ных на консультацию к психиатру у 0,8% больных был обнаружен СМ. Однако достоверных 
эпидемиологических исследований до сих пор нет, что прежде всего связано со сложностью 
диагностики таких состояний [10]. 

В 2016 году Gregory P. и Yates M.A. провели самое обширное исследование, прове-
денное до настоящего времени. Это исследование было направлено на составление демогра-
фического и клинического профиля FD путем систематического обзора случаев, описанных 
в профессиональной литературе. Был проведен систематический поиск тематических иссле-
дований на английском языке в базах данных MEDLINE, Web of Science и EMBASE, в кото-
рых сообщалось о взрослых пациентах, подходящих для диагностики FD по DSM-5 с пре-
имущественно соматическими симптомами на основе клинической информации, предостав-
ленной автором (авторами) с 1 января 1965 г. по 27 июля 2015 г.  
Дополнительный поиск был проведен через GoogleScholar. Была составлена выборка из 455 
случаев. Извлеченная информация включала возраст, пол, указанную профессию, сопут-
ствующую психопатологию, признаки и симптомы, степень тяжести и факторы, приводящие 
к диагнозу имитируемого расстройства [4]. 

Для каждого случая были получены следующие количественные и качественные пе-
ременные (процент найденных данных указан в скобках):  
возраст (99%), пол (100%), заявленное занятие (47%), индексное представление FD (100%), 
психопатология (37%) и факторы, приводящие к постановке диагноза FD (100%). Семейное 
положение, расовая и этническая принадлежность и образование были представлены лишь в 
небольшом количестве случаев и поэтому не рассматривались в обзоре. 

По результатам исследования 66,2% пациентов в выборке составляли женщины; 
33,8% пациентов с фиктивным расстройством составляли мужчины. Средний возраст на мо-
мент обращения составил 34,2 года; медиана – 32 года и диапазон – 61 год (максимум 79; 
минимум 18). Род занятий пациентов описан в 214 (47%) случаях. В 122 из этих случаев со-
общалось о профессии врача/среднего медицинского работника/лаборанта. Самым распро-
страненным из описанных занятий было сестринское дело (N = 68). 

По всем специальностям 22,2% ложно сообщили о заболевании/травме, 19,1% – смо-
делированном заболевании/травме и 58,7% – вызванном заболеванием/травмой [4].  

Наличие коморбидных психических расстройств в анамнезе оценено у 170 пациен-
тов. Наиболее частым коморбидным психическим расстройством, обнаруженным в этой 
подвыборке, была депрессия, которая была выявлена у 41,8% этих пациентов. Другие общие 
расстройства, которые были выявлены, включали расстройство личности (16,5%), злоупо-

https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S016383431630072X?via=ihub#!
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/dsm-5
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требление психоактивными веществами (15,3%), тревогу (14,7%), функциональные невро-
логические симптомы (5,3%) и расстройства пищевого поведения (4,1%). В общей сложно-
сти 14,1% пациентов сообщили о текущих суицидальных мыслях или попытках суицида в 
анамнезе. Авторы сообщили об отсутствии коморбидной психопатологии в 17,1% из 170 
случаев. 

Использование медицинских услуг в прошлом способствовало постановке диагноза в 
47% случаев, атипичная картина течения болезни – в 40% случаев, неудача лечения – в 35% 
случаев, исследования, указывающие на фальсификацию, в 33% случаев, поведение паци-
ента в 31% случаев, доказательства фальсификации в 31% случаев и информация предо-
ставлена пациентом в 22% случаев. В двух случаях диагноз был поставлен исключительно 
на основании спонтанного признания [4].  

Клиническая картина. Пациенты с FD могут сфабриковать симптомы болезни мно-
гими способами. Разнообразие методов, доступных этим пациентам, в принципе ограничи-
вается только их уровнем самоотверженности, воображения и медицинских знаний; и зави-
сит от характера медицинской проблемы, которую они намереваются смодулировать. Напри-
мер, пациент с СМ, пытающийся воспроизвести урологическое заболевание, может ложно 
сообщить о наличии дискомфорта при мочеиспускании, намеренно удерживать мочу для 
имитации острой анурии; осуществить заражение путем самоинъекции с бактериальными 
культурами. Пациент, пытающийся сфабриковать дерматологическое состояние, может быть 
ограничен моделированием поражения (например, обесцвечиванием кожи чернилами) или 
созданием фактического поражения путем самоповреждения. Больные могут имитировать 
приступы астмы; гипертермию при помощи специально нагретого термометра, анизокорию, 
вызванную веществом расширяющим зрачок, гипертонию и т.д. Они делают ложные сооб-
щения о ВИЧ или ЗНО, используют жгут, чтобы вызвать отек конечности, симулируют эпи-
лептические приступы, глухоту или слепоту, жалуются на хроническую боль [4]. 

Примеры фальсифицирования некоторых заболеваний: 
• Повышение уровня креатинкиназы (симуляция инфаркта миокарда): травмирование 

мышц (удары мокрым полотенцем) 
• Катехоламин-секретирующая опухоль (феохромоцитома): введение адреналина в 

мочу или кровоток 
• Синдром Кушинга: тайный приём глюкокортикоидов 
• Гипертиреоз: тайный приём левотироксина 
• Гипогликемия: введение экзогенного инсулина или стимуляторов секреции инсулина 
• Нарушение натриевого баланса: приём больших количеств поваренной соли 
• Хроническая диарея: разбавленные водой образцы стула; Злоупотребление слаби-

тельными ЛС 
• Рвота: употребление ипекакуаны, хотя возможно много альтернативных вариантов 
• Протеинурия: инъекция яичного белка в мочевой пузырь, добавление в образцы 

мочи альбумина (белка) 
• Гематурия: добавление крови животных в образцы мочи или через катетер в мочевой 

пузырь, преднамеренное травмирование уретры, введение инородных тел в мочевой 
пузырь 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/neurologic-disease
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/neurologic-disease
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/suicidal-ideation
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/uropathy
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/anuria
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/self-injection
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/bacterium-culture
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/bacterium-culture
https://vrachi74.ru/articles/3466/
https://vrachi74.ru/articles/2411/
https://vrachi74.ru/articles/2447/
https://vrachi74.ru/articles/6427/
https://vrachi74.ru/articles/2208/
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Пациенты с ФД могут использовать несколько из этих методов одновременно и часто 
имеют различную симптоматику. Причем изменение вида симптома может происходить 
мгновенно и зависеть от вида медицинских услуг, предоставляемых данной конкретной 
больницей. 
Богатство медицинских знаний, доступных в настоящее время в Интернете, может позво-
лить пациентам, не имеющим опыта работы в сфере здравоохранения, демонстрировать 
сложные медицинские проблемы. Редко удается убедительно диагностировать имитируемое 
расстройство, но когда ставится диагноз, обычно следует исчерпывающий ряд медицинских 
процедур, предпринятых для исключения органического объяснения проблем пациента [10]. 

Диагностика. Cruz-Portelles A. с коллегами выделил симптомы, указывающие на си-
муляцию пациента с синдромом Мюнхгаузена: 

1. Атипичное, драматическое, неопределенное и непоследовательное представление 
симптомов заболевания. Если после тщательного исследования жалоб нет четких до-
казательств того, что человек сталкивается с истинным клиническим состоянием, та-
кие пациенты могут сообщать о других соматических и/или психологических про-
блемах и вызывать другие неспецифические признаки и/или симптомы. 

2. Использование медицинских терминов при рассказе о своей болезни. 
3. Несоответствие между историей болезни и объективными результатами. 
4. Описание болезни, которое в точности сходится с описанием из медицинского учеб-

ника. 
5. Большое количество госпитализаций в различные больницы на широкой географиче-

ской территории (перигринация) с длительной историей болезни. 
6. Работник из сферы здравоохранения или обучающийся в этой области. 
7. Посещение отделений неотложной помощи чаще по праздникам или в ночное время. 

Как правило, они поступают без документов и без сопровождающих лиц, которые 
могли бы прояснить детали анамнеза. 

8. Безразличное принятие рискованных и инвазивных процедур. 
9. Появление симптомов только при наблюдении за пациентом. 
10. Злоупотребление наркотиками, особенно обезболивающими или седативными сред-

ствами, отпускаемыми по рецепту. 
11. Враждебность, особенно когда их не слышат, или когда их спрашивают об их про-

шлом, истории болезни, или когда их просят предоставить документы в качестве до-
казательства болезни. 

12.  Обращает на себя внимание обилие заболеваний с ургентным дебютом, множествен-
ные оперативные вмешательства (многочисленные послеоперационные шрамы на 
теле – “сетчатый живот”), обилие серьезных и тяжелых заболеваний без докумен-
тального подтверждения.  

13.  Pseudologia fantastica (патологическая ложь). Характерными чертами pseudologia 
fantastica является то, что эти рассказы не используются для личной выгоды и в них 
нет чёткой границы между фикцией и реальностью: рассказы не являются полностью 
неправдоподобными и часто строятся на основе реальности; рассказы устойчивы; 
имеют самопреувеличивающий характер; они отличаются от иллюзий тем, что, 
встречаясь с фактами, человек осознаёт их неправдоподобие. Патологическая ложь 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/symptomatology
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описана, как самостоятельный синдром, в тоже время она считается необходимым 
критерием синдрома Мюнхаузена [10].  

14.  Симптомы, аналогичные другим пациентам, которые находятся с СМ во время гос-
питализации [6]. 
Делегированный СМ (Munchausen syndrome by proxy (MSBP)). Истории о больных с 

классическим синдромом Мюнхгаузена не так часто становились широко известными. Зато 
о такой разновидности расстройства как делегированный СМ общественность слышала 
чаще. Первоначально этот термин ограничивался обстоятельствами, при которых няня тайно 
травмировала ребёнка или симптомы ребёнка были сфабрикованы, что приводило как к не-
нужной, так и к потенциально вредной медицинской помощи. Со временем спектр синдрома 
Мюнхгаузена по доверенности (MSP) расширился. В настоящее время под синдромом 
Мюнхгаузена «по доверенности», или «делегированным» (англ. Munchausen Syndrome by 
Proxy, MSBP), понимают такое расстройство, когда родители или замещающие их лица (опе-
куны) намеренно вызывают у ребенка или уязвимого взрослого человека (например, инва-
лида) болезненные состояния или выдумывают их, чтобы обратиться за медицинской помо-
щью. Поскольку пациент не управляет признаками и симптомами состояния, название этого 
состояния – синдром Мюнхгаузена по доверенности (MSBP). Сам автор, описавший данный 
синдром (Meadow) назвал MSP закулисным насилием над ребенком. Это является разновид-
ностью насилия/жестокого обращения над детьми, которое порой не диагностируется вра-
чами долгое время. В какой-то момент, и обычно только в ретроспективе, врачи осознают, 
что сама медицинская помощь не была оправдана с медицинской точки зрения и причинила 
реальный или потенциальный вред ребенку [13]. 

В последнее время количество публикаций по теме имитируемых расстройств, и в 
частности, по опосредованному синдрому Мюнхаузена (Munchausen by Proxy), растет, и в 
них авторы показывают огромное разнообразие симптомов, используемых при имитируе-
мых расстройствах, а также обращают внимание на способы презентации жалоб и симпто-
мов. В этой связи при MPS можно поднять вопрос о том, должна ли данная степень причи-
нения вреда здоровью ребенка повлечь за собой уголовные последствия. Существующая 
практика показывает, что прокуратура склонна трактовать такое поведение как покушение 
на убийство, хотя с точки зрения психиатров, намерение совершить преступление против 
жизни другого человека не присутствует, но вероятность летального исхода для ребенка не 
всегда может быть исключена. 

В исследовании, проходившем в Риме в течение 2,5 лет (ноябрь 2007-март 2010 года), 
группа итальянских медицинских специалистов проверяла «подозрительные» случаи госпи-
тализации некоторых детей в больнице Агостино Джемели. Так, из 751 ребенка (количество 
госпитализированных детей за период исследования), фиктивные расстройства были диа-
гностированы у 14 из 751 пациента, что составило 1,8%. Трое из 14 пациентов соответство-
вали критериям синдрома Мюнхаузена (0,4% от 751). Синдром Мюнхаузена по доверенно-
сти был идентифицирован у четырех из 751 пациента, что привело к распространенности 
0,53%. В трех из четырех случаев преступником была мать.  

Примерная заболеваемость составляет 0,4 на 100 000 детей младше 16 лет и 2 на 100 
000 детей младше 1 года. Иногда преступниками могут быть отцы, но в 94-99% случаев ви-
новниками являются только матери. Средний возраст детей-жертв опосредованного СМ 
обычно составляет 48,6 месяца, хотя имеются записи о случаях жертв в возрасте до 6 лет. 
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Раннее выявление имеет решающее значение, потому что если обман не будет раскрыт и 
фальсификация пациента будет продолжаться, то по мере взросления дети будут иметь тен-
денцию ложно воспринимать себя больными или неполноценными. Женщины, занятые в 
медицинских областях, таких как уход за больными или медицинские технологии, и муж-
чины среднего возраста с небольшой семейной привязанностью, не состоящие в браке, счи-
таются особенно уязвимыми к этому расстройству. Синдром Мюнхгаузена либо предше-
ствует синдрому MSP, либо сосуществует с ним вместе [14]. 

При MSBP создается образ мученика, несчастного родителя с больным ребенком на 
руках, который жертвенно заботится о нем всю свою жизнь; им нужна похвала и поощрение. 
Матери жертв обычно описываются как дружелюбные благодетельницы, часто имеют опре-
деленную степень подготовки в области медицины и, как правило, очень вовлечены в уход 
за своими детьми во время госпитализации. Отмечено, что матери, вызывающие у детей бо-
лезни, страдают от недостатка психологической поддержки вне семьи, несчастливы в браке, 
а часть из них страдает от психических расстройств. Подавляющее большинство среди них 
(более 90 %) в детстве сами подвергались физическому или психическому насилию. В слу-
чае обнаружения искусственной, вымышленной природы болезни ребенка они отрицают 
причинение вреда даже при наличии доказательств и отказываются от какой-либо терапии. 
Такие матери демонстрируют постоянную готовность к максимальному сотрудничеству, от-
личаются крайне вежливым поведением по отношению к медицинскому персоналу, прово-
дящему диагностику, наблюдение и лечение их детей. В больничных палатах они в букваль-
ном смысле «расцветают» и ведут себя так, как будто больница является родным домом, 
стараясь при этом как можно чаще бывать в центре внимания врачей, среднего и младшего 
медицинского персонала. В случаях улучшения состояния они прибегают к разнообразным 
уловкам и скрытым методам усиления болезненных проявлений, причиняя дополнительные 
физические повреждения или вводя различные токсические препараты [15].  

При делегированном синдроме Мюнхгаузена ребенок воспринимается как средство 
для манипулятивных отношений с медицинским персоналом. Насилие над ребенком при 
MSP всегда носит тщательно продуманный, детально рассчитанный и ничем не спровоци-
рованный характер. В процессе вызывания болезни, мать совершенствует свои знания дан-
ной патологии. Матери при появлении признаков вызванного ими заболевания иногда при-
глашают в качестве свидетелей соседей или знакомых, в некоторых случаях свидетелями 
оказываются лица с медицинским образованием. Их показания в дальнейшем используются 
для «объективизации» сообщаемых специалистам данных о болезни ребенка. В случаях, ко-
гда результаты анализов и данные объективного обследования не подтверждают наличия 
ожидаемой матерью патологии, она обращается в следующее медицинское учреждение или 
уезжает в другой город. При угрозе разоблачения мать может попытаться возложить вину на 
кого-нибудь из членов медицинского персонала [15]. 

Если MSBP совершается в условиях полной семьи, другие ее члены, в том числе и 
отец, зачастую не принимают активного участия в совершении насилия над ребенком. Отец, 
как правило, отстраняется от непосредственной заботы о ребенке еще до возникновения опо-
средованного СМ. В другом варианте пассивная позиция отца проявляется в отсутствии у 
него подозрений о реально происходящих в семье событиях и полной и всесторонней под-
держке матери в ее манипуляциях ребенком. Правильность поведения матери сомнению не 
подвергается, ведь MSBP-матери обладают большой силой убеждения. Ребенку старшего 
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возраста, способному распознать вред наносимых ему действий, внушается мысль, что он 
болен некой таинственной болезнью и нуждается именно в том способе «лечения», который 
и осуществляется. Жертв заставляют подтверждать в контактах другими людьми и, прежде 
всего, с медицинскими работниками, именно ту информацию о болезни, которая выгодна 
матери. Дети боятся противоречить матери, во-первых, из-за страха утраты эмоциональных 
отношений с ней, а во-вторых, из-за убежденности, что взрослые им не поверят, и в даль-
нейшем мать отомстит за «предательство». Если MSP начинается в младенческом периоде и 
продолжается в дальнейшем, ребенок может приобрести уверенность в том, что все пред-
принимаемые по отношению к нему действия нормальны и, безусловно, правильны. Мать 
воспринимается как идеальный объект, вне зависимости от совершаемых ею действий. Под-
черкивается, что при делегированном СМ родители всегда производят внешне положитель-
ное впечатление, демонстрируют привязанность, заботу и воспринимаются как «идеальные» 
родители, лишенные какого бы то ни было эгоцентризма [6].  

Лицо с делегированным синдромом Мюнхгаузена знает, что, если у членов семьи или 
коллег появляются подозрения, они вряд ли озвучат их, так как боятся, что могут ошибаться. 
Редко кто-либо хочет обвинить MSBP-личность или подать заявление в органы расследова-
ния. Если MSBP-личность узнаёт, что такое обвинение было сделано, и сможет догадаться, 
кто сделал обвинение, это истолковывается как преследование, где личность является жерт-
вой, и ситуация эксплуатируется как ещё более выгодная, чтобы такая личность снова ока-
залась в центре внимания. Когда это происходит в семье, это используется как возможность 
настроить всю семью против человека, сделавшего обвинение, либо против любого другого, 
кого MSBP-личность может идентифицировать как человека, который высказал подозрение. 
Также может быть сделано ответное обвинение о клевете. 

Следует понимать, что MSP – это не одно состояние, а клинический спектр. Вообра-
жаемая или вызываемая болезнь может принимать практически любую форму; вред может 
наноситься любым способом, который не оставляет явных следов, однако чаще всего могут 
симулироваться или вызываться кровотечения (использование медикаментов, воздействую-
щих на свертываемость крови, повреждение слизистой заднего прохода, полости рта, ис-
пользование крови другого человека или животного, красок); судороги (инсценировка, ис-
пользование препаратов, которые могут вызывать судороги, удушье); сонливость, вялость 
(использование препаратов, тормозящих ЦНС, удушье, ограничение ребенка в еде); диарея 
(использование слабительных); рвота; пищевые отравления; лихорадка; аллергические ре-
акции и синдром внезапной детской смерти. MSBP-личность может давать человеку лекар-
ства не в соответствии с назначениями: не давать назначенные препараты, повышать дозы, 
вводить лекарства, когда это не нужно [16]. 

Согласно данным ряда авторов, синдром Мюнхгаузена by proxy можно предполагать, 
если наблюдаются следующие признаки (эти характеристики встречаются в большинстве 
случаев): 

• взаимодействие с системой здравоохранения приводит к многочисленным меди-
цинским анализам и процедурам;  
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• проведенное обследование не показало патологии, однако жалобы продолжаются;  
• результаты обследования не совпадают с течением болезни; этот случай считается 

"необычным” или "нетипичным". Дополнительные исследования не могут 
выявить причину симптомов. 

• первичный диагноз – очень редкое заболевание;  
• мать не удовлетворена выводом об отсутствии патологии; она может быть 

благодарна, но не успокоена и не довольна, что побуждает клинициста проводить 
дополнительные исследования или консультации, чтобы найти причину 
симптомов. 

• мать располагает большим количеством медицинских сведений;  
• исчезновение/уменьшение симптомов болезни у ребёнка, когда рядом нет матери;  
• очень заботливая мать, которая под разными предлогами отказывается оставить 

своего ребенка хотя бы ненадолго;  
• привычные методы лечения не дают результата, так как искусственные болезни 

очень плохо поддаются лечению [16]. 
В классическом сценарии MSP есть три взаимосвязанных компонента: 1) ребенок с 

постоянными симптомами, которые не поддаются медицинскому объяснению; 2) взрослый 
опекун, как правило, но не исключительно биологическая мать; 3) врач, стремящийся понять 
и улучшить запутанные постоянные симптомы. Что делает MSP уникальной формой 
жестокого обращения с детьми, так это активная роль медицинских работников в 
инициировании и закреплении опосредованного СМ. Наличие врача как одного из 
основополагающих звеньев привело к созданию новой концепции. Эта концепция была 
описана Roesler and Jenny и получила название "медицинского насилия над детьми" 
(“medical child abuse” (MCA). Они предлагают следующее определение: «медицинское 
насилие над детьми происходит, когда ребенок получает ненужную и вредную или 
потенциально вредную медицинскую помощь по наущению опекуна». Это определение 
основано исключительно на причинении вреда ребенку и учитывает роль медицинских 
работников в причинении вреда ребенку. Например, когда ребёнок получает прямой вред от 
взрослого как средство причинения или имитации заболевания (например, удушье, 
отравление, ударные ушибы), причинение травмы должно быть признано и правильно 
обозначено как физическое насилие над ребёнком. Когда вред, наносимый ребенку, на самом 
деле не причиняется родителем, а повторяющимися инвазивными действиями медицинских 
работников, реагирующих на сообщения и требования родителей или опекунов, надлежащей 
терминологией является МСА. 

В настоящее время признано три формы MSP: 1) тайное повреждение/травма, 
вызванное опекуном; 2) «изготовление» или индуцирование симптомов у ребёнка опекуном; 
и 3) симптомы, не индуцированные и не сфабрикованные, но подчеркнутые и 
преувеличенные. 

Тайная травма. Скрытая травма ребенка происходит по-разному. Классический 
пример – отравление ребенка солью, фосфором, ипекакуаной, инсулином, слабительными, 
седативными препаратами или антидепрессантами. Вещества могут вводиться подкожно 
или внутривенно, вызывая воспаление или инфекцию. Физическая травма, такая как ушибы 
или ожоги, может быть истолкована как повышенная кровоточивость вследствие болезней 
системы гемостаза или иммунодефицит. Жалобы на повторяющееся апноэ или явные 
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угрожающие жизни события должны повышать настороженность в связи с вероятностью 
удушья ребёнка. В редких случаях для оказания помощи в диагностике MPS показываются 
записи с видеокамер, организованные общими усилиями по скрытому наблюдению. 

Изготовление и фальсификация. Изготовление или фальсификацию симптомов 
трудно идентифицировать. Врачи ожидают, что история болезни семьи будет правдивой. 
Здесь необходим вдумчивый скептицизм, если история болезни не совпадает с 
объективными данными. Например, кровопотеря должна сопровождаться с некоторой 
степенью тахикардии или падением гематокрита. Если эти объективные данные 
отсутствуют, следует, по крайней мере, рассмотреть возможность фальсификации. Когда 
разумная диагностическая оценка не дает ожидаемых результатов, связанных с клиническим 
представлением, нужна пауза в диагностических мероприятиях в сочетании с повторным 
изучением известных фактов [17]. 

Преувеличенные симптомы. Преувеличенные симптомы, о которых сообщает 
обеспокоенный воспитатель, представляют собой серьезную проблему. Преувеличение 
симптомов само по себе не кажется удивительным, когда родители заботятся о благополучии 
своего ребенка. Все случаи начинаются с законной медицинской проблемы, и у ребенка 
может быть диагностировано реальное заболевание; однако со временем развиваются 
необъяснимые или сбивающие с толку симптомы, которые сохраняются или развиваются, 
несмотря на адекватные стратегии диагностики и лечения. Это может привести к 
дальнейшим вмешательствам, выходящим за рамки тех, которые разумно оправданы 
объективными данными. Исход зависит от признания того, что ребенок получает вред из-за 
ненужной медицинской помощи и отказа врачей продолжать манипуляции, которые 
являются небезопасными для здоровья ребенка [17]. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Синдром Мюнхгаузена, как и Делегированный СМ, как и симулятивные расстройства 

в целом, до сих пор являются большой диагностической проблемой. Это всегда трудно 
диагностируемые пациенты; такой диагноз можно заподозрить, но невозможно его 
установить без всестороннего (порой не всегда нужного) обследования и длительного 
динамического наблюдения. Уровень реальности предъявляемых жалоб и/или симптомов 
таков, что пациенту удается убедить врача в том, что речь идет о возможном серьезном 
заболевании. К тому же врачи привыкли к тому, что люди обращаются к ним с целью лечения 
или облегчения жалоб. В случае синдрома Мюнхгаузена врач сталкивается с ложью и 
саморазрушительным поведением больного, который пытается втянуть в это и доктора.  

MSBP – один из наиболее сложных диагнозов, с которыми сталкиваются педиатры, 
возможно, из-за присущих всем ценностей развития доверительных отношений с родите-
лями и уважения их взглядов, потому что они знают своих детей лучше всего. Когда такие 
ценности ставятся под сомнение, это приводит к значительной степени дискомфорта. 
Раннее обнаружение FD имеет первостепенное значение для ограничения нерационального 
использования ресурсов здравоохранения и нанесения вреда самим пациентам. Поэтому не-
обходим всесторонний и систематический обзор историй болезни и серий, имеющихся в 
профессиональной литературе.  
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Требования к оформлению материалов 
 

Общие правила: 
1. Текст статьи подается в формате Microsoft Office Word.  
2. Язык статьи: русский или английский.  
3. Если статья написана на русском языке, обязателен перевод на английский язык 

(Ф.И.О. авторов, официальное название учреждений авторов, адреса, название статьи, ре-
зюме статьи, ключевые слова, информация для контакта с ответственным автором, а также 
список литературы (References)).  

4. Объем рукописи с учетом таблиц, иллюстраций, списка литературы не менее  
25 стр. для обзорных статей и 20 стр. для прочих материалов. Статьи большего объема пе-
чатаются только по согласованию с редакционной коллегией. 

5. Шрифт Times New Roman 14, интервал — 1,5, ширина всех полей — 2,5 см, абзац-
ный отступ (красная строка) — 1,27.  

6. Нумерация страниц начинается с титульного листа. 
7. Автоматический перенос слов запрещен.  
8. При использовании рисунков, таблиц, схем, фотокопий, представленных в опубли-

кованных ранее материалах, необходимы ссылки на авторов и источники публикации, а 
также разрешение на использование.  

9. В конце статьи оформляют сведения об авторах.  
10. Статьи предоставляются с сопроводительным письмом, содержащим информа-

цию о том, что:  
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 пере-

писку. 
Авторство: 
1. Каждый автор вносит значимый вклад в представленную для опубликования ра-

боту. 
2. Если в авторском списке рукописи представлены более 4 авторов, желательно ука-

зание вклада в данную рукопись каждого автора в сопроводительном письме. 
3. Если авторство приписывается группе авторов, все члены группы должны отвечать 

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.  



112 
 

6. Участие только в сборе данных не оправдывает авторство; по этому поводу может 
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 словосоче-

таниями, отражающими основную тематику статьи. Ключевые слова перечисляются через 
запятую. В конце перечисления ставится точка. 

5) Цель работы указывается в том случае, если она не повторяет заглавие статьи; из-
ложение методов должно быть кратким и давать представление о методических подходах 
и методологии исследования. Приводятся основные теоретические и экспериментальные 
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 ан-
глийском 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 — слу-

чаи, когда использование торговых названий обосновано по существу (при публикации ре-
зультатов исследований био- или терапевтической эквивалентности препаратов). Торговое 
название в тексте используется не более 2 раза на стандартную страницу (1800 зн. с пробе-
лами).  
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4) Все единицы измерения в рукописи представлены в системе СИ. Сокращения слов 
не допускаются, кроме общепринятых сокращений химических и математических вели-
чин, терминов.  

5) Каждые рисунок, схема, таблица, фотоиллюстрация, ссылка на литературу, источ-
ник 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 ста-

тистических методов, включая конкретные методы, используемые для обобщения данных; 
методов, используемых для проверки гипотез (если таковые имеются), и уровень значимо-
сти 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, каж-

дый источник с новой строки под порядковым номером.  
2) Все документы, на которые делаются ссылки в тексте, включаются в список лите-

ратуры. 
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, авторе-

фераты, 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, входя-

щих в список ВАК. 
8) Для повышения цитирования авторов в журнале проводится транслитерация русско-

язычных источников с использованием официальных кодировок в следующем порядке: ав-
торы 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 исполь-
зуйте http://translit.ru   

9) Список литературы должен соответствовать формату, рекомендуемому Американ-
ской 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 вра-

чебной 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 ди-

агноз. 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, нумеру-

ются 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 мо-
дели 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 по-
лутоновых 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 упо-

минания в тексте, и название. 
2) В таблицах указывается размерность показателей и форма представления данных 

(M±m; M±SD; Me; Mo; перцентили и т.д.). 
3) Все цифры, итоги и проценты в таблицах должны быть тщательно выверены, а 

также соответствовать своему упоминанию в тексте.  
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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. 
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