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РЕЗЮМЕ 
Введение. Сепсис типовая форма патологии, в основе лежит реакция орга-

низма в виде генерализованного воспаления на инфекцию различной природы, 
приводящая к остро возникающей полиорганной дисфункции. Абдоминальный 
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сепсис (АС) остается одним из первых по распространенности источника сепсиса. 
Уровень летальности пациентов с сепсисом остается высоким и составляет 20-
40%, при септическом шоке 40-80 %.  

Цель исследования. Провести анализ современных данных о роли иммун-
ных механизмов в патогенезе АС в источниках, индексированных в РИНЦ, 
Pubmed, Medline. 

Результаты. Проанализировано 52 статьи на русском и английском языках. 
При поиске применялись ограничения по дате публикации (за последние 5 лет).  

При сепсисе развивается взаимодействие между факторами врожденного 
и адаптивного иммунитета. Изначально возникает выраженное системное воспа-
ление, сменяющееся иммуносупрессией за счёт подавления адаптивного имму-
нитета. Пациенты становятся уязвимыми к присоединению внутрибольничной 
инфекции, которая многократно увеличивает летальность. Одно-нуклеотидные 
полиморфизмы факторов врожденного и адаптивного иммунитета прогнозируют 
риски развития сепсиса, но нет убедительных данных о их роли в патогенезе и 
прогнозе сепсиса. Диагностические критерии иммуносупресии: лимфопения, 
снижение количества CD3+, CD4+, CD8+Т-клеток, Treg, IgG, соотношение 
CD4+/CD8+, Th1/Th2, цитокины. Уровень биомаркеров врожденного и адаптивно-
го иммунитета может использоваться в прогнозе АС. Из-за сложных и разнона-
правленных взаимодействий внутри иммунной системы понимание патогенеза 
сепсиса является неполным, а методы лечения остаются недостаточными.  

Ключевые слова: абдоминальный сепсис, врожденный иммунитет, адап-
тивный иммунитет, полиморфизм генов 

 
SUMMARY 
Introduction. Sepsis is a typical form of pathology; it is based on the body’s re-

action in the form of generalized inflammation to an infection of various nature, lead-
ing to acute multiple organ dysfunction. Abdominal sepsis (AS) remains one of the 
most common sources of sepsis. The mortality rate of patients with sepsis remains 
high and amounts to 20-40%, with septic shock 40-80%. 

The purpose of the study. To analyze modern data on the role of immune mecha-
nisms in the pathogenesis of AS in sources indexed in the RSCI, Pubmed, Medline. 

Results, conclusion. 52 articles in Russian and English were analyzed. The 
search was limited to publication date (last 5 years). In sepsis, an interaction develops 
between innate and adaptive immune factors. Initially, a hyperinflammatory phase oc-
curs, it is replaced by a hypoinflammatory phase, adaptive immunity is suppressed, 
and immunosuppression is formed. Patients become vulnerable to nosocomial infec-
tion, which greatly increases mortality. Single-nucleotide polymorphisms of innate and 
adaptive immune factors predict the risk of developing sepsis, but there is no convinc-
ing data on their role in the pathogenesis and prognosis of sepsis. Diagnostic criteria 
for immunosuppression: lymphopenia, decrease in the number of CD3+, CD4+, CD8+ T 
cells, Treg, IgG, CD4+/CD8+ ratio, Th1/Th2, cytokines. The level of biomarkers of hostile 
and adaptive immunity can be used in the prognosis of AS. Due to the complex and 
multidirectional interactions within the immune system, understanding of the patho-
genesis of sepsis is incomplete and treatment options remain insufficient.  
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ВВЕДЕНИЕ  
Сепсис – типовая форма пато-

логии, в основе которой лежит реак-
ция организма в виде генерализо-
ванного (системного) воспаления на 
инфекцию различной природы (бак-
териальную, вирусную, грибковую), 
приводящая к остро возникающей 
полиорганной дисфункции. В по-
следнем консенсусном определении 
(«Сепсис-3») отмечено, что принци-
пиальным отличием сепсиса от ло-
кальной неосложнённой инфекции 
является развитие острой органной 
дисфункции вследствие дизрегуля-
ции ответа макроорганизма [1]. Со-
гласно современным представлени-
ям, абдоминальный сепсис является 
системной воспалительной реакцией 
организма в ответ на развитие де-
структивного (воспалительного) и 
инфекционного процесса в органах с 
различной локализацией в брюшной 
полости и/или забрюшинном про-
странстве и развитием полиорганной 
недостаточности различной степени 
выраженности [2].  

Cепсис является основной 
причиной смерти в отделениях ин-
тенсивной терапии некардиологиче-
ского профиля и занимает при этом 
11-е место среди всех причин смерт-
ности населения в мире [3]. В ходе 
единственного, выполненного в Рос-
сии многоцентрового исследования 
РИОРИТ (Распространенность Инфек-
ций в Отделениях Реанимации и Ин-
тенсивной Терапии) установлено, что 
доля пациентов с сепсисом в ОРИТ 
составляла 34,1% от всех госпитали-
зированных; септический шок среди 
них развивался в 20,2% случаев [4]. 

Летальность среди лиц с различными 
формами сепсиса в ОРИТ составляла 
30,4% [5, 6]. Среди пациентов с сеп-
сисом, поступающих в отделения ин-
тенсивной терапии по всему миру, 
наиболее распространенным источ-
ником инфекции являются легкие 
(64%), брюшная полость (20%), кро-
воток (15%) и мочевыводящие пути 
(14%) [7].  

Абдоминальный сепсис (АС) 
остается одним из первых по распро-
страненности источником сепсиса, 
который угрожает жизни. Несмотря 
на достижения в области антибиоти-
котерапии и современной интенсив-
ной терапии уровень летальности 
пациентов с сепсисом остается высо-
ким и составляет 20-40%, при септи-
ческом шоке 40-80 % [8]. Причиной 
абдоминального сепсиса может быть 
поражение различных органов: ди-
стального отдела пищевода, желуд-
ка, двенадцатиперстной кишки, 
желчных путей, различных отделов 
тонкой и толстой кишки, червеобраз-
ного отростка, печени, селезенки, 
поджелудочной железы (включая 
парапанкреатические абсцессы и ин-
фицированные псевдокисты желе-
зы), а также воспалительные заболе-
вания органов малого таза у женщин 
[2]. Около 80% всех случаев АС связа-
ны с некротическими поражениями, 
а также с перфорацией органов 
брюшной полости. На долю перфо-
рации желудка и двенадцатиперст-
ной кишки приходится приблизи-
тельно 30% всех случаев, деструктив-
ного аппендицита – более 22%, по-
ражения толстой кишки – 21%, тон-
кой кишки – 13% [2].  
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При АС чаще всего выделяют 
грамотрицательные бактерии 
(58,6%), при этом преобладающим 
семейством являются Entero-
bacteriaceae (51,7%) и наиболее 
распространенным возбудителем 
семейства Escherichia coli (36,8%). 
Грамположительные аэробные бак-
терии выделяются у 39,4% больных, 
наиболее распространенными ви-
дами стали энтерококки (25,9%). 
Анаэробные бактерии и грибы вы-
деляются у 11,7% и 13,0% пациентов 
соответственно [9].  

На сегодняшний день продол-
жают накапливаться знания в области 
основных звеньев патогенеза сепсиса: 
дисбаланс провоспалительных и про-
тивовоспалительных механизмов, эн-
дотелиальной дисфункции, расстрой-
ства центральной и периферической 
гемодинамики, микроциркуляции, 
развитие диссеминированного внут-
рисосудистого свертывания, наруше-
ния доставки, потребления, утилиза-
ции кислорода в тканях [7, 10]. 

В последнее время иммунопа-
тогенез и геномика сепсиса стали те-
мой исследований, направленных на 
создание диагностических и прогно-
стических биомаркеров. На данный 
момент ни один из них не был иден-
тифицирован как обладающий необ-
ходимой специфичностью, которую 
можно было бы использовать неза-
висимо от других факторов в этом 
отношении. Однако накопление со-
временных данных о генетических 
вариациях, особенно однонуклео-
тидных полиморфизмах (SNP) цито-
кинов и других детерминант врож-
денного иммунитета, частично объ-
ясняет восприимчивость и индивиду-
альные различия пациентов в отно-
шении развития сепсиса. 

Стоит отметить, что в практике 
врача не существует золотого стан-
дарта в диагностике иммунных 
нарушений, однако новые исследо-
вания в данном направлении смогут 
улучшить наше понимание наруше-
ний иммунной регуляции и облег-
чить интеграцию в клиническую 
практику. Раннее выявление пациен-
тов с высоким риском смерти от сеп-
сиса может помочь начать быстрые и 
соответствующие терапевтические 
мероприятия, а также оказать значи-
тельное влияние на заболеваемость 
и смертность, связанные с сепсисом. 
Таким образом, актуальным остается 
определение роли изменений им-
мунного статуса в патогенезе АС. 

Цель исследования – прове-
сти анализ современных данных о 
роли иммунного статуса в патогенезе 
абдоминального сепсиса в источни-
ках литературы, индексированных в 
РИНЦ, Pubmed, Medline. 

 
РЕЗУЛЬТАТЫ  
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ  
Роль изменений врожденного 

иммунитета в патогенезе сепсиса. 
Сепсис в целом считается двухфазным 
заболеванием, однако обе фазы могут 
протекать синхронно (рис. 1) [11]. 
Начальная фаза гипервоспаления (ха-
рактеризуется избыточным по интен-
сивности воспалительным процессом), 
которая также известна как “цитоки-
новый шторм”. Он проявляется высво-
бождением провоспалительных цито-
кинов и других биологически активных 
веществ клетками врожденного им-
мунитета, что может приводить к по-
вреждению тканей организма [12]. Ги-
первоспалительная фаза в патогенезе 
сепсиса характеризуется повышенной 
чувствительностью иммунных клеток к 
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эндотоксинам микробов с дальней-
шим прогрессированием «цитокино-
вого шторма» и дисфункцией самих 
клеток [13]. Сменяющая ее гиповоспа-
лительная фаза проявляется устойчи-

востью иммунных клеток к эндотокси-
нам, истощением и гибелью как лим-
фоидной, так и миелоидной линии, 
приводящих к иммуносупрессии [14].  

 

 
 

Рис.1 Иммунный ответ при сепсисе [13]. 
 
 

Развитие сепсиса зависит от 
выраженности активации врожден-
ного иммунного ответа, и обладает 
индивидуальным характером. Врож-
денный иммунитет имеет при этом 
решающее значение для активации и 
модуляции последующих антиген-
специфических адаптивных иммун-
ных реакций. Клинические проявле-
ния сепсиса и синдрома системного 
воспалительного ответа (SIRS) можно 
отнести к компонентам врожденного 
иммунного ответа [15].  

Моноциты и макрофаги явля-
ются важными звеньями врожденно-
го иммунитета [16,17]. Индуцируе-
мые патогенами и цитокинами в 
окружающей среде, макрофаги диф-
ференцируются и выполняют функ-

ции, направленные на уничтожение 
патогенных микроорганизмов, выра-
ботку цитокинов и хемокинов [18]. 
Взаимодействие Toll-подобных ре-
цепторов (TLR), расположенных на 
поверхности мембран антигенпре-
зентирующих клеток (APC) и моноци-
тов, с PAMPs или DAMPs приводит к 
инициации сигнальных каскадов и 
экспрессии генов, участвующих в 
воспалении, адаптивном иммунитете 
и клеточном метаболизме. При аб-
доминальном сепсисе активируется 
TLR4 молекулами липополисахарида 
грамотрицательных бактерий, реже 
TLR2 [16]. После активации TLR4, TLR2 
образует комплекс с CD14 и MD2, за-
пуская каскад внутриклеточных сиг-
нальных событий, ведущих к продук-
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ции транскрипционных факторов, 
главным образом NF-κB, Ap-1 и IRF3 
[16]. TLRs активируют каскад реакций 
передачи сигнала в ядро клетки: при 
связывании с лигандом рецептор 
подвергается димеризации, сопро-
вождающейся изменением конфор-
мации TIR-домена, который связыва-
ется с адаптивной молекулой MyD88 
(myeloid differentiation protein 88), 
необходимой для привлечения киназ 
семейства IRAK (IL-1 receptor 
associated kinase) [19]. После актива-
ции IRAK происходит взаимодействие 
с внутриклеточным фактором TRAF6 
(TNF receptor associated factor 6), в 
результате чего происходит высво-
бождение ядерного фактора каппа-В 
(NF-κB) и транслокация его в ядро 
клетки. Известен также механизм 
MyD88-независимой передачи акти-
вационных сигналов от TLRs [19]. Его 
отличием является то, что TIR-домен 
взаимодействует с адаптивной моле-
кулой TRIF (TIR domain containing 
adaptor inducing IFNβ) с последующей 
активацией внутриклеточного факто-
ра IRF3 (interferon regulatory factor 3), 
индуцирующего экспрессию генов 
интерферонов α и β (IFNα и IFNβ), не-
обходимых для дифференцировки Т-
лимфоцитов [19]. Связываясь с про-
моторными участками генов, ядер-
ный фактор активирует синтез про-
воспалительных цитокинов, молекул 
адгезии, компонентов систем ком-
племента с последующей активацией 
структур адаптивного иммунитета 
[19]. Провоспалительные компонен-
ты вызывают системное воспаление, 
которое может привести к прогрес-
сирующему повреждению тканей и 
органной дисфункции. [20]  

Во время сепсиса патогенети-
ческие механизмы приводят к изме-
нению функции макрофагов, которые 
включают перепрограммирование 
фенотипа, изменения в сигнальных 
путях воспаления с последующем 
усилением провоспалительной ак-
тивности [21, 22].  

Моноциты и макрофаги пре-
терпевают различные изменения во 
время сепсиса, включая толерант-
ность к эндотоксину. Феномен толе-
рантности к эндотоксину является 
важным проявлением сепсис-
индуцированной иммуносупрессии. 
При этом патологическом процессе у 
моноцитов постепенно снижается 
способность высвобождать медиато-
ры воспаления, такие как TNF, IL-1, IL-
6 и IL-12, в ответ на инфекцию (рис. 
2). Напротив, их способность высво-
бождать ингибирующие цитокины, 
такие как IL-10, не нарушена, а в не-
которых случаях повышена. Исследо-
вания показали, что блокада IL-10 
может уменьшить подавление имму-
нитета и увеличить выживаемость 
при сепсисе [23, 36]. Кроме того, 
снижение экспрессии человеческого 
лейкоцитарного антигена HLA-DR 
связано с худшим исходом сепсиса, 
поскольку презентация антигена 
нарушена. Уровень экспрессии HLA-
DR также коррелирует с чувствитель-
ностью моноцитов к экспрессии и 
может использоваться в качестве 
суррогатного маркера.  Иммуносу-
прессия и анергии макрофагов, для 
выявления которой используется 
оценка экспрессии молекул HLA-DR, 
ассоциировано с увеличением ле-
тальности и частоты нозокомиальных 
инфекций [24]. 

https://en.wikipedia.org/wiki/TRAF6
https://en.wikipedia.org/wiki/MYD88
https://en.wikipedia.org/wiki/TRIF
https://en.wikipedia.org/wiki/IRF3
https://propionix.ru/citokiny#_blank
https://propionix.ru/citokiny#_blank
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Рис. 2 Вызванная сепсисом иммунная дизрегуляция и подавление клеток 
врожденного иммунитета [36]. 

 
При сепсисе основными про-

дуцентами интерферона-гамма (IFN-γ) 
являются NK-клетки. При стимуляции 
бактериальными антигенами, а также 
IL-12, IL-18, продуцируемыми моноци-
тами, приводят к активации NK-клеток 
с последующим высвобождением IFN-
γ, который в свою очередь в значи-
тельной степени активирует макрофа-
ги [25]. Цитотоксические функции NK-
клеток также нарушаются, что способ-
ствует подавлению иммунитета и 
увеличению риска вторичной инфек-
ции у пациентов во время сепсиса.  
Феномен толерантности к эндотокси-
ну, наблюдаемый в моноцитах, также 
отмечен в NK- клетках [25].  

Немаловажную роль при сеп-
сисе играет система комплемента – 

совокупность циркулирующих и 
мембрано-ассоциированных белков, 
которые являются протеолитически-
ми ферментами. Активация системы 
комплемента включает последова-
тельную активацию этих ферментов 
разными путями – альтернативный, 
классический, лектиновый.  Цен-
тральным компонентом всех трех пу-
тей является белок плазмы – СЗ, ко-
торый расщепляется ферментами, 
образующимися на ранних этапах. 
Основной протеолитический фраг-
мент СЗb ковалентно связывается с 
патогенами и способен активировать 
последующие белки системы ком-
племента на поверхности микробов 
[26]. Компоненты комплемента С5а и 
СЗа, являются хемоаттрактантами для 
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лейкоцитов (нейтрофилов и моноци-
тов), активаторами эндотелиальных и 
тучных клеток, способствуют пере-
мещению лейкоцитов и белков 
плазмы в ткани (воспаление) на 
участке активации системы компле-
мента [27]. На ранней стадии гипер-
воспаления могут быть обнаружены 
повышенные уровни активированных 
факторов комплемента, такие как 
провоспалительные анафилатоксины 
C3a, C4a и C5a [28]. Было показано, 
что анафилатоксины, особенно C5a, 
вносят значительный вклад в усиле-
ние ответа, начиная от индуцирова-
ния апоптоза и парализации нейтро-
филов и заканчивая усилением даль-
нейших случаев «цитокинового 
шторма» [29]. Повышение уровня C5a 
связано с ухудшением клинического 
течения из-за усиления системного 
воспаления и апоптоза.  

Специфические клетки, осна-
щенные компонентами для обнару-
жения патогенов, включая эндотели-
альные клетки, дендритные клетки, 
естественные клетки-киллеры, моно-
циты в крови и макрофаги в тканях, 
после активации продолжают произ-
водить и высвобождать большое ко-
личество медиаторов воспаления: IL-
1β, IL-2, IL-6, IL-8, TNF-α и хемокины, 
такие как простагландины, гистамин 
и IL-8. Кроме того, эти медиаторы 
воспаления сами по себе могут ин-
дуцировать, например, DAMPS для 
усиления воспаления. Эти молекулы 
нацелены на эндотелиальные клетки 
сосудов, вызывая выброс оксида азо-
та (NO) в систему, что, в свою оче-
редь, увеличивает проницаемость 
сосудов [30].  

Кроме того, цитокиновый от-
вет включает еще избыточное высво-
бождение IL-1β макрофагами. Нару-

шенное высвобождение IL-1β приво-
дит к «гиперактивации» макрофагов 
аутокринным путем, что приводит к 
дальнейшему прогрессированию 
воспалительной реакции. Было пока-
зано, что этот процесс, известный как 
синдром активации макрофагов 
(MAS) [26], а это в свою очередь уве-
личивает тяжесть сепсиса, что может 
привести к полиорганной недоста-
точности и летальному исходу.  

Нейтрофильным грaнулоци-
там при сепсисе отводится важная 
роль в развитии и поддержании вос-
палительных процессов, что связано 
с продукцией ими различных медиа-
торов воспаления. Стоит отметить, 
что при активации нейтрофилов вы-
свобождаются «нейтрофильные 
внeклеточные ловушки» (Neutrophil 
Extracellular Traps, NETs или НВЛ) для 
ограничения инфекции, которые со-
стоят из ДНК, гистонов (связывающий 
белок для структурной целостности 
ДНК) и других белков нейтрофильных 
клеток, каждый из которых обладают 
высокой протромботической актив-
ностью [10]. В исследованиях дока-
зано, что нейтрофилы при сепсисе 
могут действовать как APC для син-
хронизации врожденного и адаптив-
ного иммунного ответа во время ин-
фекции [31]. Во время сепсиса зре-
лые нейтрофилы становятся апоптоз-
ными, что приводит к увеличению 
количества незрелых нейтрофилов 
вследствие замедленного апоптоти-
ческого ответа [32]. Сохранение диз-
регуляции незрелых нейтрофилов 
приводит к обширному поврежде-
нию тканей, поскольку они обладают 
повышенными адгезивными свой-
ствами, что позволяет им легко про-
никать в ткани и выполнять повре-
ждающую функцию, включая обра-
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зование большого количества актив-
ных форм кислорода [33]. При дли-
тельном течении сепсиса происходит 
нарушение функции нейтрофилов, 
снижение хемотаксиса, нарушение 
процессов генерации активных форм 
кислорода, уровня лактоферрина, что 
связано с экспансией популяции не-
зрелых нейтрофилов с низкой экс-
прессией молекул CD10 и CD16. Так-
же известно, что выжившие повре-
жденные нейтрофилы сохраняются 
из-за снижения регуляции проап-
оптотических белков, таких как Bim и 
каспазы, с одновременной активаци-
ей белков, способствующих выжива-
нию, таких как BCL-xL [34, 35]. Эти ре-
зультаты подчеркивают важность 
нейтрофилов во время сепсиса и то, 
как их нарушение регуляции отрица-
тельно влияет на выживаемость. 

Однонуклеотидные поли-
морфизмы генов факторов врож-
денного иммунитета.  

Индивидуальный ответ орга-
низма на микробную инвазию 
наследственно детерминирован. Не-
смотря на однообразие реакций 
врожденного и адаптивного иммуни-
тета при сепсисе, выраженность этих 
процессов у пациентов может быть 
разной. Эти индивидуальные осо-
бенности реакции организма на ин-
фекцию могут быть обусловлены од-
но-нуклеотидными полиморфизма-
ми (англ. single-nucleotide 
polymorphisms или SNPs) – основных 
участников врожденного и адаптив-
ного иммунитета. Поэтому очень 
важно понимать, каким образом ге-
нетические варианты могут влиять на 
врожденные и адаптивные сигналь-
ные пути иммунитета [37].  

Многие цитокины проявляют 
вариативные изменения в промотор-

ных областях своих генов. В связи с 
этим было проведено ряд исследо-
ваний, где было показано, что гене-
тические варианты Toll-like рецепто-
ров 4 (TLR4), про- и противовоспали-
тельных цитокинов, липопротеинсвя-
зывающего белка (LBP), интерферон-
гамма (IFNG) играют ключевую роль в 
определении восприимчивости и 
риску развития сепсиса [37, 38, 39]. 
Генетические одно-нуклеотидные 
полиморфизмы, значимо связанные 
с риском развития сепсиса, согласно 
метаанализам выглядят следующим 
образом: TLR4 (rs4986790+896A/G), 
TNFA (rs1799724-857C/T, rs1800629-
308G/A и rs361525-238G/A), IL1B 
(rs143634+3594C/T); ИЛ-4 (rs 2243250-
589С/Trs), IL6 (rs1800795-174G/C), 
ИЛ8 (rs4073-251Т/А), IL10 (rs1800896-
1082A/G), LBP (rs2232618 Phe436Leu), 
IFNG (rs2430561-874A/T) [37, 38, 40]. 
Однако до сих пор до конца не изу-
чена роль SNPs в выраженности про- 
и противовоспалительных реакций, 
влияние данных мутаций на уровень 
цитокинов при АС, их участие в про-
гнозе развития сепсиса и септическо-
го шока у пациентов с абдоминальной 
инфекцией [39]. Своевременное вы-
явление генетически запрограммиро-
ванных изменений врожденного и 
адаптивного иммунитета может ис-
пользоваться в терапевтических целях 
в рамках персонифицированного 
подхода к пациентам с сепсисом. 

Адаптивный иммунитет. По-
сле описанных событий вступает в 
силу адаптивная иммунная система, 
приводящая к активации Т-
хелперов и цитотоксических Т-
клеток посредством активации Т-
клеточного рецептора (TCR). После-
дующая дифференциация и проли-
ферация этих клеток приводит к вы-
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сокоспецифичному адаптивному 
иммунному ответу [27].  

Лимфоциты, такие как Т-
клетки, являются ключевой популя-
цией клеток, критически важных для 
формирования эффективного адап-
тивного иммунного ответа при ин-
фекции. CD4+ Т-клетки, в частности, 
играют решающую роль в активации 
эффективных иммунных реакций по-
средством высвобождения цитоки-
нов, а также в установлении клеточ-
ных взаимодействий [36, 41]. Во 

время сепсиса CD4+ Т-клетки подвер-
гаются апоптозу, происходит нару-
шение их функции с развитием анер-
гии и иммунного истощения и этот 
факт сильно коррелирует с выжива-
емостью пациентов (рис. 3) [42, 43]. 
Это приводит к снижению секреции 
ИЛ-2 и ИФН-γ с нарушением проли-
ферации Т-клеток [42]. При затянув-
шемся сепсисе нарушается диффе-
ренцировка Т-клеточных рецепторов 
(TCR), что увеличивает риск развития 
вторичной инфекции [43]. 

 

 
 
Рис. 3 Вызванная сепсисом иммунная дизрегуляция и подавление  

адаптивных иммунных клеток [36]. 
 
Исследования показали, что 

истощение CD3+, CD4+, CD8+ Т-клеток 
вызывает выраженную лимфопению, 
приводя к нарушениям клональной 
экспансии и повышенную вероят-
ность реактивации инфекции у паци-
ентов с сепсисом [44]. Активация 

CD4+Т-клеток приводит к дифферен-
цировке этих клеток на специфиче-
ские подмножества Т-хелперов (Th), 
включая Th1, Th2 и Th17 [45]. Баланс 
между Th1 и Th2 важен для устране-
ния инфекции. Однако в случае сеп-
сиса, это может привести к вторич-
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ным инфекциям, аутоиммунным за-
болеваниям и реактивации инфекции 
[46]. Клетки Th17 специфически дей-
ствуют в ответ на бактерии и грибко-
вые патогены и при этом продуци-
руют цитокины, такие как TNF-α, IL-17 
и IL-22 (61). CD8 + Т-клетки помогают 
избавиться от инфекции и отвечают 
за выработку CD8 + Т-клеток памяти в 
ответ на инфекцию. Цитотоксические 
функции CD8 + Т-клеток возникают, 
когда CD8 + -клетки связывают род-
ственный антиген в присутствии ци-
токинов и ко-стимулирующих моле-
кул. Это приводит к быстрой проли-
ферации и экспансии, обеспечивая 
им эффекторные функции, включая 
высвобождение TNF-α и IFN-γ, а так-
же цитотоксические функции [47]. 

На сегодня известно, что регу-
ляторные Т-клетки (TREG) реагируют 
на инфекцию, подавляя чрезмерные 
иммунные реакции, вызванные дру-
гими клетками адаптивной иммун-
ной системы, что, в свою очередь, 
ослабляет воспаление (рис. 3). При-
водят к иммуносупрессии за счёт 
синтеза IL-10 и трансформирующего 
фактора роста бета (TGF-β) [48]. Эти 
супрессивные функции нарушаются 
во время сепсиса, что, в свою оче-
редь, вредно для активации и про-
лиферации эффекторных Т-клеток во 
время и после инфекции [49]. 

В-клетки также являются ос-
новными участниками адаптивного 
иммунного ответа при АС, опосредуя 
выработку антиген-специфических 
антител против конкретных патоге-
нов. Они усиливают врожденные ре-
акции во время сепсиса посредством 
стимуляции рецепторов интерферо-
нов (IFN) [50]. Однако, как и Т-клетки, 
В-клетки также теряют регуляцию и 
истощаются по мере того, как инфек-

ция распространяется и становится 
системной. При сепсисе эти процессы 
серьезно нарушаются, и, следова-
тельно, клетки адаптивной иммун-
ной системы не могут обеспечить со-
ответствующую защитную реакцию 
против инфекции [48]. В физиологи-
ческих условиях В-клетки дифферен-
цируются в плазматические клетки 
или В-клетки памяти [51]. Они облег-
чают гуморальные реакции и участ-
вуют в активации Т-клеток. Однако 
основная функция В-клеток – выра-
ботка антител и презентация антигена 
Т-клеткам серьезно нарушаются во 
время сепсиса. Общая доля селезе-
ночных и тканеспецифичных В-клеток 
снижается, а выработка антигенспе-
цифических антител нарушается. 

Заключение. Изменения 
врожденной и адаптивной иммунной 
системы играют решающее значение 
в патогенезе и прогнозе развития АС. 
Точно отрегулированный и сбалан-
сированный набор цитокинов, ком-
понентов комплемента вместе с им-
мунокомпетентными клетками за-
щищают пациентов от широкого 
спектра микроорганизмов. Про- и 
противовоспалительные действия 
четко регулируются, чтобы адекватно 
противостоять инфекционному собы-
тию, это равновесие поддерживается 
сложными регуляторными механиз-
мами. На начальной фазе обычно 
доминирует провоспалительная ре-
акция с развитием «цитокинового 
шторма», однако противовоспали-
тельные меры начинаются заранее, 
чтобы достичь нового равновесия и 
запустить процессы восстановления 
тканей. При АС развивается взаимо-
действие между факторами врож-
денного и адаптивного иммунитета. 
Дисфункция распространяется как на 
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клетки врожденной, так и на адап-
тивной иммунной системы. Сепсис 
подавляет адаптивный иммунитет и 
вызывает переход пациентов к дли-
тельной иммуносупрессии. В резуль-
тате истощения иммунной системы 
пациенты становятся уязвимыми к 
присоединению вторичной внутри-
больничной инфекции, которая в ра-
зы увеличивает летальность. Устой-
чивая иммуносупрессия предраспо-
лагает пациентов с абдоминальным 
сепсисом к вторичным оппортуни-
стическим инфекциям, включая 
грибковые или вирусные инфекции. 
На сегодня нет убедительных данных 
о провоспалительных и противовос-
палительных биомаркерах врожден-
ной и адаптивной иммунной систе-
мы, которые влияют на прогноз раз-
вития АС. Не изучен полиморфизм 
генов, кодирующих иммунологиче-
ские маркеры врожденного и адап-
тивного иммунитета, а также их роль 
в патогенезе и прогнозе развития АС. 
Из-за сложных и разнонаправленных 
взаимодействий внутри врожденной 
и адаптивной иммунной системы, 
наличия разных генетически запро-
граммированных изменений в клю-
чевых биомаркерах, понимание па-
тогенеза сепсиса на сегодняшний 
день является неполным, а эффек-
тивные методы лечения остаются 
недостаточными. Изучение этой про-
блемы может позволить использо-
вать в терапии сепсиса биологиче-
ские препараты, обладающие имму-
ностимулирующими или иммуносу-
прессивными свойствами. Раннее 
выявление пациентов с высоким 
риском смерти от сепсиса может по-
мочь начать быстрые и соответству-
ющие терапевтические вмешатель-
ства и может оказать значительное 

влияние на заболеваемость и смерт-
ность, связанные с сепсисом.       
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РЕЗЮМЕ 
Сон – это нормальный физиологический процесс, на долю которого при-

ходится примерно треть жизни человека. Недостаток сна является серьезной 
проблемой современных жителей больших городов и способен вызвать различ-
ные психологические, физические проблемы и в том числе с кожей. В настоящее 
время на характер сна влияет большое количество социальных и индивидуальных 
факторов: занятость, пол, возраст, культура, раса, этническая принадлежность. 
Нарушения сна, хотя и невидимые при физикальном осмотре, представляют со-
бой актуальную медицинскую проблему, что имеет многочисленные серьезные 
негативные последствия психологического и соматического характера. На данный 
момент до конца не изучено, вызывает ли нарушение сна заболевания кожи или 
наличие дерматоза приводит к диссомнии, но предполагается двунаправленное 
влияние. 

Ключевые слова: сон, нарушение сна, мелатонин, кортизол, болезни кожи, 
атопический дерматит, зуд, крапивница, псориаз, алопеция, акне 
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SUMMARY 
The sleep is a normal physiological process that accounts for approximately a 

third of a person's life. The lack of sleep is a serious problem for modern residents of 
large cities and can cause various psychological, physical, and skin problems. Currently, 
sleep patterns are influenced by a large number of social and individual factors: em-
ployment, gender, age, culture, race, ethnicity. Sleep disorders, although invisible on 
physical examination, are a real medical problem that has numerous serious negative 
consequences of a psychological and physical nature. It is currently not fully under-
stood whether sleep disturbance causes skin diseases or whether the presence of 
dermatosis leads to dyssomnia, but a bidirectional effect is suspected. 

Keywords: sleep, sleep disorders, melatonin, cortisol, skin diseases, atopic 
dermatitis, pruritus, urticaria, psoriasis, alopecia, acne 

 
 
Актуальность. Сон является 

основным компонентом когнитивно-
го, эмоционального и физического 
здоровья, но распространенность 
недостаточного сна высока в совре-
менном обществе, так одна треть и 
более населения среди взрослых в 
Америке, Европе и Азии спят менее 7 
часов в сутки [1, 2]. Здоровый сон ха-
рактеризуется адекватной продол-
жительностью, хорошим качеством, 
подходящим временем отхода ко сну 
и отсутствием нарушений сна [3]. Как 
недостаточный сон, так и нарушение 
циркадных ритмов связаны с небла-
гоприятными последствиями для 
здоровья [4]. Сон протекает по отно-
сительно предсказуемому цикличе-
скому механизму между двумя ос-
новными фазами: сон с медленным 
движением глаз (NREM) и сон с 
быстрым движением глаз (REM) [5]. 
Медленный сон подразделяется на 3 
стадии (1, 2 и 3) и переходы от ста-
дии 1 к стадии 3 представляют собой 
прогрессирующее замедление элек-
троэнцефалограммы, которое проис-
ходит по мере углубления сна после 
бодрствования, так стадия 3 NREM-
сна, также называемая медленным 
сном (SWS), в основном происходит в 

течение первой половины биологи-
ческой ночи и является стадией сна, 
которая наиболее метаболически и 
гормонально активна [6]. Быстрый 
сон в основном происходит во вто-
рой половине биологической ночи и 
необходим для консолидации памя-
ти и ярких сновидений (рис.1) [7]. 
Хроническая бессонница, как опре-
делено в DSM-5 – это потеря сна три 
ночи в неделю в течение как мини-
мум 3-х месяцев, является наиболее 
распространенным нарушением сна 
с частотой встречаемости 10-20% и 
определяется трудностями в засыпа-
нии, поддержании сна или слишком 
ранним пробуждением [8]. Столь же 
высока частота и распространенность 
синдрома обструктивного апноэ сна 
(СОАС), при котором дыхание нару-
шается или прерывается, что приво-
дит к фрагментарному сну [9]. Уста-
новлено, что потеря сна связана с по-
вышенным риском депрессии, трево-
ги и суицидальных тенденций [10]. 
Бессонница и диссомния часто 
встречаются среди населения в це-
лом [11] и связаны с различными 
сердечно-сосудистыми [12], невроло-
гическими [13] и психиатрическими 
[14] осложнениями. Нормальный 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/ddg.14992#ddg14992-bib-0019
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циркадный ритм приводит к после-
довательному и восстанавливающе-
му сну, в то время как измененный 
способствует развитию бессонницы и 
другим видам диссомний [15]. Важ-
ной концепцией является то, что 
циркадный характер синтеза гормо-
нов позволяет предвидеть события, 
которые происходят в течение 24 ча-
сов (например, регуляция обмена 

веществ), в то время как пульсирую-
щий характер высвобождения гор-
монов приводит к значительным из-
менениям их концентрации за корот-
кий период времени, который обес-
печивает более быструю и биологи-
чески эффективную (в отличие от 
устойчивого непульсирующего вы-
свобождения) реакцию на непред-
сказуемые события [7].  

 

 
 
Рис.1 «Фазы сна»: Wake – фаза бодрствования; REM (Rapid-Eye-Movement) – 

сон с быстрыми движениями глаз; NREM (Non-Rapid-Eye-Movement) – сон с медлен-
ным движением глаз; N1 – 1 фаза, прирост и убыль сознания, сонливость; N2 – 2 фа-
за, четкий сон с наличием сонных веретен и К-комплексов; N3 – 3 фаза, ясный сон. 

 
Гормоном, который играет ве-

дущую роль в цикле сна и бодрство-
вания, является мелатонин (МТ) –  
N-ацетил-5-метокситриптамин, он в 
основном вырабатывается шишко-
видной железой из аминокислоты 
триптофана и секретируется в кровь 
и спинномозговую жидкость [16, 17]. 
Это один из самых мощных природ-
ных антиоксидантов, непосредствен-
но действующий на свободные ради-
калы и систему внутриклеточных ин-
гибиторов окисления [16]. МТ обла-
дает цитопротекторным, иммуномо-
дулирующим и антиапоптотическим 
действием [18]. Концентрация МТ 
повышается по мере того, как свет 
исчезает перед наступлением ночи, 
достигает пика в темноте и падает 
при воздействии света, чтобы спо-

собствовать бодрствованию [19]. Его 
производство постепенно снижается 
по мере старения организма [20]. 
Значительное отклонение в секреции 
данного гормона начинается после 
50 лет, и он почти полностью отсут-
ствует после 70 лет [21, 22]. 

Триптофан (TRP) является не-
заменимой аминокислотой, которая 
может быть получена только с пищей 
и превращается в L-5-гидрокси-
триптофан (5-HTP) с помощью трипто-
фангидроксилазы (TPH), который за-
тем декарбоксилируется до серотони-
на (5-гидрокситриптамин, 5-HT), кото-
рый далее перерабатывается в мела-
тонин (N-ацетил-5-метокситрипта-
мин), следовательно, можно сделать 
вывод о том, что триптофан может иг-
рать роль в регуляции сна (рис.2) [23].  
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Рис.2 «Синтез мелатонина»: TP5H – триптофан 5-гидроксилаза; AADC –  
декарбоксилазы ароматических кислот; AANAT – арилалкиламин- 
N-ацетилтрансфераза; HIOMT – гидроксииндол-О- метилтрансфераза 

 
 
Центральный циркадный во-

дитель ритма, расположенный в су-
прахиазматическом ядре (СХЯ) гипо-
таламуса, управляет 24-часовым цик-
лом кортизола, который функциони-
рует как главный синхронизирующий 
сигнал, координирующий перифери-
ческие часы в органах, контролиру-
ющих метаболизм всего тела [24]. 
Кортизол играет важную роль в регу-
ляции циркадных ритмов и физиоло-
гии стресса, уровень которого меня-
ется не только в ответ на стресс, но 
также имеет физиологические суточ-
ные колебания [25]: так снижение его 
секреции происходит в ранние часы 
ночи, а пик синтеза приходится на 
время пробуждения, постепенно 
снижаясь в течение дня [26]. Во вре-
мя NREM фазы сна отмечается за-
медление активности симпатической 
нервной системы и подавляется сек-
реция кортизола [6]. Концентрация 

гормона увеличивается с возрастом и 
связана с ухудшением качества сна 
при старении [27]. Переустановка пе-
риферических часов происходит по-
средством четко определенных мо-
лекулярных механизмов, которые 
включают прямое взаимодействие 
глюкокортикоидов и регуляторных 
областей генов основных часов 
(Bmal1, Cry1, Per1 и Per2р) [7]. Метаа-
нализ исследований с участием здо-
ровых участников продемонстриро-
вал, что нарушения сна также были 
связаны с более низкими уровнями 
мозгового нейротрофического фак-
тора (BDNF) [28]. Сон является важ-
ным процессом, который оказывает 
влияние на качество жизни дермато-
логических пациентов и является па-
раметром, который следует учиты-
вать в практике врача [29]. Исследо-
вания показывают, что недостаток 
сна может приводить к нарушению 
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иммунного ответа, а умеренная по-
теря сна (ограничение до 4 часов за 
одну ночь) приводит к экспрессии 
провоспалительных цитокинов, что 
может способствовать развитию и 
длительному течению инфекций ко-
жи и мягких тканей, обострению и 
хроническому течению воспалитель-
ных заболеваний кожи [8, 30]. Дер-
матозы, ассоциированные с наруше-
ниями сна, не редкость в клиниче-
ской практике, однако диссомнии 
часто игнорируется врачами дерма-
товенерологами, при этом большее 
внимание уделяется погрешностям в 
диете или контактной аллергии [31].  

В данной статье проведен 
анализ литературных данных, свя-
занных с качественными нарушени-
ями характеристик сна у дерматоло-
гических пациентов.  

 
Атопический дерматит 
Атопический дерматит (АтД) – 

мультифакторное генетически де-
терминированное воспалительное 
заболевание кожи, характеризующе-
еся зудом, хроническим рецидиви-
рующим течением, возрастными 
особенностями локализации и мор-
фологии очагов поражения [32]. Па-
тогенез АтД связан с взаимодействи-
ем экологических, иммунологических 
факторов и недостаточностью кожно-
го барьера, однако, механизмы, свя-
занные с развитием этого заболева-
ния, до сих пор являются предметом 
научных исследований [33]. В 2019 
году в рамках инициативы Феде-
рального управления по лекарствен-
ным средствам (FDA) по разработке 
лекарств, ориентированных на паци-
ентов и их семей, было установлено, 
что диссомния является одним из 
трех наиболее значимых симптомов, 

сопровождающих больных с АтД [34]. 
Нарушение сна отмечается у 47-80% 
детей и у 33-87% взрослых с данным 
заболеванием [35]. Необходимо рас-
сматривать нарушение сна не только 
как один из симптомов тяжести АтД, 
но и как сопутствующее заболевание, 
которое требует определённой тера-
певтической тактики и консультации 
смежных специалистов [35]. Высокая 
трансэпидермальная потеря воды в 
вечернее время и низкая выработка 
кожного сала в ночное время могут 
способствовать ночному зуду у паци-
ентов с АтД [36]. К наиболее часто 
упоминаемым факторам, способ-
ствующим нарушениям сна у боль-
ных АтД, относятся: зуд с последую-
щим расчесыванием, обострение со-
путствующих атопических заболева-
ний, так называемая выученная бес-
сонница (также присутствующая в 
фазе ремиссии заболевания), повы-
шенные концентрации ацетилхоли-
на, норадреналина и гистамина, ко-
торые нарушают цикл сон-
бодрствование, отклонения в попу-
ляции иммунных клеток и медиато-
ров, которые они секретируют в коже 
пациентов, усиливая дисфункцию 
кожного барьера [35, 37]. Ноцицеп-
тивный зуд, возникающий в ночное 
время, может быть прямой и меха-
нической причиной нарушений сна, 
включая бессонницу, депривацию 
сна и сдвиг циркадных ритмов, кото-
рые иногда не диагностируются у де-
тей [38]. Диссомния связана с нару-
шением повседневной активности, 
утомляемостью, дневной сонливо-
стью, снижением бдительности и 
концентрации внимания при АтД 
[39]. Степень влияния на качество сна 
у пациентов коррелирует с интенсив-
ностью субъективных и объективных 
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симптомов [40]. В исследовании, 
проведенном McKenzie et al. в 2020 
году, демонстрируется, что комор-
бидная атопия, тяжелое течение АтД 
и особенно раннее начало заболева-
ния, связаны с нарушением сна [41]. 
Ramirez et al. в 2019 г. изучили 13 988 
детей, в том числе 4 938 детей с АтД, 
с помощью опросников и сообщили, 
что ночные и регулярные ранние 
утренние пробуждения, трудности с 
засыпанием и ночные кошмары были 
зарегистрированы у 65% детей с АтД 
[42]. Kaaz et al. в 2019 г. проанализи-
ровали влияние зуда на качество сна 
среди 100 пациентов с АтД и указали 
на существенную связь с бессонни-
цей [43]. Предполагается, что гиста-
мин, стромальный лимфопоэтин ти-
муса, ИЛ-33, ИЛ-31, ИЛ-4 и ИЛ-13 яв-
ляются ключевыми медиаторами зу-
да у пациентов с АтД [44]. В свою 
очередь некоторые цитокины, свя-
занные с атопическим дерматитом, 
напрямую ухудшают качество сна 
(ИЛ-4, ИЛ-10 и ИЛ-13) [45].  

 
Хроническая крапивница 
Хроническая крапивница (ХК) – 

это группа заболеваний, проявляю-
щихся рецидивирующими волдыря-
ми, ангионевротическим отеком или 
тем и другим в течение более шести 
недель подряд [46, 47]. В зависимо-
сти от триггерных факторов хрониче-
ская крапивница делится на два под-
типа: хроническая спонтанная кра-
пивница (ХСК) и хроническая инду-
цируемая крапивница (ХИНД) [48, 
49]. Патогенез ХСК еще полностью не 
выяснен, но у многих пациентов он 
включает аутоиммунные механизмы, 
управляемые как тучными клетками, 
так и базофилами, с IgG, IgE и FcεRI в 
качестве основных молекулярных 

эффекторов [50, 51, 52]. Крапивница 
сопровождается зудом различной 
интенсивности, который влияет на 
качество сна и жизни пациентов, без 
какого-либо основного триггерного 
фактора [53]. Однако данные о влия-
нии нарушений сна на течение кра-
пивницы очень редко обсуждаются в 
научной литературе [17].  

У пациентов с хронической 
крапивницей уровень выброса ги-
стамина резко возрастает на рассвете 
и в сумерках, что приводит к раннему 
пробуждению [54]. Ухудшение каче-
ства сна у данной категории больных 
связано со снижением показателей 
качества жизни, а также с худшим 
контролем заболевания и более вы-
сокими показателями тревоги и де-
прессии [55]. У пациентов с хрониче-
ской крапивницей повышен риск 
развития, связанных со сном, нару-
шений дыхания по сравнению с об-
щей популяцией, включая СОАС [56]. 
Huang et al. в 2021 г. предложили 
схему, где хроническая спонтанная 
крапивница оказывала значительное 
суммарное влияние на качество сна, 
приводя к тревоге и депрессии [57].  

 
Псориаз 
Псориаз – хроническое имму-

ноассоциированное заболевание 
мультифакториальной природы с 
доминирующим значением в разви-
тии генетических факторов, характе-
ризующееся ускоренной пролифера-
цией кератиноцитов и нарушением 
их дифференцировки, дисбалансом 
между провоспалительными и про-
тивовоспалительными цитокинами, с 
частыми патологическими измене-
ниями опорно-двигательного аппа-
рата [58]. Лежащие в основе патоме-
ханизмы включают сложное взаимо-
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действие между врожденным и 
адаптивным иммунным ответом, Т-
клетки взаимодействуют с дендрит-
ными клетками, макрофагами и ке-
ратиноцитами, что может быть опо-
средовано секретируемыми ими ци-
токинами [59].  

Сон и качество жизни, наряду 
с психосоциальными аспектами у па-
циентов с псориазом, связаны между 
собой и оказывают влияние друг на 
друга [60]. Диссомния является по-
стоянной проблемой для больных с 
псориазом, которая оказывает 24-
часовое воздействие и взаимодей-
ствует с психологическими и физиче-
скими аспектами данного дерматоза 
[61]. Сомнологические нарушения 
связаны с псориазом порочным кру-
гом, в котором одно заболевание 
увеличивает риск другого [62]. Име-
ющиеся литературные данные сви-
детельствуют о более частом возник-
новении бессонницы, СОАС и син-
дрома беспокойных ног (СБН) у па-
циентов с псориазом наряду со сни-
жением качества жизни и психосоци-
альных проблем, хотя и обнаружи-
ваются некоторые несоответствия, 
требующие дальнейших исследова-
ний [63, 64]. Пациенты с псориазом, 
имеющие более выраженный зуд, 
измеренный с помощью шкал 10-PSS 
(10-Perceived Stress Scale), NRS 
(Numerical Rating Scale Max) и 
NRSaverage (Numerical Rating Scale 
Average), чаще сообщали о трудно-
стях с засыпанием, частых пробужде-
ниях и необходимости принимать 
снотворные [65]. Зуд при псориазе 
часто проявляется и/или усиливается 
в вечернее время, поскольку он ре-
гулируется циркадными факторами, 
например, более низким уровнем 
кортизола и изменением барьерной 

функции эпидермиса, которые сни-
жают порог зуда [43, 66, 67].  

Провоспалительные цитокины, 
такие как ФНО-α и ИЛ-6, играют роль 
в патогенезе псориаза и напрямую 
участвуют в регуляции сна [68]. Эти 
цитокины секретируются перифери-
ческими иммунными клетками, аст-
роцитами и микроглией в централь-
ной нервной системе в ответ на недо-
статочное количество и качество сна в 
течение предыдущей ночи и вызыва-
ют эффект дневной сонливости, с дру-
гой стороны, при хронической бес-
соннице происходит сдвиг во време-
ни секреции ФНО-α и ИЛ-6, вызыва-
ющий модификацию гипоталамо-
гипофизарно-надпочечниковой оси и 
гиперсекрецию кортизола, что играет 
роль в повышенном бодрствовании, 
таким образом, лишение сна может 
повлиять на иммунологическую це-
лостность и ночную секрецию цито-
кинов, увеличивая риск тяжелого те-
чения псориаза [69]. В исследовании 
проведенным Hawro et al. в 2020 г. 
было установлено, что пациенты с 
псориазом, испытывающие зуд часто 
пробуждались во сне (33%) и отмеча-
ли дневную сонливость в 30% случаев 
[70]. В свою очередь депрессия, кото-
рая регистрируется у 20-30% пациен-
тов с псориазом, должна рассматри-
ваться как важный фактор, приводя-
щий к диссомнии [71].  

 
Гнездная алопеция 
Гнездная алопеция (ГА) – 

хроническое органоспецифическое 
аутоиммунное воспалительное за-
болевание с генетической предрас-
положенностью, характеризующееся 
поражением волосяных фолликулов 
и иногда ногтевых пластин (у 7-66% 
больных) [72]. Выпадение волос 
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различного характера затрагивает 
большую часть населения мира и 
оказывает значительное негативное 
влияние на качество жизни пациен-
тов [73]. Иммунопатогенез ГА связан 
с активацией Th1, Th2 и Th17, при 
этом уровень цитокинов Th1 (IL-2, 
TNF-α, IL-12) и Th17 (IL17 и IL-17E) 
коррелирует с активностью заболе-
вания [74]. Пациенты с очаговой 
алопецией, по сравнению с кон-
трольной группой, имеют более вы-
сокие баллы PSQI (Pittsburgh Sleep 
Quality Index) и повышенные показа-
тели дневной сонливости, тревоги и 
депрессии [75]. Предполагается, что 
ГА, как любое хроническое заболе-
вание, может приводить к более вы-
сокому уровню тревоги и депрессии, 
что является причиной ухудшения 
качества сна [76]. В работе Shakoei et 
al. в 2022 г., было установлено, что 
качество сна, измеренное с помо-
щью PSQI, было нарушено у 13,7% 
пациентов с ГА, против 4% из кон-
трольной группы (p <0,001), также у 
больных с очаговой алопецией 
наблюдалась чрезмерная ежеднев-
ная сонливость, на которую указы-
вает ESS (Epworth Sleepness Scale) ≥ 
11 баллов, но при этом не было вы-
явлено значимой корреляции между 
оценкой PSQI и возрастом начала 
заболевания или тяжестью ГA по 
шкале SALT (Severity of Alopecia Tool) 
[76]. Ретроспективное когортное ис-
следование, включавшее пациентов 
с нарушениями сна и контрольную 
группу, показало, что пациенты с 
нарушениями сна имеют значитель-
но повышенный риск ГА со скоррек-
тированным отношением рисков 
1,651 (95% ДИ: 1,382-1,974); млад-
шие возрастные группы (0-24 и 25-44 
года) были более уязвимы к ГА [77].  

Акне 
Акне – мультифакториальный 

дерматоз, в патогенезе которого 
большую роль играют наследственно 
обусловленная гиперандрогения и 
генетически детерминированный тип 
секреции сальных желез [78].  

Большинство пациентов с 
акне имеют неудовлетворительные 
характеристики сна [79]. Взаимосвязь 
между акне и качеством сна, вероят-
но, является следствием динамиче-
ского взаимодействия между психо-
логическими и патофизиологически-
ми факторами, учитывая прямую по-
ложительную корреляцию между 
DLQI (Dermatology Life Quality Index), 
PHQ-2 (Patient Health Questionnaire) и 
PSQI [80]. Доказаны выраженные ас-
социации дефицита сна с развитием 
акне [81]. В исследовании, прове-
денном Jusuf NK et al. в 2021 г., было 
установлено, что одной из основных 
причин стресса у пациентов с вуль-
гарными угрями являются серьезные 
изменения в привычках сна [82]. Из-
вестно, что акне у женщин связано с 
нарушениями, характеризующимися 
гиперандрогенией, например, син-
дромом поликистозных яичников 
(СПКЯ) [83]. Большинство женщин с 
СПКЯ испытывают нарушения сна 
[84]. Женщины с данным синдромом 
имеют повышенный риск нарушений 
сна, который опосредован гормо-
нальными нарушениями, в частности 
снижением уровней эстрадиола, про-
гестерона и мелатонина [85]. Иссле-
дования по СПКЯ констатируют, что 
СОАС в 6,5-8,3 раза более вероятен у 
женщин с СПКЯ [86]. Гиперсомния, 
бессонница, проблемы с засыпани-
ем, сильная усталость, беспокойный 
сон и частые пробуждения ночью 
также являются частыми клиниче-
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скими нарушениями сна при гипе-
рандрогении, обусловленной СПКЯ 
[85, 87].  

 
Основные принципы кон-

троля и терапии сомнологических 
расстройств. 

Контроль над хроническими 
кожными заболеваниями играет ре-
шающую роль в улучшении качества 
и продолжительности сна дермато-
логических пациентов [31]. Рекомен-
дации по здоровому сну включают 
поддержание регулярного времени 
отхода ко сну и пробуждения в тече-
ние недели; ограничение кофеина, 
алкоголя и других стимулирующих 
веществ; создание прохладной, тем-
ной и тихой обстановки перед сном; 
за час до сна ограничение использо-
вания цифровых медиа, которые мо-
гут негативным образом сказаться на 
начале, качестве и продолжительно-
сти сна [88]. Различные виды лечения 
нарушения сна включают фармако-
логическую терапию: снотворные, 
седативные, антидепрессанты, 
нейролептики, антигистаминные 
препараты, гормоны (мелатонин) и 
растительные экстракты; немедика-
ментозные методы лечения: когни-
тивно-поведенческая терапия (Cogni-
tive Behavior Therapy  – CBT), индиви-
дуальный план улучшения сна (Indi-
vidualized Sleep Promotion Plan – 
ISPP), снижение стресса на основе 

осознанности (Mindfulness-Based 
Stress Reduction – MBSR), здоровый 
сон с использованием интернета 
(Sleep Healthy Using The internet – 
SHUTi), прогрессивная мышечная ре-
лаксация (Progressive Muscle Relaxa-
tion – PMR), аутогенная тренировка 
(Autogenic Training – AT) [89].  

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Дерматозы, вызывающие 

нарушения качественных характери-
стик сна, могут быть преходящими, 
длительными и/или рецидивирую-
щими и приводить к различным не-
благоприятным психологическим по-
следствиям (рис 3.). Терапевтическая 
тактика, направленная на лечение 
основного дерматологического забо-
левания может привести к нормали-
зации сна и наоборот, коррекция 
нарушений сна способна повлиять на 
уменьшение тяжести и обеспечить 
качественную ремиссию при кожных 
заболеваниях. Оценив пагубные по-
следствия сомнологических рас-
стройств, врачи должны рассматри-
вать данную патологию, как важное 
сопутствующее заболевание, в связи 
с чем становится очевидной необхо-
димость проведения лечебно-
профилактических мероприятий для 
улучшения качества жизни и в том 
числе сна среди дерматологических 
пациентов.  
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Рис. 3 «Двунаправленная связь между нарушением сна и кожными  
заболеваниями». АтД – атопический дерматит; ХСК – хроническая спонтанная 
крапивница; ПсО – псориаз обыкновенный; ГА – гнездная алопеция. 
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РЕЗЮМЕ  
В современном мире заболеваемость ИППП остается по-прежнему на вы-

соком уровне. Возбудители ИППП проявляют устойчивость к этиотропным препа-
ратам, что снижает эффективность проводимой терапии. За последнее десятиле-
тие в практику комплексного лечения ИППП успешно внедрены физиотерапевти-
ческие методы. 

В статье проведен обзор литературы за 2012-2023 по теме разнопланового 
положительного влияния низкоинтенсивного лазерного излучения, ультразвука 
низкой интенсивности в виде кавитируемых растворов в сочетании с этиотропной 
терапией на клиническое течение и благоприятные исходы при лечении ИППП.  

Ключевые слова: инфекции, передающиеся половым путем, низкоинтен-
сивное лазерное излучение, ультразвук низкой интенсивности, кавитируемые 
растворы 
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SUMMARY 
In the modern world, the incidence of STIs remains at a high level. STI patho-

gens exhibit resistance to etiotropic drugs, which reduces the effectiveness of therapy. 
Over the past decade, physiotherapeutic methods have been successfully introduced 
into the practice of complex treatment of STIs. The article reviews the literature for 
2012-2023 on the topic of the diverse positive effects of low-intensity laser radiation, 
low-intensity ultrasound in the form of cavitated solutions in combination with etio-
tropic therapy, on the clinical course and favorable outcomes in the treatment of STIs. 

Keywords: sexually transmitted infections, low-intensity laser radiation, low-
intensity ultrasound, cavitable solutions 

 
Актуальность. В настоящее 

время остаются актуальными вопро-
сы клинического течения, диагности-
ки, лечения и реабилитации пациен-
тов с поражением урогенитального 
тракта при ИППП. По данным инфор-
мационного бюллетеня ВОЗ от 6 
июня 2023 года в мире ежедневно до 
1 миллиона человек в возрасте от 17-
49 лет инфицируются ИППП. За 2016 
год среди мужчин и женщин в воз-
расте 15-49 лет имело место 127 
миллионов новых случаев хламидио-
за, 87 миллионов случаев гонореи, 
156 миллионов случаев трихомониа-
за [1, 2, 3]. 

В РФ заболеваемость ИППП 
имеет тенденцию к снижению, но 
остается по-прежнему на высоких 
уровнях и составила 117,8 на 100 тыс. 
населения. 66% в структуре заболе-
ваемости составляет заболеваемость 
трихомониазом (37,4 на 100 тыс. 
населения) и 62% хламидийной ин-
фекцией (25,0 на 100 тыс. населения), 
гонококковой инфекцией составила 
(7,7 на 100000 населения). Показате-
ли заболеваемости этими инфекциям 
в РФ остаются по-прежнему на высо-
ком уровне среди всех подлежащих 
федеральному статистическому 
наблюдению инфекций, передавае-
мых преимущественно половым пу-

тем. Число регистрированных случа-
ев ИППП по Челябинской области в 
2023 году остается стабильно высо-
ким, но имеет некоторую тенденцию 
к снижению, составляет 297,2 случа-
ев на 100000 тысяч населения [4, 5]. 

С 1999 года, в связи с пере-
смотром Международной классифи-
кации болезней и проблем, связан-
ных со здоровьем МКБ-10 (10 редак-
ция) микоплазменная инфекция 
(кроме Mycoplasma genitalium), бак-
териальный вагиноз, уреаплазмен-
ная инфекция, урогенитальный кан-
дидоз исключены из раздела инфек-
ций передающихся половым путем и 
не подлежат ежегодному статистиче-
скому отчёту. 

В современных условиях 
наблюдается снижение удельного 
веса классических венерических за-
болеваний (Neisseria gonorrhoeae, 
Chlamydia trachomatis, Trichomonas 
vaginalis, Mycoplasma genitalium), от-
мечается возрастающая роль услов-
но-патогенных микроорганизмов: 
Mycoplasma hominis, Ureaplasma 
urealyticum, Ureaplasma parvum, 
Candia spp, Gardnerella vaginalis – ко-
торые и являются причиной вагино-
зов, вагинитов и синдрома патологи-
ческих влагалищных выделений [6]. 
Статистически чаще среди заболева-
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ний нижнего отдела репродуктивно-
го тракта женщин регистрируются 
сочетанные или микст-инфекции 
(Candida albicans + Ureaplasma 
urealyticum + Micoplasma hominis), 
причем, грибам рода Candida отво-
дится ведущая роль [7]. 

Особое значение ИППП имеют 
для женщин в связи с возможностью 
развития тяжелых репродуктивных 
осложнений (бесплодие, внематочная 
беременность, невынашивание бе-
ременности, инфицирование плода). 
Женщины статистически чаще на про-
тяжении жизни страдают от инфек-
ций, передающихся половым путем. У 
женщин течении ИППП чаще ослож-
няется восходящей инфекцией, вос-
палительными заболеваниями жен-
ских половых органов, бесплодием, 
хроническими тазовыми болями, 
невынашиванием беременности [8, 
9]. Воспалительные заболевания, ас-
социированные с ИППП, влияют на 
течение беременности, на перина-
тальную заболеваемость и смерт-
ность. Частота вагинальных инфекций 
и дисбиотических процессов в струк-
туре инфекционно-воспалительных 
заболеваний репродуктивного тракта 
женщин составляет 65% [10]. Данные 
литературы свидетельствуют о том, 
что ИППП у женщин зачастую проте-
кают субъективно асимптомно, имеют 
тенденции к хронизации и рецидиви-
рованию. Инфекция, протекающая 
бессимптомно, представляют собой 
резервуар для дальнейшей ее пере-
дачи. Кроме того, антибактериаль-
ная терапия, направленная на эра-
дикацию возбудителя не всегда 
приводит к полному выздоровлению 
пациента, и может индуцировать 
развитие антибиотикорезистентно-
сти [11, 12, 13, 14]. 

Терапевтические возможно-
сти и применяемые ранее схемы ле-
чения оказываются не всегда эффек-
тивны поскольку ранее рекомендо-
ванные лекарственные препараты не 
оказывают должного влияния на 
возбудителя [15-18]. Неконтролиру-
емые курсы антибиотикотерапии ак-
тивируют бактерии без клеточной 
стенки – уреаплазмы, микоплазы, а 
также анаэроробы и грибы, эта про-
блема является первоочередной и 
при рецидивирующем бактериаль-
ном вагинозе. Микробактерии 
Atopobium vaginae, Gardnerella 
vaginalis все чаще проявляют устой-
чивость к традиционным, регламен-
тированным клиническими реко-
мендациями препаратам 5-
нитроимидазола. Традиционные 
схемы лечения уретритов, цервици-
тов и вызванных также Mycoplasma 
genitalium, не всегда бывают эффек-
тивными в связи с возрастающей ре-
зистентностью и устойчивостью дан-
ных микроорганизмов к лечению 
доксициклином и азитромицином 
[19, 20]. Причина рецидивирования 
хронического кандидозного вульво-
вагинита, развивающаяся резистент-
ность к флуконазолу и наличие в 
микробиоценозе влагалища 
Candidanon-albicans (C. glabrata, 
krusei, species и др.) [21]. Эффектив-
ное лечение вульвовагинального 
кандидоза (ВВК)  по-прежнему оста-
ется одной из не решенных проблем. 
Отмечается высокая частота рециди-
вов ВВК после проведения традици-
онной терапии азолами [7]. По ре-
зультатам эпидемиологических отче-
тов в 7 странах мира, у женщин до 50 
лет частота ВВК варьировалась от 23 
до 49% (в среднем 39%), а частота 
рецидивирующего ВВК – от 14 до 
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28% (в среднем 23%). Причиной не-
удачи лечения рецидивирующего 
ВВК может быть риск возникающей 
лекарственной устойчивости к азо-
лам [22]. 

Формирование биопленок – 
еще один способ формирования кол-
лективной устойчивости микроорга-
низмов [23]. Биопленка – это множе-
ственные конгломераты, сложные 
биологические структуры, в которых 
процветают колонии микроорганиз-
мов.  Биообрастание – так еще ино-
гда называют биопленку, которая 
существует на разделе сред и фор-
мируется в два этапа: на первом идет 
формирование матрицы из поли-
мерных внеклеточных веществ, на 
втором этапе происходит колониза-
ция – заселение данного матрикса 
микроорганизмами. Бактерии в био-
пленке «переплетаются» с матрик-
сом, находятся во взаимовыгодном, 
сбалансированном и трудно уязви-
мом состоянии и взаимодействии. 
Биопленка восполняет и поддержи-
вает сама себя, обеспечивая себе 
стабильное существование [24]. В 
частности, сформировавшиеся на 
слизистой влагалища биопленки при 
бактериальном вагинозе, в которых 
прекрасно персистируют Gardnerella 
vaginalis и Atopobium vaginae, могут  
являться причиной рецидива заболе-
вания  после лечения метронидазо-
лом [25, 26]. 

В большом количестве науч-
ных трудов 2009-2015 годов автора-
ми были оценены показатели мест-
ной противоинфекционной защиты у 
женщин с урогенитальными инфек-
циями. Мониторинг функциональной 
активности нейтрофильных грануло-
цитов выявил, что дисфункция кле-
точных факторов противоинфекци-

онной защиты, выражена в увеличе-
нии количества лейкоцитов в ваги-
нальном секрете, повышении жизне-
способности нейтрофилов и их лизо-
сомальной активности, снижении 
функционального резерва нейтро-
фильных гранулоцитов, снижении 
активности и интенсивности фагоци-
тоза. Нейтрофильные гранулоциты 
реализуют воспалительную ответную 
реакцию и их функциональная 
неполноценность может быть одной 
из причин формирования колониза-
ционной резистентности, что в свою 
очередь приводит к формированию 
патологических микробных сооб-
ществ на поверхности слизистых уро-
генитального тракта [27]. Изучение  
клеточных  и гуморальных факторов 
местного иммунитета в вагинальном 
секрете и цервикальной слизи у 
женщин  демонстрирует  выражен-
ные нарушения антимикробной за-
щиты слизистых, что в свою очередь 
объясняет недостаточную эффектив-
ность антибактериальной терапии, 
длительные и неоднократные курсы 
которой приводят к еще более вы-
раженным локальным иммунным 
дисфункциям, устранение которых 
возможно при включении в комплекс 
терапевтических мероприятий ло-
кальных методов физиотерапевтиче-
ского воздействия [28]. 

Перед врачом дерматовенеро-
логом стоит непростая задача, добить-
ся в ряде случае, не только этиологи-
ческого излечения, но ликвидации 
воспалительной реакции, восстанов-
ления микробиоты половых органов, 
избежать осложнений в виде восхо-
дящей инфекции и добиться полного 
клинического выздоровления. 

В последнее время в практику 
врачей венерологов, акушеров- гине-
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кологов вошли методы комплексной 
терапии урогенитальных инфекций, 
где на ряду с традиционными, базо-
выми схемами антибактериальной 
терапии успешно применяется фи-
зиотерапевтическое лечение: магни-
толазер, низкоинтенсивное лазерное 
излучение, магнитотерапия, ультра-
звуковая терапия, кавитационная 
ультразвуковая терапия.  

Лазерная терапия – воздей-
ствие на ткани человека низкоинтен-
сивного лазерного излучения с ле-
чебной целью. Лазерное излучение - 
это стимулированная электромагнит-
ная волна оптического диапазона 
10нм-1мм. Лазерное излучение име-
ет когерентность, монохромность и 
поляризованность. Основой физио-
логического действия лазерного из-
лучения на ткани является измене-
ние в сторону повышения уровня 
обменных процессов, приводящее к 
структурным сдвигам. 

Биологические эффекты низ-
коинтенсивного лазерного излучения 
(НИЛИ) были подробно описаны: 
происходит активация нейтрофилов, 
увеличение их функциональной ак-
тивности, НИЛИ стимулирует деле-
ние, пролиферацию клеток, что ле-
жит в основе регенерации и эпители-
зации тканей, снижается отек тканей, 
купируется воспалительный процесс. 
Лазерное излучение стимулирует ин-
тенсивность микроциркуляции, кото-
рая нарушается на ранних стадиях 
многих заболеваний, а первый при-
знак расстройства микроциркуляции, 
это спазм сосудов, снижение скоро-
сти капиллярного кровотока. Повы-
шается адгезия гранулоцитов, лим-
фоцитов, что ведет к ишемии, рас-
стройству метаболизма и декомпен-
сации микроциркуляции. На фоне 

лечения, происходит активация мик-
роциркуляции тканей, стабилизация 
проницаемости стенок капилляров, 
повышение утилизации кислорода, 
стимуляция его внутриклеточного 
обмена [29]. Новообразование ка-
пилляров (неоваскулогенез) еще 
один механизм действия низкоин-
тенсивного лазера, что соответствен-
но улучшает трофику тканей и вос-
станавливает ее поврежденную 
структуру. Лазерное излучение по-
вышает устойчивость макроорганиз-
ма к повреждающим воздействиям 
через стимуляцию иммунной систе-
мы. Об этом свидетельствует увели-
чение числа и повышение активности 
Т- и В- лимфоцитов, фагоцитоза, сни-
жается количество лейкоцитов, гра-
нулоцитов и Т-супрессоров. Считает-
ся, что эти механизмы обусловлены 
изменением физико-химических 
свойств мембран клеток и премем-
бранных слоев (гликокаликса), орга-
низующим фактором которых явля-
ются ионы Са 2+. Образуются актив-
ные формы кислорода, которые сти-
мулируют фагоцитоз и бактерицид-
ную активность фагоцитов. Биологи-
ческий эффект магнитолазера обес-
печивается через две кислородоза-
висимые системы: кислородомоби-
лизирующую и кислородоутилизи-
рующую, в результате активации ко-
торых снижается местная гипоксия, 
деблокируется цикл Кребса, дебит 
кислорода уменьшается, во внекле-
точной среде увеличивается количе-
ство окисленных липидов [30]. 

Ранее российские ученые и 
исследователи (Гладких О.А., 1996; 
Клебанов Г.И., 1996; Гизингер О.А., 
2010; Зиганшин О.Р., 2012, Летяева 
О.И., 2014), в своих научных, теоре-
тических и экспериментальных рабо-
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тах описали терапевтические эффек-
ты и механизмы многогранного дей-
ствия низкоинтенсивного лазерного 
излучения на все ступени человече-
ского организма: клеточный, гумо-
ральный, тканевой, органный. Низ-
коинтенсивное лазерное излучение 
успешно ликвидировало выявленную 
патологию репродуктивного тракта. 

В 2009 году на базе ЮГМУ  
г. Челябинска и ЧОККВД и была 
предложена методика комплексного 
лечения женщин с урогенитальным 
хламидиозом, где к базовой этио-
тропной терапии были добавлены 
методы низкоинтенсивного лазерно-
го лечения и магнитолазерной тера-
пии. Воздействия генерировали ап-
паратом «Мустанг-2000», обеспечи-
вая импульсный режим лазерного и 
магнитолазерного излучения, длинна 
волны 0, 632 мкм, мощность 50 Вт, 
время 10 мин. Для магнитолазерной 
терапии параметры воздействия: 
магнитное поле 1,25 Тс, частота се-
рий импульсов с мин 30, интервал 
между импульсами 100 м сек, тип 
излучающей головки МКО. Этиологи-
ческое излечение у пациенток с при-
менением лазера и магнитолазера 
составляло 96% и 98% соответствен-
но по сравнению с 93% пациенток, 
которые получали только этиотроп-
ную терапию [31]. 

В работах 2020 года было под-
тверждено успешное применение 
лазеротерапии при хроническом ре-
цидивирующем вульвовагинальном 
кандидозе, наличие кандидозного 
вульвовагинита, вызванного грибами 
Candida albicans, подтвержденного 
бактериальными исследования вла-
галищного отделяемого, рецидиви-
рование заболевания пациентки от-
мечали 4-5 раз в год. До начала ле-

чения у пациенток выявлены дисба-
ланс факторов местного иммунитета 
урогенитального тракта: снижение 
фагоцитарной активности внутрикле-
точного кислородзависимого мета-
болизма нейтрофильных гранулоци-
тов вагинального секрета и снижение 
способности нейтрофилов к форми-
рованию нейтрофильных ловушек 
[32]. 

В комплексе с базовой, этио-
тропной терапией у пациенток был 
применен НИЛИ длинной волны 635 
нм, мощностью 5 м\вт, время воз-
действия 10 минут, количество про-
цедур 10, и следующие параметры 
лазерного излучения, режим генера-
ции импульса – переменный, частота 
следования импульса 1000 Гц, доза 
низкоинтенсивного лазерного излу-
чения 1,1 Дж/см2. Процедуры про-
водились ежедневно или через день 
вагинальным излучателем, на курс 8-
12 процедур. 

Комбинированная терапия 
(этиотропная+лазеротерапия) про-
демонстрировала более быстрое 
разрешение симптомов: локального 
вагинального зуда, жжения, более 
быструю эпителизацию трещин вуль-
вы и влагалища, удлинение периода 
времени между рецидивами. А так-
же, включение в комплекс лечебных 
мероприятий локальных лазерных 
воздействий, восстанавливает   ло-
кальную антимикробную защиту. 
Процедуры переносились хорошо, 
побочных реакций во время проце-
дур и после отмечено не было [33]. 

Применение ультразвуковой 
низкочастотной кавитации широко 
используется в медицинской практи-
ке для комплексного лечения услов-
но-патогенных   урогенитальных ин-
фекций, когда применение одного 
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этиотропного препарата бывает ката-
строфически мало.   

Клинический эффект ультра-
звуковой кавитации обусловлен мик-
ровибрацией, которая вызывает 
своеобразный, как бы, микромассаж 
на клеточном и субклеточном 
уровне, это приводит к  усилению 
процесса микроциркуляции, увели-
чению проницаемости мембран кле-
ток, в результате чего изменяется 
чувствительность клеточной стенки к 
лекарственным препаратам. Основ-
ная роль отводится формированию 
кавитационных микропузырьков, 
«схлопывание» которых сопровож-
дается выделением энергии, а обра-
зующиеся электрические заряды вы-
зывают ионизацию среды с форми-
рованием свободных радикалов Н+, 
ОН-, в результате происходит актива-
ция диффузии веществ из внеклеточ-
ной среды в клетку [34]. Струя кави-
тируемого раствора механически 
мягко отторгая фибриновые налеты, 
разрушает сформировавшиеся био-
пленки, очищает раневую поверх-
ность и способствует эпителизации 
ткани. Этот многокомпонентный ме-
ханизм действия имеет существен-
ное значение, поскольку объясняет 
терапевтические эффекты струйного 
мелкодисперсного орошения рас-
твором с определенным набором 
бактерицидных свойств в сочетании с 
иммуностимулирующими свойства-
ми ультразвуковой кавитации [35]. 

В Южно-Уральском государ-
ственном медицинском университе-
те (г. Челябинск), на кафедре микро-
биологии, врачами дерматовенеро-
логами ГБУЗ «ЧОККВД» была прове-
дена исследовательская работа и по-
лучены результаты по лечению жен-
щин с хроническими цервицитами, 

ассоциированными с микоплазмен-
ной инфекцией. В исследование бы-
ли включены 60 женщин, все они 
принимали этиотропную, базисную 
терапию джозамицином по 500 мг 3 
раз в сутки, на протяжении 10 дней. 
Половине участниц к лечению были 
добавлены кавитационные ороше-
ния влагалища физиологическим 
раствором с использованием аппара-
та «Фотек АК-100». Исследователям 
было известно, что кавитированные 
растворы, обладают бактерицидным 
действием, кавитация хорошо справ-
ляется с патогенами, но также стоял 
вопрос будут ли достигнуты норма-
лизации показатели местной проти-
воинфекционной защиты и будет ли 
восстановлен биоценоз влагалища в 
процессе лечения? Оценивая резуль-
таты терапии на 4 день лечения наши 
коллеги выявили следующие разли-
чия: только антибактериальная тера-
пия дала положительный эффект в 
виде уменьшения клинических симп-
томов цервицита только у каждой 10 
женщины, в то в время как в группе 
комплексной терапии (антибиотик + 
кавитационные орошения) – у каж-
дой третьей пациентки. После за-
вершения терапии клиническое вы-
здоровление в первой группе паци-
енток отмечено в 57%, в группе  ком-
плексной терапии – 87% [12]. 

По окончании терапии у паци-
енток, которые получали комплекс-
ную терапию, отмечены положи-
тельные сдвиги в показателях мест-
ного иммунитета во влагалищном 
содержимом и цервикальной слизи, 
снижение общего числа лейкоцитов, 
увеличение функционального резер-
ва нейтрофильных гранулоцитов, по-
вышение количества дефензинов, 
лактоферрина и секреторного имму-
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ноглобулина А. В вагинальном био-
ценозе пул лактофлоры достиг фи-
зиологических значений. В группе 
женщин, которые получали только 
этиотропную терапию отмечено так-
же снижение общего числа лейкоци-
тов, но восстановления их функцио-
нальной активности и функциональ-
ного резерва не произошло, а также 
пул лактобактерий был более беден 
и не восстановлен в полном объёме 
и во влагалищном отделяемом обна-
ружили патогены из группы 
Enterobacteriaceae, а также G. 
vaginalis. Через месяц после прове-
денного курса лечения у 97% жен-
щин получавших комплексную тера-
пию симптомы заболевания полно-
стью разрешились и у 90% женщин 
из группы получавших только этио-
тропную терапию [36]. 

В 2015 году кафедрой дерма-
товенерологии и кафедрой микро-
биологии, вирусологии, иммуноло-
гиии и клинической лабораторной 
диагностики ЮГМУ совместно с ка-
федрой акушерства и гинекологии 
УГМУ было выпушено учебное посо-
бие по «Применению ультразвуковой 
кавитационной терапии в лечении 
воспалительных заболеваний нижне-
го отдела генитального тракта», в по-
собии описаны принципы примене-
ния методов ультразвуковой кавита-
ционной терапии и результаты ис-
пользования данных методов. В дан-
ном пособии в качестве кавитируе-
мых растворов рекомендуется ис-
пользовать: водный раствор хлоргек-
сидина 0,05%, раствор «Бета-
дина»10% в разведении 1:20 или 
1:50, водный 0,02% раствор фураци-
лина, раствор гидрокарбоната натрия 
3%, раствор хлорида натрия 0,9% 
(физиологический раствор), также 

можно использовать антисептики и 
антибиотики разведенные в 0,9% 
растворе хлорида натрия, 0,5% рас-
твор диоксидина 1:20, иммунофан 
0,005% 1:100, деринат натрия 1,5% 
1:10, панавир 0,004% 1:10 разведен-
ный физиологическим раствором 
[19]. В зависимости от поставленных 
целей лечения, ультразвуковые воз-
действия могут быть использованы в 
режиме «санации» – с максималь-
ным (струйным) расходом омываю-
щей жидкости, на втором этапе воз-
можно мелкодисперсное распыле-
ние более дорогостоящего лекар-
ственного препарата и орошение им 
проблемных зон урогенитального 
тракта. Например, это может быть 
раствор препарата Аллокин-альфа, 
используемый при ВПЧ инфицирова-
нии, раствор препарата Ронколейкин 
по 500 тыс. ЕД в разведении стериль-
ным физиологическим раствором, 
применяемый при цервицитах, вы-
званных Mycoplasma genitalium [20]. 

Котенко Н.В., Борисевич О.О. в 
2020 опубликовали интересные ре-
зультаты лечения бактериального 
вагиноза, где на первом этапе при-
менялся этиотропный препарат с 
местным использованием     низкоча-
стотной ультразвуковой кавитации.  
Курс лечения включает 10-15 проце-
дур ультразвуковой кавитации, кото-
рые проводятся ежедневно, исполь-
зуется раствор хлоргексидина биглю-
коната 0,05%, объемом 250-300 мл 
на одну процедуру.  Лечебный эф-
фект основан на методе кавитацион-
ного барботирования – это процесс 
активного и интенсивного движения 
жидкости в результате возникающего 
действия ультразвуковой волны, что 
приводит к отторжению некротиче-
ского налета и фибриновых пленок с 
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поверхности живых тканей, механи-
ческому разрушению микроорганиз-
мов. Учитывая, что в процессе лече-
ния идет снижение количества би-
фидо- и лактобактерий, после прово-
димого курса орошения во влагали-
ще в течении 14 дней вводилась кап-
сула препарата, содержащего лиофи-
лизированную культуру лактобакте-
рий L. Casei L. rhamnosus L. Doderleini в 
течении 14 дней. Что позволило до-
биться более быстрого купирования 
воспалительного процесса, разреше-
ния клинической симптоматики и за-
фиксировало отсутствие рецидивов в 
течении 6 мес. [37]. 

В 2017 году вышла книга «Ка-
витированные растворы в репродук-
тивной медицине» под редакцией 
В.Е. Радзинского и Е.Ю. Глухова, в со-
авторстве с 29 авторами, опираясь на 
хорошую доказательную базу, по-
дробно описаны возможности и ва-
рианты применения низкочастотного 
ультразвука в акушерско-гинекологи-
ческой практике для лечения и про-
филактики инфекционно-воспали-
тельных заболеваний вульвы, влага-
лища и шейки матки. Описаны воз-
можности применения кавитируемых 
растворов для санации эндометрия, 
при хроническом эндометрите, после 
прерывания не развивающейся бе-
ременности, санации послеродовых 
послеоперационных швов, в ком-
плексном лечении склероатрофиче-
ского лихена [38, 39]. 

Для лечения рецидивирующе-
го вульвовагинального кандидоза 
рекомендуется сочетанное этиотроп-
ное лечение с использованием уль-
тразвуковой низкочастотной кавита-
ции. Аппарат ультразвуковой низко-
частотный «Фотек АК 100-25» с рабо-
чими параметрами воздействия ча-

стота ультразвуковых колебаний 25 
кГЦ, расход лекарственного препара-
та 100-150 мл/мин, длительность 
процедуры 4 мин., количество про-
цедур для лечения 10. В качестве ле-
чебного раствора применяли бакте-
рицидное дезинфицирующее сред-
ство водный раствор хлоргексидина 
биглюконата 0,05% [40]. На фоне 
проводимой комплексной терапии у 
пациенток с хроническим рецидиви-
рующим вульвовагинальным канди-
дозом снизилось количество жалоб 
на патологические обильные выде-
ления, исчезли трещины в периа-
нальной области, отечность малых 
половых губ и губок уретры. Умень-
шилось количество рецидивов и 
улучшилось качество жизни пациен-
ток. Это соответствует данным отече-
ственной литературы, что при тера-
пии хронического вульвовагинально-
го кандидоза этиотропными метода-
ми регистрируется до 20% рециди-
вов, включение же в схему лечения 
ультразвуковой кавитации снижает 
этот показатель до 1,6%. Таким обра-
зом применение комплексной тера-
пии снижает частоту рецидивов дан-
ного заболевания в 12,5 раз [41]. 

Различные сочетания данных 
физиотерапевтических процедур на 
фоне проводимой этиотропной тера-
пии, широко освящены в литературе 
и описано их применение при раз-
личных сочетанных микст-инфек-
циях, передающихся половым путем 
урогенитального тракта [42]. 

В качестве кавитируемых рас-
творов при УЗ кавитации могут 
успешно применяться и другие рас-
творы антисептиков и антибактери-
альных препаратов. В частности, в 
2020г. описано исследование прове-
денное в ФГБУ «Национальный ме-
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дицинский исследовательский центр 
акушерства, гинекологии и перина-
тологии имени академика В.И. Кула-
кова» г. Москвы об успешном лече-
нии женщин с диагнозами хрониче-
ский рецидивирующий вульвоваги-
нальный кандидоз, вагинит, церви-
цит, цистоуретрит. Пациентки предъ-
являли жалобы на зуд, жжение в об-
ласти наружных половых органов и 
влагалища, неприятный запах влага-
лищных выделений, диспареунии, 
учащенное мочеиспускание. Всем 
была предложена базовая  терапия в 
зависимости от этиотропного агента 
в соответствии с  утвержденными 
Клиническими рекомендациями 
Минздрава России для акушеров-
гинекологов и дерматовенерологов 
по лечению ИППП (2019г.), а также 
был использован метод ультразвуко-
вой кавитации аппаратом «АУЗХ-
Фотек 100», помимо ранее использо-
ванных для кавитации растворов 
хлоргексидина и 10% раствора бета-
дина в разведении 1:20 авторы 
предлагают использовать раствор 
метронидазола 5мг\мл, флаконы по 
100 мг,  а также  впервые предложе-
но использовать раствор  НПВС – 
бензидамина гидрохлорида (один 
порошок 500 мг растворяют в 500 мл 
0,9% раствора хлорида натрия). По 
результатам лечения авторы сделали 
выводы, что такая комплексная схе-
ма лечения быстрее купировала 
симптомы заболевания, повысила 
комплаентность к лечению, и дала 
выраженный терапевтический эф-
фект [43]. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Современная медицина рас-

полагает большим количеством ан-
тибактериальных препаратов местно-

го и системного применения, однако 
их доступность, а также бескон-
трольный прием, создает предпо-
сылки для формирования устойчиво-
сти микроорганизмов к этиотропным 
препаратам. 

Проблемы лечения воспали-
тельных заболеваний урогенитально-
го тракта не стали менее актуальны. 
Распространенность ИППП, особен-
ности течения с преобладанием хро-
нических форм воспаления, асимп-
томное течение инфекций, тенден-
ции к рецидивированию процесса, 
возрастающая роль условно-
патогенных возбудителей, микст-
инфекции – все эти факторы требуют 
разнопланового и научного подхода 
к выборам адекватных методов те-
рапии урогенитальных инфекций. 
Избегая полипрагмазии и «эмпири-
ческого» назначения лекарственных 
препаратов, использование методов 
физиотерапевтического воздействия 
становится оправдано и обосновано. 
Одним из актуальных направлений в 
лечении являются методы физиоте-
рапии, такие как низкоинтенсивное 
лазерное излучение и низкочастот-
ный ультразвук, кавитационные ме-
тоды воздействия на воспалительные 
процессы и возбудителя. Примене-
ние   данных методик имеет широ-
кую доказательную базу, позволяет в 
совокупности с медикаментозными 
методами проводить полноценные 
курсы лечения и реабилитации паци-
ентов, с высоким процентом полного 
выздоровления. Таким образом, 
данная тема остается актуальной на 
сегодняшний день и требует даль-
нейшего научно-практического раз-
вития. 
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РЕЗЮМЕ 
Введение: Совершенствование диагностики грибовидного микоза в насто-

ящее время остается актуальной задачей несмотря на то, что сочетанное исполь-
зование современных методов (иммунофенотипирование и морфометрические 
исследования) позволило в достаточной степени объективизировать этот про-
цесс. В клинической дерматологии традиционно используются патоморфологиче-
ские исследования кожи, а также классический метод иммунофенотипирования 
образца – использование одного иммуномаркера для каждого гистологического 
препарата. Для диагностики грибовидного микоза рекомендуется панель, состо-
ящая из 10-20 иммуномаркеров. Выполнение количественных и морфометриче-
ских исследований требует значительного времени и применения специального 
программного обеспечения, что не всегда возможно на этапе первичной диагно-
стики, выполняемой врачом-патоморфологом.  

Цель: изучение эффективности применения двойного последовательного 
иммунофенотипирования для визуализации иммуногистохимической картины 
при грибовидном микозе.  

Материал и методы: Исследование выполнено на гистологическом мате-
риале ГБУ СО «УрНИИДВиИ». Проведены патоморфологические исследования, 
позволившие установить грибовидный микоз II стадии у 12 больных. С целью 
определения выраженности пролиферативного процесса Т-лимфоцитов, пред-
ставляющих субстрат грибовидного микоза в коже, использован метод двойного 
последовательного иммунофенотипирования с использованием двух иммуно-
маркеров в одном гистологическом препарате. 

Основные результаты: Проведенное исследование показывает эффектив-
ность применения метода двойного последовательного иммунофенотипирова-
ния в диагностике грибовидного микоза. Применение данного метода дает воз-
можность получить более полноценную иммуноморфологическую картину за 
счет одновременной достоверной и объективной визуализации двух видов зна-
чимых патологических клеток, поскольку позволяет оценить их количество и вза-
иморасположение в каждом поле зрения. Использование данного метода позво-
ляет уменьшить количество гистологических препаратов, необходимых для уста-
новления диагноза, способствует сокращению времени исследования. 

Ключевые слова: грибовидный микоз, патоморфологические и иммуноги-
стохимические исследования, метод двойного последовательного иммунофено-
типирования 
 

SUMMARY 
Introduction: Improving the diagnosis of mycosis fungoides currently remains 

an urgent task, despite the fact that the combined use of modern methods (immuno-
phenotyping and morphometric studies) has made it possible to sufficiently objectify 
this process. In clinical dermatology, pathomorphological studies of the skin are tradi-
tionally used, as well as the classic method of immunophenotyping a sample – the use 
of one immunomarker for each histological preparation. A panel consisting of 10-20 
immunomarkers is recommended for the diagnosis of mycosis fungoides. Performing 
quantitative and morphometric studies requires considerable time and the use of spe-
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cial software, which is not always possible at the stage of primary diagnostics per-
formed by a pathologist. 

Objective: to study the effectiveness of the use of double sequential immuno-
phenotyping to visualize the immunohistochemical picture in mycosis fungoides. 

Material and methods: The study was performed on histological material of 
Ural Research Institute of Dermatovenereology аnd Immunopathology. Pathomorpho-
logical studies were carried out, which made it possible to establish mycosis fungoides 
stage II in 12 patients. In order to determine the severity of the proliferative process of 
T-lymphocytes representing the substrate of mycosis fungoides in the skin, the method 
of double sequential immunophenotyping using two immunomarkers in one histologi-
cal preparation was used. 

Main results: The study shows the effectiveness of using the method of double 
sequential immunophenotyping in the diagnosis of mycosis fungoides. The use of this 
method makes it possible to obtain a more complete immunomorphological picture 
due to simultaneous reliable and objective visualization of two types of significant 
pathological cells, since it allows us to estimate their number and relative position in 
each field of vision. The use of this method allows to reduce the number of histological 
preparations necessary for diagnosis, helps to reduce the time of examination. 

Keywords: mycosis Fungoides, pathomorphological and immunohistochemical 
studies, the method of double sequential immunophenotyping 

 

ВВЕДЕНИЕ 
Грибовидный микоз (ГМ) – 

первичная эпидермотропная  
Т-клеточная лимфома кожи, характе-
ризующаяся пролиферацией малых и 
средних Т-лимфоцитов с церебри-
формными ядрами [1-3]. Для вери-
фикации диагноза ГМ необходима 
полная и достоверная информация 
не только о клинических проявлени-
ях и течении кожного процесса, но и 
о выраженности и особенностях па-
томорфологии (иммуноморфологии) 
лимфопролиферативного процесса, 
получаемые при выполнении пато-
морфологических и иммуногистохи-
мических (ИГХ) исследований [4-6]. 
Совершенствование диагностики 
данного заболевания в настоящее 
время остается актуальной задачей 
несмотря на то, что использование 
современных методов иммунофено-
типирования (ИФТ) в сочетании с 

морфометрическими исследования-
ми, позволили в достаточной степени 
объективизировать этот процесс  
[7-9]. Однако выполнение морфо-
метрических исследований требует 
значительного времени и примене-
ния специального программного 
обеспечения, что не всегда возмож-
но на этапе первичной диагностики, 
выполняемой врачом-патоморфо-
логом.  

В клинической дерматологии 
традиционно используется классиче-
ский метод ИФТ с использованием 
одного иммуномаркера, определя-
ющего один иммунофенотипический 
признак для каждого гистопрепарата. 
Для диагностики ГМ рекомендовано 
использование 16 иммуномаркеров 
[1]. Однако перед исследователями 
нередко возникает задача выявления 
в одном срезе несколько антигенов, 
содержащихся как в разных клетках, 
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так и в цитоплазме и ядре одной 
клетки, что возможно достичь при 
использовании метода двойного ИФТ 
[10]. При этом выбор иммуномарке-
ров для каждого гистопрепарата за-
висит от конкретных целей исследо-
вателя. Применение обозначенного 
метода позволяет оптимизировать 
процесс диагностики, поскольку со-
четанное использование двух имму-
номаркеров позволяет получить бо-
лее полную информацию о клеточ-
ном составе лимфоидного инфиль-
трата у больных ГМ. 

Преимущества использования 
метода двойного ИФТ для диагности-
ки лимфопролиферативных заболе-
ваний кожи отмечаются единичными 
авторами. В частности, акцентируется 
внимание на том, что использование 
ИГХ исследования с двойной марки-
ровкой CD3+Ki-67+, направленное на 
детекцию пролиферирующих  
Т-лимфоцитов, более информативно 
при проведении дифференциальной 
диагностики лимфопролиферативных 
заболеваний кожи. Применение 
данного метода позволяет достовер-
но оценить уровень пролифератив-
ной активности лимфоцитов и обна-
ружить более значимые различия 
между бляшечным парапсориазом и 
ГМ, чем при использовании только 
одного маркера Ki-67+ [10]. 

Методика двойного последо-
вательного ИФТ описана в соответ-
ствующих руководствах и не является 
более сложной, чем при использова-
нии одного иммуномаркера для 
каждого гистопрепарата. Немало-
важным фактором является сокра-
щение времени специалиста для ве-
рификации заболевания при воз-
можности изучения меньшего коли-
чества гистопрепаратов, содержащих 

более полную информацию. Особен-
но это важно при исследовании тако-
го объекта, как кожа вследствие ее 
разнородной структуры, когда прак-
тически невозможно обнаружение 
идентичных участков на различных 
срезах. Использование двойного по-
следовательного ИФТ способствует 
также экономии гистологического 
материала, что имеет важное значе-
ние при исследовании биопсийного 
материала.  

Цель исследования: изучение 
эффективности применения двойно-
го последовательного ИФТ для визу-
ализации патоморфологической и 
иммунофенотипической картины при 
ГМ II.  

 
МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ  
ИССЛЕДОВАНИЯ  
Исследование выполнено на 

гистологическом материале клиники 
ГБУ СО «УрНИИДВиИ». Проведены 
клинические и патоморфологические 
исследования, позволившие устано-
вить ГМ II у 12 больных с использо-
ванием стандартного способа ИФТ. 
Дополнительно было выполнено 
двойное последовательное ИФТ с 
целью выявления/визуализации 
наиболее значимых характеристик 
иммунофенотипической картины для 
ГМ II. 

Из очага поражения инцизи-
онным способом извлекали фраг-
мент кожи длиной 5-7 мм, шириной 
2-3 мм и высотой блока 3-4 мм. Дан-
ный способ позволяет получить до-
статочно крупные биоптаты с мини-
мальными механическими повре-
ждениями, содержащие необходи-
мое количество биологического ма-
териала для дальнейших патоморфо-
логических и ИГХ исследований.  
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Патоморфологические иссле-
дования выполнены на светооптиче-
ском уровне с использованием пара-
финовых срезов толщиной 4-5 мкм, 
окрашенных гематоксилином-
эозином, а также ИГХ препаратов, 
изготовленных в автоматическом 
режиме с использованием иммуно-
гистостейнера LEICA BOND-MAX (Гер-
мания). Подбор панели антител и ре-
агентов для диагностики лимфопро-
лиферативных заболеваний кожи 
был обусловлен поставленными за-
дачами исследования и включал 9 
моноклональных антител: CD1а, CD2, 
CD3, CD4, CD5, CD7, CD8, CD20, CD30, 
а также маркеры пролиферирующих 
клеток (Ki-67) и имеющих признаки 
апоптотических изменений (P53 и 
Granzyme B). Апробировано исполь-
зование двойной метки при различ-
ных вариантах сочетания ядерных и 
мембранных/цитоплазматических 
иммуномаркеров. 

Для изучения гистологических 
препаратов использован микроскоп 
для лабораторных исследований DM 
4000 B (Leica).  Ввод изображений 
осуществляли на аппаратно-
программном комплексе, включаю-
щем световой микроскоп исследова-
тельского уровня Axio Imager М2, 
цифровую камеру и специализиро-
ванное программное обеспечение 
ZEN 2012 (ZEISS, Германия), а также 
компьютерный блок с достаточным 
объемом оперативной памяти, мони-
тор с высокой разрешающей способ-
ностью и цветопередачей. 

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ  

Применение одного иммуно-
маркера для оценки иммуноморфо-
логической картины на гистопрепа-
рате дает достоверную информацию 
о наличии однотипных иммунопози-
тивных клеток в различных структур-
ных составляющих кожи. В частности, 
на рисунке 1А в эпидермисе наблю-
дается достаточно плотное заполне-
ние мелкого микроабсцесса Потрие 
клетками CD3+ и их менее плотное 
расположение в более крупном мик-
роабсцессе. В другом гистопрепарате 
данного больного в поверхностно 
расположенном микроабсцессе По-
трие при сочетанном использовании 
двух ядерных маркеров Ki-67+ и P53+ 
возможно получение более полной 
информации: наличие и взаиморас-
положение пролиферирующих и 
апоптотически измененных клеток, 
определение их соотношения. При 
этом четко визуализируется прева-
лирование пролиферирующих клеток 
(Ki-67 – коричневый цвет) по отноше-
нию к количеству клеток, имеющих 
признаки апоптотических изменений 
(P53 – красный цвет). Данная тен-
денция прослеживается не только в 
лимфоцитах, содержащихся в мик-
роабсцессе, но и в эпидермоцитах, а 
также в дермальном инфильтрате, 
расположенном в сосочковом слое 
дермы (рис. 1В).  
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Рис. 1. Наличие различных иммунофенотипированных клеток в эпидерми-

се больного грибовидным микозом II стадии. 1А – CD3+ (коричневый цвет), 1В – 
Ki-67+ (коричневый цвет) и P53+ (красный цвет), 1С – CD4+ (коричневый цвет) и Ki-
67+ (красный цвет), 1D – P53+ (коричневый цвет) и CD4+ (красный цвет). Метод 
ИФТ и двойного последовательно го ИФТ. Увеличение 400. 

 

Использование сочетания 
«ядерный – цитоплазматиче-
ский/мембранный маркеры» также 
возможно в различных вариациях 
(рис. 1С и 1D). В частности, при ГМ II у 
больного в составе микроабсцессов 
Потрие наблюдаются лимфоциты 
CD4+ как в сочетании с меткой Ki-67+, 
так и с P53+, но с превалированием 
пролиферирующих лимфоцитов, что 

является характерным для данной 
стадии ГМ [1]. Определяется значи-
тельное количество пролиферирую-
щих кератиноцитов в составе шипо-
ватого слоя эпидермиса по сравне-
нию с апоптотически измененными 
клетками. 

Выполненное исследование 
гистопрепаратов данного больного, 
как и в остальных случаях при нали-



 

56 
 

ЮЖНО-УРАЛЬСКИЙ МЕДИЦИНСКИЙ ЖУРНАЛ 

ISSN: 2541-8866 
 

чии ГМ II, демонстрируют целесооб-
разность и эффективность использо-
вания двух маркеров на одном об-
разце с целью объективизации 
наблюдаемых изменений и эконо-
мии времени исследователя. Ис-
пользование двух ядерных маркеров 
не представляет затруднений в оцен-
ке позитивности различных клеток, 
они могут использоваться в различ-
ных сочетаниях при решении опре-
деленных научных и клинических за-
дач. В частности, сочетанное исполь-
зование маркеров P53 и Ki-67 позво-
ляет наблюдать активность процес-
сов пролиферации и апоптоза в каж-
дом конкретном случае, что имеет 
немаловажное значение для уста-
новления диагноза, а также стадии 
заболевания, в данном исследова-
нии – ГМ II.  

Одним из значимых критери-
ев течения ГМ на различных стадиях 

является интенсивность пролифера-
тивного процесса как в эпидермисе, 
так и в дерме. При этом в различных 
участках эпидермиса и дермы боль-
ного ГМ II стадии прослеживаются 
достаточно специфические проявле-
ния, особенно в эпидермисе. Наряду 
с эпидермальными выростами со 
стандартным строением, в которых 
пролиферация кератиноцитов про-
слеживается преимущественно в ба-
зальном слое (рис. 2А), имеются эпи-
дермальные выросты, содержащие 
микроабсцессы Потрие, в которых 
наблюдается значительная активация 
процесса пролиферации кератиноци-
тов вблизи микроабсцессов (рис. 2В). 
При этом необходимо отметить, что 
как микроабсцессы Потрие, так и 
дермальные инфильтраты содержат 
в своем составе значительное коли-
чество пролиферирующих Т-
лимфоцитов (рис. 2А, 2В). 

  

А В 

Рис. 2. Выраженность пролиферативного процесса в различных участках 
эпидермиса и дермы больного грибовидным микозом II стадии. CD4+ (коричне-
вый цвет) и Ki-67+ (красный цвет). Метод двойного последовательного ИФТ. Уве-
личение 400. 
 

Наиболее удачным сочетани-
ем при использовании двойного по-
следовательного ИФТ в диагностике 

ГМ является сочетанное использова-
ние моноклональных антител CD4 и 
CD8. Преимуществом при одновре-
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менном использовании маркеров Т-
лимфоцитов – хелперов и супрессо-
ров – является повышение объекти-
визации исследований в каждом 
конкретном случае. Для диагностики 
ГМ важным критерием является 
определение соотношения пролифе-
рирующих хелперов CD4+ и супрес-
соров CD8+ в составе дермального 

инфильтрата. При использовании ме-
тода двойного последовательного 
ИФТ возможно одновременно в каж-
дом поле зрения визуализировать 
наличие и соотношение данных 
лимфоцитов (рис. 3). Превалирова-
ние хелперов над супрессорами счи-
тается характерным при данном за-
болевании (рис. 3А и 3В) [1].  

  

А В 

  

С D 

 
Рис. 3. Наличие CD8+ (коричневый цвет) и CD4+ (красный цвет) лимфоци-

тов в различных участках дермы больного ГМ II. 3А и 3В – превалирование CD4+, 
3С и 3D – превалирование CD8+. Метод двойного последовательного ИФТ. Увели-
чение 400. 

 
На рисунках 3С и 3D демон-

стрируется превалирование клеток 
CD8+ в инфильтрате, представляю-
щих реактивную субпопуляцию кле-
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ток-супрессоров, что при ГМ может 
являться благоприятным прогности-
ческим признаком [11]. 

Определенное представление 
для сопоставления выраженности 
процессов пролиферации и апоптоза 
в более позднем периоде ГМ воз-
можно получить при визуализации 
патоморфологической картины после 

одновременного использования для 
иммунофенотипирования маркеров 
Granzуme B и Ki-67. Данный критерий 
важен при определении стадии за-
болевания. Известно, что для ГМ II 
стадии характерно превалирование 
пролиферирующих Т-лимфоцитов в 
составе дермального инфильтрата 
(рис. 4). 

  

А В 

  

С D 

 
Рис. 4. Соотношение клеток Granzуme B+ (коричневый цвет) и Ki-67+  

(красный цвет) в составе эпидермиса (4А и 4В) и дермы (4 С и 4D). Метод  
двойного последовательного ИФТ. Увеличение 400. 

 
 
Таким образом, различные 

варианты сочетанного использова-
ния необходимых для диагностики 
иммуномаркеров позволяют полу-
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чить более четкие критерии течения 
лимфопролиферативного заболева-
ния. Возможность одновременной 
комплексной визуализации клеточ-
ного состава наиболее значимых 
структурных составляющих при ГМ, 
таких как дермальный инфильтрат и 
микроабсцессы Потрие, после двой-
ного иммунофенотипирования спо-
собствует повышению объективности 
и достоверности результатов диагно-
стики, поскольку в одном и том же 
участке (поле зрения) возможно 
наблюдать не только количество 
лимфоцитов, типированных различ-
ными иммуномаркерами, но и опре-
делить их соотношение и взаиморас-
положение. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
В процессе верификации диа-

гноза ГМ эффективно применение 
метода двойного последовательного 
ИФТ, поскольку использование дан-
ного метода позволяет оптимизиро-
вать визуализацию патоморфологи-
ческой картины и выявить характер-
ные иммунофенотипические особен-
ности данного заболевания, сокра-
тить время исследования, уменьшить 
объем материала при повышении 
объективности и достоверности ис-
следований.  
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PREVALENCE OF COMORBID PATHOLOGY AMONG PATIENTS 
WITH PSORIASIS VULGАRIA 
 
Gurbo O.P., Matusevich S.L., Bakhlykova E.A., Kovkova G.Yu. 
 
Federal State Budgetary Educational Establishment of Higher Education "Tyumen State 
Medical University" of the Ministry of Health of the Russian Federation 

 
РЕЗЮМЕ 
Цель. Установить распространенность коморбидной патологии среди па-

циентов с вульгарным псориазом и степень влияния сопутствующей патологии на 
выраженность кожного процесса. 

Материалы и методы исследования. Было обследовано 120 пациентов с 
установленным диагнозом вульгарный псориаз, стаж заболевания 10,2 ± 4,5 лет 
(средний возраст пациентов 40,5 ± 6,6 лет). Степень тяжести вульгарного псориаза 
определяли по индексу PASI. Индекс коморбидности оценивали по шкале CIRS 
(Cumulative Illness Rating Scale), в исследовании приняли участие лица со значени-
ем индекса от 0 до 28 баллов. Статистическая обработка данных проводилась с 
расчетом коэффициентов корреляции Пирсона, Фишера в программе IBM SPSS 
Statistics (версия 26), достоверность результатов при р<0,05. 

Результаты исследования. Среди больных вульгарным псориазом отмеча-
ется высокая распространенность коморбидной патологии (69,2%), среди которой 
наиболее часто встречается патология сердечно-сосудистой системы – с ИБС 
(29,2%), с АГ (38,3%), а также ожирение (25,0%), патология опорно-двигательного 
аппарата (23,3%). Наличие коморбидной патологии отягощает течение псориаза 
по данным индекс PASI (p<0,05) и в меньшей степени оказывает влияние на пси-
хоэмоциональный статус (p˃0,05).  
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Заключение. Коморбидные заболевания необходимо рассматривать как 
дополнительный воспалительный процесс, который запускает ряд иммуноопо-
средованных и провоспалительных реакций, а также учитывать это при выборе 
тактики лечения пациентов с вульгарным псориазом. 

Ключевые слова: вульгарный псориаз, коморбидные заболевания, мик-
рофлора кишечника  

 
SUMMARY 
Aim. To identify the prevalence of psoriasis vulgaris and the level of influence 

of concomitant pathology on the severity of the skin process. 
Materials and methods of research. 120 patients with a defined diagnosis of 

psoriasis vulgaris were studied; the disease length was 10,2 ± 4,5 years (mean age of 
patients was 40,5 ± 6,6 years). The severity of psoriasis vulgaris was determined using 
the PASI index. The comorbidity index was assessed using the CIRS (Cumulative Illness 
Rating Scale); individuals with an index value from 0 to 28 points had been included to 
the study. Statistical processing of the data was carried out with the calculation of 
Pearson and Fisher correlation coefficients in the IBM SPSS Statistics program (version 
26), the reliability of the results was at p<0.05. 

 
Research results. Among patients with vulgar psoriasis, there is a high preva-

lence of comorbid pathology (69,2%), the most common pathology is of the cardiovas-
cular system – ischemic heart disease (29,2%), hypertension (38,3%), as well as obesity 
25,0%, pathology of the musculoskeletal system was observed at 23,3% of patients. 
The presence of comorbid pathology worsens the course of psoriasis according to the 
PASI index (p<0,05) but has a less impact on the psycho-emotional status (p˃0,05). 

Conclusion. Comorbid diseases must be considered as an additional inflamma-
tory process that triggers a number of immune-mediated and pro-inflammatory reac-
tions and, thus, must be taken into account when choosing treatment approaches for 
patients with psoriasis vulgaris. 

Key words: psoriasis vulgaris, comorbid diseases, intestinal microflora 
 
 
Актуальность. Среди всех хро-

нических дерматозов наибольшее 
распространение имеет псориаз, при 
этом частота развития коморбидных 
заболеваний со стороны многих орга-
нов и систем также чаще встречается 
среди пациентов с псориазом [1, 2]. 

Хорошо изучена связь патоло-
гического процесса на коже и психи-
ческих расстройств, однако, что яв-
ляется первичным звеном в патоге-
незе данных состояний, до сих пор 
остается неясным. Известно, что псо-

риаз также является социально-
экономической проблемой, а нали-
чие сопутствующих заболеваний в 
значительной степени снижает каче-
ство жизни пациентов, увеличивает 
распространенность депрессивных и 
тревожных расстройств (у пациентов 
с псориазом депрессия встречается в 
58% случаев) [3, 4], а около 10% па-
циентов с псориазом рассматривают 
возможность суицида [5]. 

Также одним из частых ко-
морбидных состояний при псориазе 
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является патология сердечно-
сосудистой системы [6, 7, 8, 9], общая 
распространенность которой в ряде 
исследований достигает 59,0%. При 
этом артериальная гипертензия в 
общей структуре сердечно-сосудис-
той патологии чаще занимает первое 
место (52,8%), далее ишемическая 
болезнь сердца 34,9%, а при наличии 
псориатического артрита их частота 
встречаемости увеличивается – 68,2% 
и 42,7%, соответственно. Такая взаи-
мосвязь кардиоваскулярной патоло-
гии и псориатической болезни опре-
деляется наличием хронического си-
стемного воспаления, связанного с T-
хелперами, провоспалительными ци-
токинами, ФНО-альфа и 6,16- интер-
лейкинами [6].  

Также было установлено, что 
риск развития инфарктов и инсультов 
у больных псориазом резко повыша-
ется в связи c наличием системного 
воспаления, снижением резистент-
ности к инсулину и развитием дис-
функции эпителиальных клеток. В 
связи с этим развитие метаболиче-
ского синдрома и отдельных его 
компонентов у пациентов с псориа-
зом также в разы выше, чем без него 
[10, 11]. 

Среди наиболее часто встре-
чающихся патологий со стороны же-
лудочно-кишечного тракта в общей 
популяции больных вульгарным псо-
риазом являются болезнь Крона и 
язвенный колит [12], по данным ре-
естра PSOLAR составляет 2,3% [13]. 
Такая связь с воспалительными забо-
леваниями кишечника (ВЗК) также 
объясняется общностью в генетиче-
ских и иммунологических факторах, в 
частности генетическим полимор-
физмом интерлейкина 23-R [14]. 
Кроме того, среди пациентов с ВЗК в 

значительной степени повышается 
риск возникновения псориаза, псо-
риатического артрита, иммуновоспа-
лительных заболеваний со стороны 
скелетно-мышечной системы [15]. 

Кроме того, одним из важных 
направлений в изучении развития 
псориаза отводят оценке патогенети-
ческих связей с заболеваниями ки-
шечника, в частности его дисбиоза. 
Известно, что наличие изменений со 
стороны количественного и каче-
ственного соотношения микрофлоры 
у пациентов зачастую приводит к 
нарушению кишечной проницаемо-
сти, которое влечет за собой разви-
тие хронического воспаления как ло-
кального характера в слизистой обо-
лочке кишечника, так и системного. В 
частности, происходит молекулярная 
мимикрия бактерий и персистенция 
Streptococcus pyogenes с антигенами, 
сходными с антигенными детерми-
нантами кожи, что ведет к расшире-
нию популяции аутореактивных к 
коже Т-клеток, индукции и прогрес-
сированию хронического псориати-
ческого воспаления [16]. В связи с 
этим на сегодняшний день, одним из 
важных подходов в лечении вульгар-
ного псориаза отводят коррекции 
дисбиоза кишечника [17, 18]. 

В целом, такие патогенетиче-
ские параллели наличия дисбиоза 
кишечника и псориаза наблюдаются 
также при воспалительных заболева-
ниях кишечника, метаболическом 
синдроме, депрессии и сердечно-
сосудистых заболеваниях, которые 
являются коморбидными при псори-
азе [18, 19, 20]. В связи с чем, имеет-
ся необходимость более глубокого 
изучения этих закономерностей, что 
позволит дополнить имеющиеся ме-
тоды лечения и сформировать эф-
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фективные меры профилактики раз-
вития осложнений и рецидивов псо-
риаза.  

Цель исследования. Выявить 
распространенность коморбидной 
патологии среди пациентов с вуль-
гарным псориазом и степень ее вли-
яния на выраженность кожного про-
цесса. 

Материалы и методы иссле-
дования. В исследовании приняли 
участие 120 пациентов с установлен-
ным диагнозом вульгарный псориаз, 
стаж заболевания составил 10,2 ± 4,5 
лет (средний возраст пациентов 40,5 
± 6,6 лет). Кроме того, дополнитель-
но было обследовано 40 дерматоло-
гически здоровых лиц (контрольная 
группа) по полу и возрасту сопоста-
вимых с группой больных вульгар-
ным псориазом (средний возраст ис-
следуемых – 39,8 ± 5,4 лет). Для 
оценки степени тяжести вульгарного 
псориаза рассчитывали индекс PASI.  

Индекс коморбидности оце-
нивали по шкале CIRS (Cumulative 
Illness Rating Scale), где каждый из 14 
вопросов оценивал патологию той 
или иной системы организма по сте-
пени выраженности от 0 до 3 бал-
лов. Максимальное количество бал-
лов по результатам расчета индекса 
коморбидности CIRS составляет 56 

баллов, что говорит о тяжелой де-
компенсированной патологии, од-
нако в нашем исследовании приня-
ли участие лица со значением ин-
декса от 0 до 28 баллов. 

Оценка психоэмоционально-
го статуса включала в себя опреде-
ление качества жизни по индексу 
качества жизни дерматологических 
больных (DLQI) и уровня депрессии 
по шкале Бека.  

 Статистическая обработка 
данных проводилась с расчетом ко-
эффициентов корреляции Пирсона, 
Фишера в программе IBM SPSS 
Statistics (версия 26), достоверность 
результатов при р<0,05. 

Результаты исследования. По 
результатам исследования было 
установлено наличие сопутствующей 
патологии у 69,2% больных вульгар-
ным псориазом. При этом наиболее 
частой патологией среди общей вы-
борки оказалась сердечно-сосудис-
тая, в частности 29,2% с ИБС и 38,3% с 
артериальной гипертензией, а также 
25,0% пациентов с ожирением и 
23,3% с патологией опорно-двига-
тельного аппарата (рис.1). Статисти-
чески значимые отличия в сравнении 
с контрольной группой были уста-
новлены среди больных с ИБС, АГ и 
ожирением (p<0,05).  
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Рис. 1. Распространенность коморбидной патологии у пациентов с вульгарным 
псориазом и контрольной группы, n (%) 

 

По данным шкалы оценки ко-
морбидности CIRS у 27,5% исследуе-
мых насчитывалось от 11 до 20 бал-
лов, что говорит о наличии ранее пе-
ренесенных заболеваний, не требу-
ющих постоянной медикаментозной 
терапии, тогда как 41,7% больных 
псориазом оказались лица с хрони-
ческими заболеваниями в стадии 
ремиссии, постоянно принимающие 

лекарственные препараты, в зависи-
мости от количества заболеваний по 
различным органам и системам, 
набравшие от 21 до 28 баллов. 

Кроме того, было установле-
но, что наличие сопутствующей пато-
логии статистически достоверно ока-
зывает влияние на степень выражен-
ности псориатического процесса 
(p<0,05).  

Таблица 1. – Влияние сопутствующей патологии на психоэмоциональный 
статус и выраженность вульгарного псориаза, (M ± SD) 

Показатели 
Без сопутствующей 

патологии, n=37 
С сопутствующей 
патологией, n=83 

Достоверность 
различий 

Индекс PASI, баллы 41,91 ± 8,54 56,41 ± 9,67 p<0,05* 

DLQI, баллы 18,94 ± 6,10 19,56 ± 6,31 p˃0,05 

Шкала Бэка, баллы 26,84 ± 8,01 28,1 ± 7,98 p˃0,05 

Примечание: * – статистически значимые отличия между сравниваемыми 
группами, p<0,05. 

 
Так, у пациентов, чей индекс 

коморбидности CIRS был в пределах 
от 0 до 10 баллов, выраженность 

вульгарного псориаза по шкале PASI 
составила 41,91 ± 8,54 баллов, тогда 
как у пациентов с индексом комор-
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бидности CIRS от 11 до 28 баллов – 
степень выраженности вульгарного 
псориаза была значительно выше – 
56,41 ± 9,67 баллов. При этом значи-
тельных отличий по влиянию на ка-
чество жизни (DLQI) и уровень де-
прессии (шкала Бека) среди исследу-
емых групп установлено не было 
(p˃0,05) (таб.1). 

 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Наличие коморбидных забо-

леваний в значительной степени отя-
гощает течение псориатического 
процесса, может влиять на тяжесть 
осложнений и количество рецидивов 
за год, что в значительной степени 
определяет выбор тактики лечения 
таких пациентов. Таким образом, ко-
морбидные заболевания необходи-
мо рассматривать как дополнитель-
ный воспалительный процесс, запус-
кающий ряд иммуноопосредованных 
и провоспалительных реакций, отя-
гощающих течение псориза [12, 18]. В 
связи с чем, тактика и ведение паци-
ентов с вульгарным псориазом и 
наличием коморбидных заболеваний 
требует системного и междисципли-
нарного подхода. 
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РЕЗЮМЕ 
Введение. В статье приведен обзор современных литературных данных о 

механизмах взаимодействия мелатонина, микробиоты кишечника и локального 
иммунитета, и их роль при патологии центральной нервной системы. Подчерки-
вается важность понимания этого взаимодействия для разработки новых методов 
профилактики, терапии при заболеваниях центральной нервной системы. 

Цель: проанализировать исследования о механизмах действия мелатони-
на и его влияния на микробиоту кишечника, локальный иммунный статус в кон-
тексте возможного применения при патологии центральной нервной системы, за 
период с 2019 по 2023 год. 

Материалы и методы: поиск работ по теме осуществлялся с помощью 
Pubmed и Российского индекса научного цитирования с использованием ключе-
вых слов: «melatonin», «intestinal microbiota», «localized immunity», «central 
nervous system disease», «мелатонин», «кишечная микробиота», «локальный им-
мунитет», «заболевания центральной нервной системы». 

Вывод. Определена протективная роль мелатонина в оси «кишечник -
микробиота - головной мозг», посредством его влияния на взаимодействие ки-
шечной микробиты, локального иммунитета и центральной нервной системы. 
Понимание этого взаимодействия открывает новые подходы к лечению заболе-
ваний центральной нервной системы, направленные на восстановление баланса 
между кишечной микробиотой, иммунной системой и функциями центральной 
нервной системы. 

Ключевые слова: мелатонин, кишечная микробиота, локальный иммуни-
тет, заболевания центральной нервной системы 
 

SUMMARY 
Background: the article presents a review of modern literature data on the 

mechanisms of interaction between melatonin, intestinal microbiota and local 
immunity, and their role in the pathology of the central nervous system.The 
importance of understanding this interaction for the development of new methods of 
prevention, therapy in diseases of the central nervous system is emphasized. 

Aim: analyze studies on the mechanisms of action of melatonin and its effect 
on the g intestinal microbiot, local immune status in the context of possible application 
in central nervous system pathology, for the period from 2019 to 2023. 

Subjects and Methods: search for papers on the topic was carried out with the 
help of Pubmed and the Russian Science Citation Index using keywords: "melatonin", 
"intestinal microbiota", "localized immunity", "central nervous system disease". 

Conclusions. The protective role of melatonin in the gut-microbiota-head brain 
axis was determined through its influence on the interaction between the gut 
microbiota, local immunity and the central nervous system. Understanding this 
interaction opens up new approaches to the treatment of central nervous system 
diseases aimed at restoring the balance between the gut microbiota, the immune 
system and central nervous system function. 

Keywords: melatonin, intestinal microbiota, localized immunity, central 
nervous system disease 
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ВВЕДЕНИЕ 

Мелатонин (МТ) – это индо-
ламин, синтезируемый из аминокис-
лоты триптофана в эпифизе, кишеч-
нике, энтерохромаффинными клет-
ками и др. [21].МТ реализует свое 
действие на организм через МТ-
зависимые и МТ-независимые ре-
цепторы, которые имеют свое пред-
ставительство, как на мембране, так 
и в ядре клеток [21]. МТ- зависимые 
рецепторы активируют различные 
сигнальные пути через гетеротри-
мерные гуанозиндифосфат /гуано-
зинтрифосфат связанные белки [23]. 
Ядерные рецепторы МТ представля-
ют собой родственное ретиноидам 
подсемейство орфанных ядерных 
рецепторов (RORs) и ретиноидные Z-
рецепторы. RORs включают три под-
типа (α, β и γ) и четыре варианта 
сплайсинга в α-подтипе [21].Через 
рецепторы MT1 реализуется метабо-
лическая, сосудосуживающая функ-
ция, рецепторы МТ2 опосредуют 
контроль высвобождения дофамина 
и циркадного ритма в сетчатке глаза, 
МТ3 рецепторы располагаются в ци-
тозоле клеток, идентифицированы 
как хинолин-редуктаза-2, принима-
ющая участие в метаболизме ксено-
биотиков [21]. МТ обладает антиок-
сидантным действием, за счет акти-
вации в его присутствии глутати-
онпероксидазы–мощного эндогенно-
го фактора ферментативной защиты 
от свободного радикального окисле-
ния [26], участвует в иммуномодуля-
ции, через рецептор-зависимый путь, 
активируя мембранные рецепторы 
МТ, ROR и RZR[21]. 

За последние десятилетия бы-
ла обнаружена плейотропная роль 
МТ в различных органах [22]. МТ 
снижает артериальное давление, ча-

стоту сердечных сокращений и уве-
личивают сердечный выброс [22]. МТ 
эффективно ингибирует воспаление 
дыхательных путей [4]. 

На сегодняшний день хорошо 
известны факты о тесной связи мела-
тонина с кишечной микробиотой 
[4,29]. В экспериментальных иссле-
дованиях было показано, что мела-
тонин увеличивает численность бак-
терий рода Akkermansia – строго 
анаэробные грамотрицательные бак-
терии с выраженными пробиотиче-
скими свойствами [13]. Также появ-
ляются сообщения о том, что мела-
тонин может увеличивать количество 
Streptococcusmucophaphagus, оказы-
вая протективное влияние на слизи-
стую оболочку кишечника, восста-
навливая локальную микробиоту 
[33]. Кроме того, накопленные дан-
ные, свидетельствующие о влиянии 
мелатонина на кишечную микробио-
ту и головной мозг, предполагают 
наличие перекрестных механизмов 
взаимодействия между МТ и осью 
«микробиота – кишечник -головной 
мозг» при патологии [9, 32]. 

Учитывая протективную роль 
мелатонина в оси «микробиота –
кишечник - головной мозг» и ограни-
ченно представленные данные о пря-
мом влиянии мелатонина на кишеч-
ную микробиоту при патологии цен-
тральной нервной системы [8,16], це-
лью работы явился критический ана-
лиз данных о механизмах действия, 
влиянии на микробиом кишечника в 
контексте возможного применения 
мелатонина при патологии централь-
ной нервной системы, представлен-
ных в рецензируемых источниках, ин-
дексированных в базах данных Pub-
med и Российского индекса научного 
цитирования за период 2019-2023 гг. 
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Влияние мелатонина на ба-
рьерную функцию кишечника, ло-
кальный иммунный статус и воспа-
ление.  

В кишечнике существует три 
взаимосвязанных барьера: физиоло-
гический барьер, который представ-
лен эпителием слизистой оболочки 
кишечника; иммунный барьер, пред-
ставленный иммунокомпетентными 
клетками; биологический барьер, 
включающий биопленку кишечной 
микробиоты [8]. 

В современной литературе 
имеются данные об участии мелато-
нина в управлении барьерной функ-
цией кишечника [8]. Было показано, 
что экспрессия связанных с плотны-
ми контактами белков клаудина-1, 
окклюдина и зонулина (zonula 
occludens-1 (ZO-1)) снижается в мо-
делях стресса, таких как травматиче-
ское повреждение спинного мозга 
(ТПСМ) и депривация сна, а мелато-
нин эффективно препятствует сниже-
нию уровня окклюдина и ZO-1 [14]. 
Клаудин-1 является мембранным 
белком, регулирующим парацелюл-
лярный трансэпителиальный транс-
порт, рост и дифференцировку кле-
ток [5]. Окклюдин – мембранный бе-
лок с двумя внеклеточными петлями, 
коротким цитоплазматическим  
N-концом и длинным цитоплазмати-
ческим С-концом, который регулирует 
транспорт маленьких гидрофильных 
молекул и прохождение нейтрофилов 
через эпителиальный слой [17].  

ZO-1 является цитозольным 
белком с множеством доменов, спе-
циализированных для взаимодей-
ствия с белками плотных контактов 
[17].Среди них три домена PDZ 
(PSD95/Dlg/ZO-1), домен Src гомоло-
гии-3 (SH3), область связывания акти-

на (ABR) и домен ZU5 [17]. Они позво-
ляют ZO-1 связываться с клаудинами, 
окклюдинами и др. [17]. Авторы 
предположили, что мелатонин может 
укреплять плотные контакты между 
клетками, регулировать кишечную 
проницаемость, восстанавливать и 
поддерживать стабильность кишечно-
го механического барьера, который 
эффективно предотвращает попада-
ние токсинов и других бактериальных 
метаболитов из кишечника в кровь 
[17]. Аналогичный эффект наблюдал-
ся и в модели колита, вызванного ок-
сазолоном, что позволило говорить о 
локальном и системном протектив-
ном влиянии МТ на макроорганизм 
[34]. Опубликованы данные о том, что 
мелатонин усиливает моторику желу-
дочно-кишечного тракта (ЖКТ) у мы-
шей в экспериментальной модели 
после ТПСМ, что свидетельствует о 
его протективном влиянии на ЖКТ, 
посредством прокинетического эф-
фекта [14,34]. В модели у мышей с 
длительной парадоксальной депри-
вацией сна с активацией гипоталамо -
гипофизарно - надпочечниковой оси в 
системную циркуляцию выделялось 
большое количество кортизола, кото-
рый индуцировал дисбиотические 
изменения нормальной микрофлоры 
кишечника. Мелатонин подавлял экс-
прессию белка преобразования сиг-
нала и активатора транскрипции 3 
(STAT-3)/белка 1 активатора (AP-
1)/ядерного фактора каппаB (NFκB), 
таких как фосфорилированный пре-
образователь сигнала и активатор 
транскрипции-3 (p-STAT3), AP-1, p-P65 
и фосфорилированный ингибитор 
ядерного фактора-каппаB (p-IκB) [16]. 
Это дает возможность полагать, что 
мелатонин оказывает пребиотиче-
ский эффект, подавляя воспаление и 



 

   73 

    

SOUTH URAL MEDICAL JOURNAL 

ISSN: 2541-8866 
 

аутофагию путем ингибирования NF-
κB [8]. В модели экспериментального 
колита, вызванного декстрасульфато-
мом натрия у мышей, мелатонин по-
давлял повышение уровней ИЛ-1β, 
ИЛ-17 и ФНО-α, в то время как у мы-
шей с нокаутом TLR4 мелатонин не 
смог эффективно подавить повыше-
ние уровней ИЛ-1β, ИЛ-17 и ФНО-α, 
что позволяет предположить, что ме-
латонин может подавлять сигнальный 
путь TLR4 путем ингибирования экс-
прессии провоспалительных цитоки-
нов [16]. В модели колита, вызванно-
го оксазолоном, мелатонин может 
подавлять продукцию ИЛ-5, ИЛ-13 и 
их мРНК в лимфоцитах врожденного 
иммунитета 2-го типа (ILC2s) и влиять 
на иммунный ответ 2-го типа [34]. В 
исследованиях показано, что мелато-
нин модулирует иммунную функцию 
кишечника посредством экспрессии 
генов, связанных с NOD-подобными и 
Toll-подобными рецепторами, тем 
самым продемонстрировав основные 
механизмы иммуномодулирующего 
действия МТ. Кроме того, было пока-
зано, что в модели ТПСМ у мышей 
мелатонин проявляет противовоспа-
лительный эффект, подавляя повы-
шение уровня ИЛ-17, интерферона-
гамма (IFN-γ) и моноцитарного хемо-
аттрактантного белка-1 (MCP1) 
[14,18]. Представленные исследова-
ния подчеркивают важную роль МТ в 
синтезе противовоспалительных и 
провоспалительных факторов; агента, 
способного регулировать иммунный 
ответ, через моделирующие влияние 
на кишечные Toll-подобные и NOD-
подобные рецепторы, иммунный от-
вет второго типа, ингибируя  
ILC2s [8,14,16].  

Таким образом, оказывая ин-
гибирующее влияние на путь STAT-

3/AP-1/NF-κB, снижая высвобожде-
ние воспалительных факторов и по-
вышая уровень противовоспалитель-
ных факторов, способствуя подавле-
нию воспалительного ответа в ки-
шечнике, мелатонин создает условия 
для восстановления нормальной 
микрофлоры кишечника [8,14,16,18]. 

Влияние кишечной микро-
биоты на секрецию мелатонина.  

Микробиота кишечника может 
влиять на секрецию мелатонина че-
рез различные механизмы. Диета с 
высоким содержанием пищевых во-
локон способствует их метаболизму 
анаэробной фракцией кишечной 
микробиоты, что способствует повы-
шению концентрации короткоцепо-
чечных жирных кислот в кишечнике, 
концентрации серотонина (5-HT) в 
сыворотке крови и в слизистой обо-
лочке кишечника, а также повыше-
нию уровня мРНКтриптофангидрок-
силазы (TPH1),усиливая синтез мела-
тонина [12,35]. В свою очередь ки-
шечные микробные метаболиты, ко-
роткоцепочечные жирные кислоты, 
такие как пропионовая и масляная, и 
метаболит триптофана – индол обес-
печивают синтез 5-HT, который влияет 
на секрецию мелатонина через ари-
лалкиламин N-ацетилтрансферазу 
(ААНАТ) и ацетилсеротонин-О-
метилтрансферазу (АСМТ)  [8]. 

Кишечная микробная сульфа-
таза, продуцируемая Bifidobacterium 
sp. Bacteroides thetaiotaomicron, при-
нимает участие в отщеплении суль-
фатной группы по гидролитическому 
механизму, либо по окислительному 
механизму, от молекул различной 
химической природы, а также инду-
цирует секрецию мелатонина [7,19]. 

Эксперименты на рыбах Danio 
rerio доказали, что пробиотики и 
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темные условия увеличивают экс-
прессию мРНК генов рецепторов ме-
латонина, в основном мРНК генов 
рецепторов к мелатонину-1 (Mtnr1ba 
и Mtnr1bb) [20]. Нарушение микро-
биоты кишечника влияет на всасыва-
ние витаминов, что вызывает дефи-
цит кофакторов ферментов, воспали-
тельную реакцию в кишечнике [27]. 
Воспаление и дефицит кофакторов 
ферментов запускают кинуренино-
вый метаболический путь, способ-
ствуя синтезу кинуренина из трипто-
фана, снижая образование мелато-
нина [27]. 

Ишемический инсульт и ки-
шечная микробиота 

В последние годы кишечная 
флора привлекает все большее вни-
мание ученых по всему миру и ее 
связь с ишемическим инсультом ста-
новится наиболее обсуждаемой темой 
[10]. Ишемический инсульт вызывает 
кишечный дисбиоз, повышает прони-
цаемость слизистой оболочки кишеч-
ника, активирует энтеральную иммун-
ную систему, что приводит к эктопии 
бактерий и продуктов их метаболизма 
через кишечную стенку в сосудистое 
русло, вызывая повреждение гемато-
энцефалического барьера, тем самым 
усугубляя ишемически-реперфузион-
ное повреждение головного мозга 
[10]. Проанализированные различия в 
составе кишечной флоры и уровнях 
триметиламин N-оксид (TMAO) у бес-
симптомных пациентов с атеросклеро-
зом и инсультом, показали, что уровни 
TMAO и состав кишечной флоры были 
сходными у пациентов с бессимптом-
ным атеросклерозом, с каротидными 
бляшками или без них, однако состав 
кишечной флоры у пациентов с ин-
сультом значительно отличался от со-
става кишечной флоры у пациентов с 

бессимптомным атеросклерозом [10]. 
Так, у пациентов после ишемического 
инсульта количество бактерий, проду-
цирующих бутират, включая 
Lachnospira, Blautia и Butyricicoccus, 
значительно снижалось [28]. В модели 
ишемического инсульта, выполненно-
го на свиньях, было установлено, что 
количество протеобактерий было зна-
чительно повышено, в то время как 
количество Firmicutes и молочнокис-
лых бактерий, Lactobacillus, снижено 
на третий день после инсульта [15]. 
Увеличение количества бактерий 
Enterobacteriaceae усугубляло инфаркт 
головного мозга за счет усиления си-
стемного воспаления [28]. Было обна-
ружено, что микробный ген CutC опо-
средует конверсию TMA/TMAO, а так-
же увеличивает размер инфаркта [35]. 
Кроме того, дисбиоз кишечника, раз-
вивающийся в острую стадию ин-
сульта, стимулирует провоспали-
тельные Th1 и Th17-опосредованные 
иммунные реакции в пейеровых 
бляшках кишечника, тем самым усу-
губляя повреждение головного мозга 
[31]. Восстановление нормальной 
флоры кишечника в модели ишеми-
ческого инсульта на мышах улучшало 
течение и прогноз неврологического 
дефицита, посредством кишечных 
метаболитов, в частности индол-3-
пропионовой кислоты, которая, свя-
зываясь со специфическими мелато-
ниновыми рецеторами, оказывала 
антиоксидантное действие [31]. Та-
ким образом, изменение микробио-
ты кишечника может усугублять те-
чение и исход ишемического инсуль-
та, посредством ТМАО, а восстанов-
ление нормальной микробиоты ки-
шечника при ишемическом инсульте 
улучшает течение и прогноз данного 
заболевания [10,31,35]. 
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Протективная роль мелато-
нина в оси «микробиота - кишечник-
головной мозг» при патологии 
нервной системы  

Накопленные немногочислен-
ные данные за последние 5 лет, сви-
детельствуют о влиянии мелатонина 
на кишечную микрофлору и головной 
мозг, предполагая наличие перекрест-
ных механизмов взаимодействия 
между МТ, головным мозгом и ки-
шечной микробиотой при патологии 
центральной нервной системы 
[1,2,25,34].Так, в исследовании, про-
водившемся на рыбах Danio rerio, мо-
делировался дисбаланс основных 
нейромедиаторов головного мозга 
путем введения кофеина с целью изу-
чения опосредованного микробиотой 
кишечника регулирующего действия 
МТ и пробиотиков (Lactobacillus 
plantarum) на синтез нейротрансмит-
теров [34].После 14 дней воздействия 
кофеином у группы, получающей МТ, 
удалось добиться лучшего эффекта, в 
сравнении с группой, получающей 
пробиотик, и восстановить соотноше-
ние нейромедиаторов и комменсаль-
ной микрофлоры до уровня контроль-
ной группы [34].В другом исследова-
нии с использованием модели окклю-
зии средней мозговой артерии обна-
ружено, что внутрибрюшинное введе-
ние мелатонина (20 мг/кг) мышам 
снижает апоптоз и ишемиче-
ское/реперфузионное повреждение 
посредством активации 
SIRT3[20].Таким образом, применение 
мелатонина эффективно для умень-
шения отека головного мозга, объема 
инфаркта и гибели нейронов [3]. 

 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, проведенный 

анализ литературных данных в ре-

цензируемых источниках, индекси-
рованных в базах данных Pubmed и 
Российского индекса научного цити-
рования за период с 2019 по 2023 
год, доказывает, что мелатонин и 
зоннулин могут укреплять плотные 
контакты между клетками эпителия 
слизистой оболочки и поддерживать 
стабильность кишечного механиче-
ского барьера. Кишечная микробиота 
и ее представители - Streptococcus 
mucophaphagus, Bifidobacterium sp., 
Bacteroides thetaiotaomicron, 
Lachnospira, Blautia и Butyricicoccus, 
посредством своих метаболитов, та-
ких как пропионовая, масляная кис-
лота и метаболит триптофана – ин-
дол стимулируют синтез мелатонина. 
Воспаление и дефицит кофакторов 
ферментов запускают кинуренино-
вый метаболический путь, который 
подавляет синтез мелатони-
на.Заболевания центральной нерв-
ной системы приводят к изменению 
состава кишечной микробиоты, ко-
торая в свою очередь может усугуб-
лять течение и исход ишемического 
инсульта, посредством ТМАО. Введе-
ние мелатонина улучшает исходы, 
посредством пребиотического влия-
ния на микробиоту кишечника и 
прямого нейропротективного влия-
ния на головной мозг при патологии. 
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DIFFERENTIATED APPROACH TO THE TREATMENT OF CHRONIC 
BACTERIAL AND ABACTERIAL PROSTATITIS/CHRONIC PELVIC  
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РЕЗЮМЕ  
Введение.  Синдром хронической тазовой боли, в том числе обусловлен-

ный хроническим абактериальным простатитом, является весьма распространён-
ным заболеванием, для лечения которого отсутствуют идеальные и общеприня-
тые методы терапии. Фокусированная ударно-волновая терапия (ФУВТ) в настоя-
щее время с успехом применяется во многих отраслях медицины, прежде всего 
для улучшения микроциркуляции и снижения фиброза в органах и тканях, при 
воздействии которой отмечается низкий уровень побочных и неблагоприятных 
эффектов. Целью настоящего исследования явилось изучение эффективности и 
безопасности ФУВТ в лечение пациентов с хроническим абактериальным проста-
титом (без бактериальных агентов и наличия ИППП). 

Материалы и методы. В исследовании приняли участие 40 пациентов с 
диагнозом хронический простатит/синдром хронической тазовой боли. Пациен-
там было проведено по 10 сеансов фокусированной УВТ. В соответствии с прото-
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колом «Хроническая тазовая боль» пациентам лечение выполняли 2 раза в неде-
лю в течении 5 недель. До начала терапии и через месяц после последнего сеанса 
УВТ мужчины заполняли валидизированные опросники NIH-CPSI (National institute 
of health chronic prostatitis symptom index/Шкала симптомов хронического проста-
тита национального института здравоохранения) и IPSS (International Prostate 
Symptom Score/Международная шкала симптомов заболеваний простаты).  

Результаты.  Средний возраст пациентов составил 38 ± 10 лет. После курса 
терапии показатель домена I «Боль» снизился с 11,2 ± 5,8 до 7,4 ± 2,7 баллов (p 
<0,001). Так же мы отметили, что статистически значимого снижения баллов до-
мена II «Мочеиспускание» получено не было (6,88 ± 3,50 vs 6,52 ± 2,75; p = 0,11). К 
моменту окончания терапии баллы по доменам III и IV изменились с 5,52 ± 1,20 и 
4,54 ± 1,68 до 4,60 ± 1,11 и 3,58 ± 1,26 соответственно (p <0,001).  

За время наблюдения, средний суммарный балл опросника IPSS за период 
лечения не показал статистически значимого изменения (16,8 ± 5,2 vs 17,6 ± 5,2; p 
= 0,074). Индекс QoL изменился с 4,68 ± 0,99 до 2,66 ± 1,05 (p <0,001). 

Заключение. Фокусированная ударно-волновая терапия проявила себя как 
высоко эффективный и безопасный метод лечения хронического абактериально-
го простатита/синдрома хронической тазовой боли. 

Ключевые слова: хронический простатит, синдром хронической тазовой 
боли, фокусированная ударно-волновая терапия, инфекции передающиеся поло-
вым путём 
 

SUMMARY 

Introduction. Chronic pelvic pain syndrome, including that caused by chronic 
abacterial prostatitis, is a very common disease for the treatment of which there are 
no ideal and generally accepted methods of therapy. Focused shock wave therapy 
(FSWT) is currently successfully used in many branches of medicine, primarily to im-
prove microcirculation and reduce fibrosis in organs and tissues, which has a low level 

of side and adverse effects. The aim of this study was to investigate the efficacy and 
safety of SFVT in the treatment of patients with chronic abacterial prostatitis (without 
bacterial agents and the presence of STIs). 

Materials and methods. The study involved 40 patients diagnosed with chronic 
prostatitis/chronic pelvic pain syndrome. Patients received 10 sessions of focused 
SWT. In accordance with the protocol "Chronic pelvic pain", patients were treated 2 
times a week for 5 weeks. Before starting therapy and one month after the last SWT 
session, men filled out validated NIH-CPSI (National institute of health chronic prostati-
tis symptom index) and IPSS (International Prostate Symptom Score) questionnaires. 

Results. The mean age of the patients was 38 ± 10 years. After the course of 
therapy, the index of domain I "Pain" decreased from 11,2 ± 5,8 to 7,4 ± 2,7 points (p < 
0,001). We also noted that there was no statistically significant decrease in the scores 
of domain II "Urination" (6,88 ± 3,50 vs 6,52 ± 2,75; p = 0,11). by the end of therapy, 
scores for domains III and IV changed from 5,52 ± 1,20 and 4,54 ± 1,68 to 4,60 ± 1,11 
and 3,58 ± 1,26, respectively (p < 0,001). 

During follow-up, the mean IPSS total score over the treatment period showed 
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no statistically significant change (16,8 ± 5,2 vs 17,6 ± 5,2; p = 0,074). The QoL index 
changed from 4,68 ± 0,99 to 2,66 ± 1,05 (p < 0,001). 

Conclusion. Focused shock wave therapy has proven to be a highly effective 
and safe treatment for chronic abacterial prostatitis/chronic pelvic pain syndrome. 

Keywords: chronic prostatitis, chronic pelvic pain syndrome, focused shock 
wave therapy, sexually transmitted infections. 

 

ВВЕДЕНИЕ 
Хронический абактериальный 

простатит/синдром хронической та-
зовой боли (ХП/СХТБ) – чрезвычайно 
распространённое состояние, кото-
рому подвергается не менее 10,0% 
мужчин в течение жизни [1]. В конце 
1990-х годов национальным Институ-
том Здравоохранения США (NIH USA) 
было разработано консенсусное 
определение этого состояния, а так-
же единая система классификации 
[2]. Эта классификация была утвер-
ждена как в клинической практике, 
так и в научной среде. Она включает 
в себя бактериальные формы проста-
тита (острую и хроническую), абакте-
риальную форму, по-другому назы-
ваемую синдромом хронической та-
зовой боли, а также бессимптомный 
простатит. 

ХП/СХТБ (категория III по клас-
сификации NIH-NIDDK, 1999) опреде-
ляется как боль или дискомфорт в 
области таза, сопровождающаяся 
нарушениями мочеиспускания и/или 
сексуальной функции, продолжаю-
щаяся не менее 3 из предыдущих 6 
месяцев [2]. Для правильной поста-
новки диагноза проводится диффе-
ренциальная диагностика с такими 
заболеваниями, как инфекция моче-
выводящих путей, рак, аномалии 
развития или неврологические забо-
левания. В зависимости от наличия 
или отсутствия лейкоцитов в секрете 
предстательной железы выделяют 
воспалительный тип (категория IIIa, 

NIH-NIDDK, 1999) и не воспалитель-
ный тип (категория IIIb, NIH-NIDDK, 
1999) [2]. 

Одним из потенциально инте-
ресных и перспективных направле-
ний в лечении является ударно-
волновая терапия (УВТ). Ударные 
волны начали применять в медицин-
ских целях с начала 1970-х годов. Бы-
ло показано, что они являются хоро-
шо переносимым и эффективным 
методом лечения у спортсменов при 
ряде ортопедических патологий, та-
ких как псевдоартроз и различные 
тендинопатии [4, 5]. Позднее метод 
нашёл применение уже в урологии в 
лечении вазогенной эректильной 
дисфункции и болезни Пейрони [6, 
7]. В 2018 году вышел крупный си-
стематический обзор Cochrane, в ко-
тором сообщалось об эффективности 
УВТ в лечении ХП/ СХТБ [8]. При этом 
авторы отметили, что оценить изме-
нение качества жизни не представи-
лось возможным. 

Цель исследования. Оценить 
эффективность сфокусированной УВТ 
в лечении ХП/СХТБ и изучение каче-
ства жизни пациентов. 
 

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ 
Дизайн исследования. Про-

спективное когортное исследование, 
в которое были включены пациенты 
с хроническим абактериальным про-
статитом/синдромом хронической 
тазовой боли. Обследование пациен-
тов проводили перед началом ис-
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следования и через месяц после 
проведенного лечения, оно включа-
ло сбор жалоб, трансректальное уль-
тразвуковое исследование (ТРУЗИ, 
рис 1.), посев секрета предстатель-
ной железы (для исключения бакте-
риального агента), анализ методом 
ПЦР на скрытые инфекции передаю-
щиеся половым путём (при обнару-
жении инфекции пациенты отправ-
лялись в КВД по месту жительства), в 
нашем исследовании у троих пациен-
тов выявлена Chlamydia trachomatis, 
у двоих Mycoplasma genitalium,  уро-

флоуметрию (исключение инфраве-
зикальной обструкции), пальцевое 
ректальное исследование, заполне-
ние опросника NIH-CPSI (National 
Institute of Health – Chronic Prostatitis 
Symptom Index/Шкала симптомов 
хронического простатита националь-
ного института здравоохранения), 
IPSS (International Prostate Symptom 
Score/Международная шкала симп-
томов заболеваний простаты), а так-
же изменение качества жизни (QoL – 
Quality of Life). 
 

 

 
 
Рис.1 Трансректальное исследование предстательной железы 
 
Диагноз подтверждался исхо-

дя из анамнеза, жалоб, данных 
осмотра, опросников, лабораторных 
и инструментальных методов иссле-
дования. 

Критериями исключения яв-
лялись противопоказания к исполь-
зованию метода ударно-волновой 

терапии, наличие активного воспа-
ления в секрете простаты (лейкоциты 
более 30), повышенный уровень ПСА 
(более 4нг/мл), объём предстатель-
ной железы более 40 см3 с признака-
ми инфравезикальной обструкции – 
пиковая скорость по данным уро-
флоуметрии (рис.2) менее 125 мл/c. 
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Рис.2 Урофлоуграмма 

 
 

Протокол лечения. 
Пациенты получали лечение 2 

раза в неделю в течение 5 недель (10 
сеансов), процедуру проводили на 
аппарате Storz DUOLITH SD1 T-TOP 
«F-SW ULTRA» (рис.3), процедуру 
проводили по стандартному прото-
колу «хроническая тазовая боль», 
используя специальный аппликатор 
установленный на область промеж-

ности в проекции предстательной 
железы, пациенты получали 3000 
импульсов, с частотой 8 Гц, положе-
ние аппликатора меняли каждые 
500 ударов по направлению часовой 
стрелки. Спустя месяц после по-
следней процедуры пациенты по-
вторно заполняли валидизирован-
ные опросники.  
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Рис.3 Storz DUOLITH SD1 T-TOP «F-SW ULTRA 

 
 
РЕЗУЛЬТАТЫ 
В исследовании приняло уча-

стие 40 мужчин. Средний возраст па-
циентов составил 38 ± 10,0 лет. Раз-
мер предстательной железы по дан-
ным ТРУЗИ – 26,7 ± 4,3 см3. Исследуя 
различные домены опросника мы 
получили следующие результаты 
представленные на графике №1, из 
которого видно, на этапе до начала 
лечения: 11,2 ± 5,8 баллов по домену 
I «Боль», 6,88 ± 3,50 баллов по доме-
ну II «Мочеиспускание», 5,52 ± 1,20 
баллов по домену III «Влияние симп-
томов» и 4,54 ± 1,68 баллов по доме-
ну IV «качество жизни». Средний 
балл IPSS до лечения составил 16,8 ± 
5,2 баллов, качество жизни – 4,68 ± 
0,99 баллов. 

К моменту окончания терапии 
показатель домена I «Боль» снизился 
с 11,2 ± 5,8 до 7,4 ± 2,7 баллов (p 
<0,001). Так же мы отметили, что ста-
тистически значимого снижения бал-
лов домена II «Мочеиспускание» по-
лучено не было (6,88 ± 3,50 vs 6,52 ± 
2,75; p = 0,11). К моменту окончания 
терапии баллы по доменам III и IV 
изменились с 5,52 ± 1,20 и 4,54 ± 1,68 
до 4,60 ± 1,11 и 3,58 ± 1,26 соответ-
ственно (p <0,001).  

За время наблюдения, сред-
ний суммарный балл опросника IPSS 
за период лечения не показал стати-
стически значимого изменения (16,8 
± 5,2 vs 17,6 ± 5,2; p = 0,074). Индекс 
качества жизни – QoL изменился с 
4,68 ± 0,99 до 2,66 ± 1,05 (p <0,001). 
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График №1. Результаты исследования. 

 
 

ОБСУЖДЕНИЕ 
Симптомы ХП/СХТБ могут 

быть следствием физической дис-
функции, например, спазма мышц 
таза и мышечной гиперчувствитель-
ности [9, 10]. Методы лечения, 
направленные на улучшение рас-
слабления и улучшения координации 
мышц тазового дна, такие как биоло-
гическая обратная связь и переобу-
чение контролю тазового дна, а так-
же миофасциальный релиз болевых 
точек, могут играть определённую 
роль в облегчении симптомов у па-
циентов с ХП/СХТБ [11, 12]. В контек-
сте лечения миофасциального боле-
вого синдрома метод УВТ является 
патофизиологически обоснованным. 
Результаты снижения болевого до-
мена по результатам нашего иссле-
дования могут служить косвенным 
подтверждением данной гипотезы. 

Несмотря на то, что мы не по-
лучили значимого улучшения симп-
томов мочеиспускания, согласно ра-
нее проведённым исследованиям, 
тесты на корреляцию между доме-
нами симптомов NIH-CPSI показыва-
ют, что боль оказывает большее вли-
яние на QoL, чем симптомы мочеис-
пускания [13]. В связи с этим лечение 

болевого синдрома является приори-
тетным направлением терапии с це-
лью улучшения качества жизни. Кро-
ме того, с целью повышения эффек-
тивности лечения не исключена ком-
бинация ударно-волновой терапии с 
другими методами, в частности с пе-
риферической магнитной нейромо-
дуляцией [14]. 

Зачастую термин «ударно-
волновая терапия» используется не-
точно, и не все используемые в 
настоящее время аппараты действи-
тельно генерируют фокусированные 
ударные волны. Такие понятия, как 
«радиальные волны», «акустические 
волны», «звуковые волны», «ради-
альные ударные волны» или «ради-
альная импульсная терапия», хотя 
для многих и являются синонимами, 
иногда используются как взаимоза-
меняемые с ударными волнами, не-
смотря на то что, исходя из физиче-
ской сущности, это разные техноло-
гии [15]. Этот факт может обусловли-
вать достаточно противоречивые ре-
зультаты ранее проведённых иссле-
дований. 

Кроме того, на сегодняшний 
день поиск оптимального метода или 
комбинированной терапии является 
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наиболее приоритетной задачей. Так, 
в исследовании Z.-X. Zhang et al. 
(2018) сообщалось об эффективности 
лечения по протоколу 10 Гц 1 раз в 
неделю на протяжении 8 недель [16]. 
В другом исследовании X.-Y. Zeng et 
al. (2012) предлагали выполнять по 2 
тысячи импульсов с частотой 2 Гц 5 
раз в неделю в течение 2 недель [17]. 
Для нашего исследования был вы-
бран протокол, основанный на соб-
ственном клиническом опыте. Так же 
дополнительного обсуждения заслу-
живает момент повторного обследо-
вания секрета простаты на наличие 
бактериального агента и скрытых 
инфекций передающихся половым 
путем, на фоне раскрытия обтуриро-
ванных ацинарных протоков пред-
стательной железы и улучшение 
дренирования органа после прохож-
дения ударно-волновой терапии. 
 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Исследование продемонстри-

ровало высокую эффективность фоку-
сированной ударно-волновой тера-
пии как самостоятельного метода в 
лечении хронического абактериаль-
ного простатита/синдрома хрониче-
ской тазовой боли. Для определения 
оптимального протокола и длитель-
ности лечения необходимы дальней-
шие многоцентровые исследования. 
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