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Приветствую вас в очередной раз и представляю 
краткий обзор двадцать шестого выпуска нашего 
издания. Обзорная статья профессора кафедры па-
тофизиологии и общей патологии медицинского ин-
ститута СурГУ Болотской Л.А., посвящённая второму 
типу аллергических реакций, представляет рубрику 
«Фундаментальная медицина». Она может быть по-
лезной широкой аудитории читателей – студентам, 
ординаторам, аспирантам и практическим врачам. 
Рубрика «Клиническая медицина» представлена ори-
гинальной статьёй «Влияние полиморфизма генов IL-4 
(C-590T), TNF-α (G-308A), PRSS1 (R122H), SPINK1 (N34S) 
и CFTR (delF508C) на системный воспалительный ответ 
у больных отёчным панкреатитом» сотрудников кафе-
дры семейной медицины Буковинского государствен-
ного медицинского университета (г. Черновцы, Украи-
на). Рубрика «Профилактическая медицина» включает 
статью, посвящённую организационным вопросам 
скорой медицинской помощи. Она явилась результа-
том совместных научных изысканий кафедры патофи-
зиологии и общей патологии медицинского института 

КОЛОНКА ГЛАВНОГО РЕДАКТОРА

ДОРОГИЕ КОЛЛЕГИ, ЧИТАТЕЛИ И АВТОРЫ СТАТЕЙ 
ЖУРНАЛА «ВЕСТНИК СУРГУ  МЕДИЦИНА» 

СурГУ и сургутской городской клинической станции 
скорой медицинской помощи. Рубрика «Проблемы 
высшего образования» представлена двумя статья-
ми – в первой сотрудники кафедры патофизиологии 
и общей патологии медицинского института СурГУ 
анализируют пути повышения эффективности высше-
го образования с точки зрения представлений о по-
знавательных барьерах; во второй сотрудники кафе-
дры факультетской терапии медицинского института 
СурГУ освещают пути оптимизации методологических 
подходов в высшем профессиональном образовании.

В заключение выражаю благодарность всем авто-
рам статей этого выпуска журнала и в очередной раз 
приглашаю к сотрудничеству с нами как научных со-
трудников, так и практикующих врачей.
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ТИПЫ АЛЛЕРГИЧЕСКИХ РЕАКЦИЙ,  
МЕХАНИЗМЫ ИХ РАЗВИТИЯ   
II ТИП АЛЛЕРГИЧЕСКИХ РЕАКЦИЙ

Л.A. Болотская, А.А. Тарлюн

Кафедра патофизиологии и общей патологии медицинского института БУ ВО «Сургутский 
государственный университет», Сургут, Россия

Резюме. В статье проанализированы основные этапы формирования и развития реакций 2 типа. Описаны 
свойства и роль каждого компонента, вступающего в данный тип реакции. Проанализированы клинические со-
стояния, обусловленные данным типом реакций.

Ключевые слова: типы реакций, реагины.

TYPES OF ALLERGIC REACTIONS,  
MECHANISMS OF THEIR DEVELOPMENT   
II TYPE OF ALLERGIC REACTION

L.A. Bolotskaya, A.A. Tarlyun

General pathology and pathophysiology Department of medical institute at Surgut State University, Surgut, RUS

Summary. The article analyzes the main stages of formation and development of type II reactions. The proper-
ties and the role of each component entering into this type of reaction.

Key words: types of reactions, reagin.

В основе патогенеза всех аутоиммунных заболева-
ний лежит срыв толерантности к собственным антиге-
нам (аутотолерантность). В результате этого возникает 
иммунный ответ против собственных антигенов или 
тканей, так как иммунная система продуцирует огром-
ное разнообразие антиген-специфических рецепто-
ров, в том числе способных реагировать с аутоанти-
генами.

В частности, установлено, что иммунная система 
способна продуцировать в относительно больших 
количествах иммуноглобулины, направленные про-
тив эволюционно высоко консервативных антигенов 
собственных тканей. Этим доказано потенциальное 
наличие аутоантител (аутоАТ) к собственным неизме-
нённым антигенам [1]. 

В отличие от анафилактических реакций при ряде 
цитотоксических реакций антиген-аллерген перси-
стирует в организме, выполняя роль сенсибилизиру-
ющей и разрешающей доз воздействия, т.е. вызывает 
выработку АТ-агрессоров и вступает с ними в реакции 
взаимодействия на клеточном уровне. Подобный фе-
номен имеет место при аутоиммунных заболеваниях, 
трансплантационном иммунитете. В тех случаях, когда 
антиген является естественным компонентом мембра-
ны клеток (групповые или резус (Rh)-антигены эритро-
цитов) реакции развиваются при образовании в орга-
низме комплементарных АТ [2]. 

Антигенпрезентирующие клетки (АПК) на фоне 
антигенной стимуляции обеспечивают не только экс-
прессию на цитоплазматических мембранах модифи-

цированной части антигена в комплексе с белками 
главного комплекса гистосовместимости (ГКС) класса 
II, но и интенсивную продукцию интерлейкина-12 (IL-
12) и интерлейкина-18 (IL-18). Последние вызывают 
пролиферацию антигенчувствительного клона Т-хел-
перов 1 типа (Th1). В свою очередь Th1 секретируют 
γ-интерферон, интерлейкин-2 (IL-2) и фактор некроза 
опухоли (TNF-α), обеспечивающие переключение био-
синтеза иммуноглобулинов (ИГ) в дифференцирую-
щихся В-лимфоцитах с IgМ на IgG. Ответственными за 
развитие цитолитических реакций являются компле-
ментсвязывающие цитолитические АТ классов IgG1, 
IgG2, IgG3 и IgM (рис. 1).

Различают три основных механизма цитолиза кле-
ток в реакциях II типа:

• комплементзависимый цитолиз,
• антителозависимый фагоцитоз опсонизирован-

ных клеток,
• антителозависимая клеточная цитотоксичность 

(АЗКЦ).
Комплементзависимый цитолиз обусловлен акти-

вацией комплемента комплексом антиген-АТ на мем-
бране клеток по классическому пути, что приводит 
к формированию гидрофильного канала в мембране 
клетки с последующим развитием осмотического ли-
зиса клетки. 

АЗКЦ возникает в том случае, если Fab-фрагмен-
ты аллергических АТ связаны с антигеном клеточной 
мембраны, а к свободным Fc-фрагментам АТ фиксиру-
ются макрофаги, эозинофилы, нейтрофилы с помощью 
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соответствующих рецепторов. Нейтрофилы, макрофа-
ги и естественные киллерные клетки (NK-клетки) обе-
спечивают цитолиз, взаимодействуя с Fc-фрагментом 
IgG, эозинофилы обеспечивают цитолиз при участии 
IgE и IgA.

В механизмах развития цитотоксичности при уча-
стии различных видов лейкоцитов важная роль от-
водится активации лизосомальных ферментов, осво-
бождению катионных белков, лейкотриенов, лейко-
кининов, миелопероксидазы, свободных радикалов, 
вызывающих деструкцию клеток мишеней. Фагоцитоз 
опсонизированных клеток происходит в соответствии 
с общеизвестными закономерностями: разрушение 
клеток-мишеней обеспечивается действием гидро-

литических ферментов в фаголизосомах, а также уча-
стием кислород-зависимых и кислород-независимых 
систем киллинга (рис. 2).

Аллергические реакции II типа могут носить си-
стемный или локализованный характер.

Цитолитические реакции имеют место при пере-
ливании несовместимых групп крови, Rh-несовмести-
мости матери и плода, лежат в основе развития ряда 
аутоиммунных заболеваний, в частности, аутоиммун-
ной лейкопении, анемии, тромбоцитопении, а также 
трансплантационного иммунитета и других форм па-
тологии.

При аллергических реакциях II типа индуктором 
аллергии является антиген клеточной мембраны.

Рис. 1. Индукция иммунного ответа при цитотоксических реакциях [10]

Рис. 2 Основные механизмы цитолиза клеток в реакциях II типа
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Возможны два основных варианта подобных ан-
тигенов:

1. Антиген является структурным компонентом 
клеточной мембраны (антигены ГКС I и II класса, АВО-, 
Rh-антигены эритроцитов и др.);

2. Органоспецифические антигены, модифициро-
ванные под влиянием ксенобиотиков, инфекционных 
патогенных факторов, воздействий физической или 
химической природы на структуру клеток.

Антигены, индуцирующие развитие цитолитиче-
ских реакций, могут иметь и внеклеточное происхож-
дение (антигены миелина, коллагена, базальной мем-
браны клубочков почек, факторы свертывания крови) 
[1, 3, 4].

АТ к антигенам форменных элементов крови чаще 
вырабатываются у реципиентов, имеющих в анамне-
зе многократные трансфузии цельной крови и ком-
понентов, так как при этом повышается вероятность 
получения антигена, отсутствующего у реципиента, 
и возникновения иммунного ответа.

Наиболее изучена у реципиентов частота встреча-
емости АТ к антигенам эритроцитов, которая в сред-
нем составляет 1–3,8%. Однако, процент сенсибилизи-
рованных после гемотрансфузий реципиентов может 
быть гораздо выше и зависит от пола, возраста, кате-
гории обследуемой группы (больные, получающие ге-
мотрансфузии периодически в течение жизни; реци-
пиенты крови, не имеющие хронической патологии; 
акушерские пациентки и др.), наличия и характера за-
болеваний, а также от типа и трансфузиологической 
активности лечебного учреждения.

При этом прослеживается прямая зависимость 
между количеством трансфузий и степенью аллоим-
мунизации к антигенам эритроцитов. Так, частота 
встречаемости аллоАТ у онкогематологических боль-
ных, имеющих в анамнезе менее 50 гемотрансфузий, 
составляет 7%, при дальнейшем увеличении числа ге-
мотрансфузий количество сенсибилизированных лиц 
возрастает до 30% [5].

Аллосенсибилизация к антигенам эритроцитов 
и лейкоцитов при проведении гемотрансфузий – факт 
известный. Меньше данных представлено относитель-
но выработки АТ к антигенам гранулоцитов и тромбо-
цитов. Тромбоциты на своей поверхности содержат 
антигены многих систем: эритроцитарных, ГКС HLA 
(Human Leukocyte Antigen) и собственно тромбоци-
тарных HPA (Human Platelet Antigen). HPA-АТ наблюда-
ются с частотой от 8 до 25 % и обычно сочетаются с на-
личием у реципиента HLA-АТ. Иногда АТ к антигенам 
тромбоцитов вырабатываются без одновременного 
образования АТ к лейкоцитам. Так, было замечено, что 
при трансфузиях тромбоцитов, совместимых по анти-
генам системы HLA, у 20–25% больных вырабатывают-
ся специфические АТ против антигенов тромбоцитов, 
вызывающие в дальнейшем рефрактерность к транс-
фузиям. Показано, что 3,8% реципиентов с миелодис-
пластическим синдромом имеют АТ к антигенам тром-
боцитов. У больных талассемией, которым проводили 
трансфузии с 2–4-недельными интервалами, процент 
сенсибилизированных лиц, имеющих АТ к тромбоци-
там, был выше и составил 56%.

В последнее десятилетие установлена роль АТ 
и антигенов гранулоцитов в развитии таких посттранс-
фузионных осложнений, как острая легочная недоста-
точность и нейтропения. Поэтому в настоящее время 
активно разрабатываются методы диагностики анти-

гранулоцитарных аллоАТ, а также изучается частота их 
встречаемости [6].

ХАРАКТЕРИСТИКА 
НЕКОТОРЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ, 
ОБУСЛОВЛЕННЫХ 
АЛЛЕРГИЧЕСКОЙ РЕАКЦИЕЙ II ТИПА

АУТОИММУННЫЕ БОЛЕЗНИ КРОВИ

АУТОИММУННАЯ ГЕМОЛИТИЧЕСКАЯ АНЕМИЯ
Аутоиммунная гемолитическая анемия (АГА) яв-

ляется наиболее часто встречающейся формой забо-
левания среди приобретенных гемолитических ане-
мий. Она обусловлена аутоАТ, которые, специфиче-
ски взаимодействуя с эритроцитами, индуцируют их 
лизис через активацию системы комплемента, либо, 
выступая в качестве опсонинов, стимулируют фагоци-
тоз эритроцитов клетками ретикуло-эндотелиальной 
системы [6]. 

Варианты АГА по иммунологическому механизму:
• Анемии, обусловленные выработкой аутоАТ (хо-

лодовых, тепловых).
• Анемии, обусловленные выработкой аллоАТ (пе-

реливание крови, гемолитическая болезнь новоро-
жденных), несущих сходные с собственными эритро-
цитами антигенные детерминанты.

• Анемии, обусловленные измененными аутоАТ 
(лекарства, вирусы).

АГА, вызываемые холодовыми аутоАТ, также могут 
быть в двух формах: симптоматической и идиопатиче-
ской. Симптоматическая форма патологии чаще раз-
вивается на фоне инфекционного мононуклеоза, ми-
коплазменной пневмонии, лимфопролиферативных 
процессов и возможна в любом возрасте. Идиопати-
ческая форма встречается без какой-либо явной при-
чины и наблюдается чаще у женщин и у лиц пожилого 
возраста. При исследовании белковых фракций крови 
у больных обнаруживается особая фракция IgM, кото-
рая представляет собой холодовые АТ.

АГА, вызванная двухфазными гемолизинами (парок-
сизмальная холодовая гемоглобинурия), является наи-
более редко встречающейся формой АГА. Заболевание 
развивается на фоне острых вирусных инфекций, реже 
при сифилисе. В крови таких больных обнаруживают 
двухфазные гемолизины, которые при охлаждении ор-
ганизма фиксируются на эритроцитах и в последующем 
вызывают их гемолиз при повышении температуры 
тела выше 37° С. Считают, что двухфазные гемолизины 
относятся к классу IgG. Заболевание развивается вско-
ре после охлаждения и характеризуется лихорадкой, 
ознобом, болью в суставах и мышцах, головной болью. 
Характерными признаками являются: появление чер-
ной мочи в течение 1-2 дней, желтушность кожи и сли-
зистых. Селезенка и печень умеренно увеличены и чув-
ствительны при пальпации.

АГА с неполными тепловыми агглютининами 
встречается одинаково часто и в виде симптоматиче-
ской, и в виде идиопатической форм у людей любого 
возраста. Симптоматическая форма развивается чаще 
на фоне опухолей лимфоидной ткани и системной 
красной волчанки (СКВ). Идиопатические формы воз-
никают без какой-либо видимой причины. По сероло-
гическому типу неполные тепловые агглютинины от-
носятся к классу IgG, реже IgМ и IgА [7]. 

Заболевание может начаться постепенно, но мо-
жет быть и острым, с бурным гемолизом и анеми-
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ческой комой. При высоком титре АТ разрушаются 
не только эритроциты периферической крови, но 
и эритрокариоциты. Эритропоэз часто приобретает 
макронормобластический характер, что связывают 
с усиленным потреблением эндогенного витамина В12 
и фолиевой кислоты [8].

Изоиммунные (аллоиммунные) АГА развиваются 
у новорожденных с несовместимостью по изоанти-
генным системам АВО и Rh между плодом и матерью 
(гемолитическая болезнь плода и новорожденного), 
а также как осложнение при переливании крови, не-
совместимой по системам АВО, Rh и другим более 
редким изоантигенным системам эритроцитов. Гемо-
литическая болезнь новорожденного возникает в свя-
зи с антигенным различием эритроцитов матери и ре-
бенка, выработкой АТ иммунокомпетентной системой 
матери, проникновением антиэритроцитарных АТ 
класса IgG через плаценту и разрушением эритроци-
тов плода и новорожденного [9].

Различают три клинические формы заболевания: 
анемическую, желтушную и отечную. Патология вы-
является с момента рождения ребенка или в первые 
часы жизни.

Клиническая картина гемолитической болезни 
в значительной степени определяется количеством 
АТ, проникающих через плаценту, однако большое 
значение имеет степень зрелости организма новоро-
жденного (отмечено более тяжелое течение заболе-
вания у недоношенных детей). Высокий титр АТ обу-
словливает интенсивный гемолиз, эритроцитов, начи-
нающийся еще в период внутриутробного развития 
и усиливающийся в момент рождения ребенка.

Гетероиммунные гемолитические анемии (лекар-
ственные) обусловлены появлением аутоАТ классов 
IgG и IgМ при приеме некоторых лекарственных пре-
паратов – антибиотиков, стрептомицина, индометаци-
на, противотуберкулезных препаратов, фенацитина, 
хинидина и др. Механизм развития лекарственной АГА 
может быть различным. Препарат может вступать во 
взаимодействие с компонентами мембраны эритро-
цита и стимулировать образование лекарственных АТ 
типа IgG. Таков механизм действия пенициллина. Лекар-
ственный препарат может участвовать в образовании 
иммунного комплекса с АТ класса IgМ, оседать на мем-
бране эритроцита, активировать систему комплемента 
и вызывать гемолиз клетки. В ряде случаев лекарствен-
ное вещество может индуцировать образование аутоАТ, 
таких как при тепловой АГА, классов IgG или IgМ [9].

АУТОИММУННАЯ НЕЙТРОПЕНИЯ

Патогенетическим фактором аутоиммунных ней-
тропений выступают аутоАТ классов IgG, IgM, которые 
способны как агглютинировать, так и лизировать гра-
нулоциты.

Среди аутоиммунных нейтропений различают 
симптоматические, идиопатические и лекарственные.

Симптоматические нейтропении наблюдаются 
при СКВ, ревматоидном артрите (РА), аутоиммунных 
заболеваниях эндокринных органов, склеродермии, 
дерматомиозите, нарушениях лимфомиелопоэза.

Идиопатические аутоиммунные нейтропении 
могут быть вызваны как АТ, направленными против 
зрелых гранулоцитов, так и АТ против клеток-предше-
ственников гранулоцитов.

Лекарственные аутоиммунные нейтропении спо-
собны развиваться в отношении анальгина, амидо-

пирина, бутадиона, сульфаниламидных, противоту-
беркулезных и других препаратов. При этой форме 
нейтропении лекарственные средства выступают в ка-
честве гаптенов тех факторов, которые вызывают ау-
тоиммунизацию организма и продукцию аутоАТ.

Аутоиммунные идиопатические нейтропении мо-
гут иметь медленное прогрессирующее или рециди-
вирующее течение. Нейтропении, сопровождающиеся 
резким уменьшением числа предшественников гра-
нулоцитов в костном мозге, как правило, протекают 
тяжело и имеют неблагоприятный прогноз.

Среди осложнений нейтропений главными явля-
ются бактериальные инфекции, которые способны 
привести к генерализованной инфекции и летальному 
исходу [10].

АУТОИММУННАЯ ТРОМБОЦИТОПЕНИЯ

При аутоиммунной тромбоцитопении наблюда-
ется разрушение тромбоцитов под влиянием ауто-
АТ. Бóльшая часть аутоАТ принадлежит к классу IgG, 
меньшая часть – к IgМ и IgА. Основным местом их 
выработки является селезенка. Разрушение тромбо-
цитов, нагруженных аутоАТ, происходит главным об-
разом в селезенке, в значительно меньших количе-
ствах – в печени и лимфатических узлах (макрофагами 
этих органов).

Выработка аутоАТ к тромбоцитам может приво-
дить к развитию аутоиммунной тромбоцитопениче-
ской пурпуры, тромбоцитопении новорожденных 
(опосредованной наличием аутоиммунных АТ у мате-
ри) и рефрактерности к трансфузиям донорских тром-
боцитов (при наличии аутоАТ у реципиента).

Сенсибилизация аллоантигенами в результате бе-
ременностей или гемотрансфузий может приводить 
к выработке аллоАТ. По специфичности аллоАТ к тром-
боцитам подразделяют на 3 группы: АВ0-АТ, HLA-АТ 
и АТ к HPA. Появление у реципиента АТ к HPA и анти-
HLA-АТ может являться причиной развития иммуно-
логических реакций негемолитического типа и при-
вести к полному отсутствию клинического эффекта от 
переливания тромбоцитов. Иногда после трансфузий 
тромбоцитов доноров, несовместимых с реципиентом 
как по тромбоцит-специфичных аллоантигенам, так 
и HLA, в организме больного происходят тяжелые на-
рушения в иммунной системе, проявляющиеся разви-
тием аутоиммунной тромбоцитопении и приводящие 
к тяжелым геморрагическим проявлениям [11].

Заболевание может начинаться остро или испод-
воль, иметь постепенное развитие. При аутоиммунной 
тромбоцитопении в периферической крови опре-
деляется изолированное уменьшение количества 
тромбоцитов, а в тяжелых случаях их количество мо-
жет равняться нулю. При этом у больных содержание 
лейкоцитов и показатели лейкоцитарной формулы не 
изменены. СОЭ обычно ускорена. Длительность кро-
вотечения по Дьюке увеличена. Время свертывания 
крови, определяемое по Ли Уайту, остается в пределах 
нормы. Ретракция кровяного сгустка снижена. 

Начало заболевания у взрослых, как правило, 
бессимптомное и не связано с какими-либо предше-
ствующими вирусными или другими заболеваниями 
и у большинства пациентов переходит в хроническую 
форму с широкой вариабельностью симптомов: от 
отсутствия клинических проявлений или наличия не-
больших геморрагий до тяжелых желудочно-кишеч-
ных, маточных, носовых кровотечений и внутричереп-
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ных кровоизлияний. Отмечена определенная связь 
тяжести тромбоцитопении и вероятности кровотече-
ния [12].

Варианты аутоиммунной тромбоцитопении по им-
мунологическому механизму сходны с АГА.

ПЕРНИЦИОЗНАЯ АНЕМИЯ 

Пернициозная анемия обусловлена аутоАТ, спец-
ифически реагирующими с внутренним фактором 
желудка. Связывание аутоАТ с внутренним фактором 
приводит к блокированию его функции – нарушению 
переноса витамина В12 из кишечника в кровь.

Витамин В12 поступает в организм человека с мя-
сом, печенью, молоком, сыром, яйцами и др. продук-
тами. Находящийся в пище витамин В12 в желудке 
связывается с гастромукопротеином (внутренним 
фактором), вырабатываемым париетальными клет-
ками дна желудка, образуя комплекс витамин В12+га-
стромукопротеин. Этот комплекс поступает в дисталь-
ный отдел тонкого кишечника, где взаимодействует со 
специфическими рецепторами, после чего витамин 
В12 всасывается и поступает в кровь. За сутки всасы-
вается 4-5 мг витамина В12. В крови витамин В12 соеди-
няется с транспортным белком транскобаламином–2, 
с помощью которого доставляется в различные ткани 
организма. Витамин В12 является важным фактором 
нормального эритропоэза. При его недостатке разви-
вается гиперхромная мегалобластная анемия.

В крови больных пернициозной анемией, как пра-
вило, выявляются АТ двух типов: одни взаимодейству-
ют с участком внутреннего фактора, ответственным 
за связывание с витамином В12, другие – реагируют 
с эпитопами внутреннего фактора, расположенными 
вне области, ответственной за взаимодействие с ви-
тамином В12. Оба типа аутоАТ подавляют его функцию. 
Обычно АТ к внутреннему фактору относятся к IgG [8]. 

АУТОИММУННЫЕ БОЛЕЗНИ 
ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНОГО ТРАКТА

АУТОИММУННЫЙ 
АТРОФИЧЕСКИЙ ГАСТРИТ ТИПА А

В основе патогенеза аутоиммунного гастрита ле-
жит цитотоксическое действие аутоАТ на обкладоч-
ные и париетальные клетки слизистой оболочки же-
лудка. Цитолиз клеток слизистой оболочки приводит 
к ее атрофии. Часто при этом заболевании вырабаты-
ваются и аутоАТ к внутреннему фактору (гастромуко-
протеину), вследствие чего развивается и В12-дефицит-
ная анемия.

Одним из атрофических гастритов согласно Хью-
стонскому пересмотру Сиднейской системы и предло-
женным классификационным дополнениям является 
аутоиммунный хронический гастрит тела желудка, 
который характеризуется очаговым или диффузным 
атрофическим гастритом тела желудка и неизменен-
ной слизистой оболочкой или поверхностным гастри-
том антрума желудка (хеликобактер пилори-негатив-
ный). У этой группы больных определяются аутоАТ 
класса IgG к париетальным клеткам (в 95% случаев), 
аутоАТ класса IgG к ферменту К/Na-АТФазе в парие-
тальной клетке (в 70% случаев) с развитием умерен-
ной или выраженной секреторной недостаточности; 
аутоАТ класса IgG к внутреннему фактору Кастла (в 
50% случаев) с развитием через пять-шесть лет ги-
перхромной В12-дефицитной анемии, к которой через 

пять-шесть лет при отсутствии лечения присоединяет-
ся фуникулярный миелоз спинного мозга с развитием 
пернициозной злокачественной анемии; гипопепси-
ногенемия 1, гипергастринемия с последующей ги-
перплазией антральных G-клеток [13].

НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЙ ЯЗВЕННЫЙ КОЛИТ 

Неспецифический язвенный колит (НЯК) – хрони-
ческое аутоиммунное воспалительное заболевание 
толстой кишки. Наиболее часто при НЯК поражается 
прямая кишка и дистальный отдел толстой кишки. В тя-
желых случаях возможно распространение процесса 
на проксимальные отделы толстой кишки с развити-
ем панколита. Поражение кишки носит диффузный 
характер, проявляется отеком и гиперемией кишки, 
сглаживанием складок, формированием неправиль-
ной формы язв. Изъязвления могут затрагивать только 
слизистую оболочку кишки или носить трансмураль-
ный характер, проникая в мышечный слой и серозную 
оболочку. На фоне язвенных дефектов формируются 
псевдополипы, представляющие собой остатки сохра-
нившейся слизистой оболочки или участки ее гипер-
плазии, или полиповидные разрастания грануляцион-
ной ткани. В период ремиссии заболевания слизистая 
оболочка кишки частично восстанавливается. Вместе 
с тем сохраняется атрофия ее слизистого слоя, дефор-
мация крипт, неравномерное утолщение собственной 
пластинки [14].

Иммунологические исследования свидетельству-
ют, что у больных НЯК в сыворотке крови и стенке 
кишки содержатся аутоАТ, способные реагировать 
с общим антигеном толстой кишки, и ЦИК. По данным 
морфологических исследований, слизистая оболочка 
кишки обильно инфильтрирована лейкоцитами, гра-
нулоцитами, моноцитами. Установлено, что аутоАТ 
и иммунокомпетентные клетки, инфильтрирующие 
кишку, индуцируют цитолиз эпителиоцитов ее слизи-
стого слоя, генерируют в ней воспаление и дегенера-
тивные процессы через продукцию провоспалитель-
ных цитокинов (ИЛ-1α, ИНФ-γ, ФНО-α, ИЛ-6), проста-
гландинов, лейкотриенов и лизосомных ферментов. 
АутоАТ и циркулирующие иммунные комплексы (ЦИК), 
фиксируясь на стенке капилляров и сосудах, изменя-
ют их проницаемость, вызывают отек кишки. Актива-
ция системы комплемента и образование С3а и С5а, 
а также воспалительный процесс, развивающийся под 
влиянием аутоАТ и ЦИК, выступают мощным дополни-
тельным фактором (помимо антигенного) инфильтра-
ции стенки кишки клеточными элементами, которые, 
как установлено, играют ведущую роль в развитии па-
тологических процессов в ней [15]. 

Наиболее изучен ными являются «маркерные» 
АТ к перинуклеарным нейтрофильным антигенам 
(pANKA) и манановому полиса хариду клеточной 
стенки Saccharomyces cerevisiae (ASCA) [16]. Кроме 
того, у таких больных являются и антиэпителиальные 
АТ, например, к тропомиозину, которые образуются 
только у данных больных и не встречаются при дру-
гих заболеваниях пищеварительной системы. Анти-
эндотелиальные АТ выявляются у 75% больных с НЯК 
и у 25% больных с болезнью Крона [17].

Кроме того, начаты исследования нового класса 
АТ – АТ к гликанам бактериальной стенки. Полагают, 
что инфицирование кишки патогенными микробами 
является вторичным процессом и часто выступает 
фактором развития осложнений.
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ПЕРВИЧНЫЙ БИЛИАРНЫЙ ЦИРРОЗ ПЕЧЕНИ 
Первичный билиарный цирроз (ПБЦП) – хрониче-

ское деструктивно-воспалительное заболевание ме-
ждольковых и септальных желчных протоков аутоим-
мунной природы, приводящее к развитию холестаза, 
а на поздних стадиях – к циррозу печени. 

Заболевание проявляется неспецифической сим-
птоматикой в виде повышенной утомляемости, слабо-
сти, кожного зуда без желтухи, всвязи с чем больные 
в начале обращаются к дерматологу и психиатру по 
поводу нейродермита и аллергии [18]. 

Основу развития заболевания составляют иммун-
ные нарушения, приводящие к разрушению желчных 
протоков. Рассматриваются три основных возможных 
механизма их иммунной деструкции: индукция Т-кле-
точного ответа, непосредственное взаимодействие 
Т-хелперов с антигенами ГКС II класса, экспрессиро-
ванными на холангиоците и повреждение клеток про-
воспалительными цитокинами. Морфологическим 
субстратом иммунной деструкции холангиоцитов яв-
ляется апоптоз. 

У больных ПБЦП наблюдается также развитие 
внутрипеченочной реакции гиперчувствительности 
замедленного типа. Сенсибилизированные Т-лимфо-
циты на начальных этапах заболевания инфильтруют 
желчные протоки, а на поздних – и паренхиму пече-
ни и вовлекают в этот процесс макрофаги. Активиро-
ванные Т-лимфоциты и макрофаги через продукцию 
цитокинов, протеолитических ферментов, катионных 
белков, активных форм кислорода, оказывают де-
структивное влияние на различные структуры орга-
на. С другой стороны, эти клетки, через стимуляцию 
фибробластов к продукции коллагена, гликозамено-
гликанов индуцируют разрастание соединительной 
ткани и формирование фиброза органа.

Дальнейшее развитие заболевания связано с по-
явлением аутоАТ к митохондриальным антигенам эпи-
телия желчных протоков. Почти во всех случаях забо-
левания выявляются АТ к антигену М2 (митохондри-
альной АТФ-азе), а также АТ к антигену митохондрий 
М4, М8, М9. АТ, взаимодействуя с соответствующими 
антигенами, через активацию системы комплемента 
вызывают цитолиз эпителиальных клеток и тем самым 
индуцируют развитие деструктивного процесса в про-
токах. 

Описаны четыре аутоантигена для митохондри-
альных АТ. В большинстве случаев АТ реагируют с пи-
руватдегидрогеназным комплексом Е2, расположен-
ном на внутренней мембране митохондрий. Поэтому 
определение АутоАТ к М2 считается более специфич-
ным для ПБЦП. У 20–50 % больных ПБЦП выявляются 
антинуклеарные АТ и почти у всех больных отмеча-
ется повышение уровня IgМ [18]. При использовании 
чувствительной иммуносорбентной пробы или имму-
ноблоттинга, АТ к антигену митохондрий могут быть 
обнаружены у 95% пациентов с гистологическими 
и клиническими проявлениями ПБЦП, и они редко вы-
являются при любом другом заболевании. 

Это является индикатором аутоиммунных меха-
низмов при данном заболевании, поскольку аутоАТ 
появляются, как правило, задолго до клинической ма-
нифестации болезни. 

В развитии хронического воспаления и деструк-
ции желчных путей большую роль играют ЦИК, фор-
мирующиеся в протоках и фиксирующиеся к стенкам 
протоков. Купферовские клетки при ПБЦП оказыва-

ются неспособными к их элиминации. Титр АТ к мито-
хондриальной АТФ-азе (М2-антигену) коррелирует со 
степенью активности, стадией заболевания и морфо-
логическими изменениями в печени [20]. 

ЦЕЛИАКИЯ

Целиакия (глютеновая энтеропатия, спру евро-
пейская, спру нетропическая, идиопатическая стеа-
торея) – заболевание, сопровождающееся атрофией 
ворсин слизистой оболочки тонкой кишки, развитием 
мальабсорбции на фоне употребления в пищу глютен-
содержащих продуктов.

Главным инициирующим фактором целиакии яв-
ляются глютены (группа растительных белков фрак-
ций проламинов и глютелинов, содержащихся в зла-
ковых). У генетически предрасположенных людей эти 
протеины вызывают неадекватную реакцию слизи-
стой оболочки тонкой кишки. Заболевание наследует-
ся по аутосомно-доминантному типу. Чаще всего (91%) 
повреждаются аллели HLA-DR3 и HLA-B8(dq6).

У больных целиакией наблюдается недостаток 
ферментов: глутамин-специфической цистеин эндо-
протеазы и пролил эндопептидазы. В результате нару-
шения метаболизма в просвете кишки накапливается 
глютен и его недоращепленные продукты (фракции 
глиадина), оказывающие прямое токсическое дей-
ствие на энтероциты, следствием чего является атро-
фия слизистой тонкой кишки и развитие симптомов 
целиакии. Это подтверждается полным восстановле-
нием слизистой оболочки тонкой кишки на фоне аглю-
теновой диеты, эффективностью применяемой в по-
следние несколько лет ферментотерапии [21].

Другая распространенная теория – иммунологи-
ческая, которая рассматривает изменение иммунного 
ответа на поступающий глютен. 

Центральным событием патогенеза целиакии яв-
ляется связывание пептидов глиадина с HLA-DQ2/
DQ8-молекулами, последующей презентацией их 
глютенспецифическим CD4+Т-лимфоцитам и разви-
тием иммуновоспалительного процесса в слизистой 
оболочке тонкой кишки. Перед тем как связаться с мо-
лекулами ГКГ на поверхности АПК, пептиды глиади-
на должны быть предварительно модифицированы 
в процессе абсорбции. Важную роль в модификации 
глиадина играет тканевая трансглутаминаза-2 (ТТГ-2) – 
кальций-зависимый фермент, катализирующий реак-
цию деамидирования аминокислот с заменой глута-
мина на глутаминовую кислоту в белковых молекулах. 
Под действием ТТГ-2 в молекуле глиадина формируют-
ся отрицательно заряженные эпитопы, что повышает 
сродство (аффинность) пептидов к соответствующим 
связывающим участкам молекул DQ2 и DQ8 и способ-
ствует прочному соединению HLA-молекулы с рецеп-
торами Т-лимфоцитов. Активированные CD4+-клетки 
продуцируют провоспалительные цитокины (ИФН-α, 
ФНО-α, ИЛ-1α, трансформирующий фактор роста- α), 
повреждающие эпителиоциты слизистой оболочки 
кишечника, а также стимулируют В лимфоциты к про-
дукции специфических АТ (к глиадину и ТТГ-2) и струк-
турам слизистой оболочки тонкой кишки (кальретику-
лину, эндомизию) [22]. 

АТ, попадая в системную циркуляцию, могут быть 
выявлены при проведении серологического иссле-
дования. Образующиеся иммунные комплексы АТ 
с ферментом могут быть обнаружены как в слизистой 
оболочке тонкой кишки, так и других органах и тканях, 
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включая печень, головной мозг, лимфатические узлы, 
почки, кожу, что может обусловливать вариабель-
ность клинических проявлений целиакии [21]. 

Повреждение мембран энтероцитов может быть 
связано с нарушением структур гликопротеидных 
комплексов в самой мембране, которые имеют повы-
шенное сродство по химическому составу с лектина-
ми злаковых. Морфологические изменения слизистой 
кишечника свидетельствуют о развитии местной им-
мунной реакции с инфильтрацией эпителия и соб-
ственной пластинки лимфоцитами и плазмоцитами. 

Межэпителиальные лимфоциты регулируют це-
лостность плотных контактов. В результате перестрой-
ки цитоскелета повышается проницаемость эпителия 
и увеличивается проникновение глиадина в собствен-
ную пластинку слизистой.

Запускается каскад антителообразования: Т-клет-
ки выступают в роли АПК для В-лимфоцитов, выра-
батывающих АТ к глиадину. Образуются перекрест-
ные АТ к тканевой трансглутаминазе, эндомизию. АТ 
к трансглутаминазе имеют сродство к Toll-like рецеп-
торам 4 типа (TLR4) на поверхности межэпителиаль-
ных лимфоцитов. Комплексы антиген-АТ вызывают 
повреждение энтероцитов. Таким образом, местная 
воспалительная реакция генерализуется. Вместе с тем 
запускается каскад системных аутоиммунных реакций 
(тиреоидит, сахарный диабет первого типа, дерматит) 
и развитие заболевания приобретает молниеносный 
характер [23].

Целиакия впервые была описана в лекции Samual 
Gee в 1887, который отметил классические симптомы 
заболевания в виде диареи, усталости, апатии и на 
основе своих наблюдений сделал комментарии, что 
лечение может заключаться в соблюдении безглюте-
новой диеты.

Однако по мере изучения заболевания, стало 
ясно, что спектр клинических проявлений при цели-
акии достаточно широк, начиная от отсутствия ка-
ких-либо симптомов и заканчивая выраженным син-
дромом нарушенного всасывания. И хотя длительное 
время целиакия считалась болезнью детского возрас-
та, в настоящее время целиакия у детей и взрослых 
рассматривается как единое заболевание. 

Клинические проявления целиакия у детей пред-
ставлены достаточно широким спектром различных 
симптомов и, как правило, появляются после введе-
ние в пищевой рацион ребенка глютенсодержащих 
продуктов. По данным Всемирной организации га-
строэнтерологов к основным симптомам целиакии 
у детей отнесены: снижение массо-ростовых показате-
лей, рвота, диарея, сильные боли в животе, мышечная 
слабость, раздражительность, анемия, гипопротеине-
мия, герпетиформный дерматит, остеопороз, симпто-
мы дефицита фолиевой кислоты. Первые признаки 
нарушений пищеварения появляются, как правило, 
через 8–12 недель, но максимальная частота клиниче-
ских проявлений приходится на возраст от 6–8 меся-
цев до 2–3 лет [24]. 

Однако клинические наблюдения показали, что 
целиакия может впервые проявляться во взрослом 
или даже пожилом возрасте и также характеризовать-
ся широким спектром клинических симптомов. 

Клинические проявления целиакии у взрослых 
можно разделить на два типа: классический тип – пре-
обладающим симптомом является диарея и скрытый 
тип, при котором желудочно-кишечные симптомы не 

выступают на первый план. Последняя группа вклю-
чает пациентов, имеющих внекишечные проявления 
целиакии, может проявляться аутоиммунными за-
болеваниями или злокачественными поражениями. 
Этот клинический тип включает также бессимптомное 
течение и выявляется при скриннинговых исследова-
ниях. 

По мнению некоторых исследователей разрыв 
между клинической и серологической распростра-
ненностью демонстрирует, что большинство больных 
целиакией в настоящее время не диагностируется 
и, вероятно, имеют скрытую форму целиакии. Средняя 
продолжительность симптомов до установления ди-
агноза в США составляет 11 лет. По мнению авторов, 
длительная задержка в постановке диагноза не явля-
ется уникальной для США, и обусловленa недостаточ-
ным знакомством врачей с этим заболеванием [23].

АУТОИММУННЫЙ ГЕПАТИТ

Причина аутоиммунного гепатита (АИГ) остается 
неизвестной. В качестве возможных этиологических 
факторов обсуждается роль вирусной инфекции (ви-
русы гепатита А, B, D и С, Е, вируса простого герпеса 
1-го типа, кори, вируса Эпштейна – Барр, ВИЧ, ретро-
вирусов), реактивных метаболитов лекарственных 
препаратов, экзогенных веществ, наследственной 
предрасположенности.

Роль вирусов гепатита и других гепатотропных ви-
русов как триггерных факторов в развитии АИГ заклю-
чается в следующем:

• могут индуцировать аутоиммунитет посредством 
высвобождения цитокинов, которые активируют ау-
тореактивные Т-клетки и модифицируют процессинг 
и презентацию собственных собственного антигена;

• могут активировать аутореактивные Т-клетки 
путем молекулярной мимикрии (сходство структур 
нормальных белков и белков вируса) собственных ан-
тигенов или путем суперантигенной стимуляции зна-
чительной части Т-клеток, которые включают ауторе-
активные иммуноциты.

Генетические факторы играют важную роль в па-
тогенезе АИГ. Предрасположенность к заболеванию 
аутоиммунным гепатитом определяется носитель-
ством аллелей HLA DR B1*0301 или HLA DR B1*0401. 
У больных с гаплотипом HLA DR3 заболевание мани-
фестируется раньше, а частота неэффективности лече-
ния и рецидивов после его прекращения оказывается 
выше, чем у пациентов с типом DR4.

Ключевую роль в патогенезе АИГ играют Т-лим-
фоциты. Аутоантигены клеток печени (прежде всего 
клеточной мембраны) связываются с АПК или непо-
средственно с гепатоцитами вместе с молекулами ГКС 
класса II для распознавания CD4+ Т-хелперными лим-
фоцитами (Тh1 и Тh2). При недостаточной ответной 
реакции CD8+ Т-супрессорных лимфоцитов активиро-
ванными хелперными лимфоцитами высвобождаются 
и вырабатываются различные цитокины (ИЛ-2, ИФ-α, 
ФНО-α). При этом включаются следующие механиз-
мы, ведущие к разрушению гепатоцита: стимуляция 
цитотоксичных Т-лимфоцитов, активация макрофагов 
с помощью ИФ-α, выработка аутоАТ В-лимфоцитами 
или плазматическими клетками, опосредованное АТ 
разрушение гепатоцитов клетками-киллерами и ком-
плементом [25].

Обнаруживаемые при АИГ аутоАТ (главные при-
знаки данного заболевания) не являются патогенны-
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ми, их продукция обусловлена деструкцией гепатоци-
тов [26].

Диагностическое значение имеют следующие АТ: 
ANA – антинуклеарные АТ, SMA – АТ к гладкой мускула-
туре (актиновые), LKM – АТ к микросомальному анти-
гену печени и почек (LKM-1 к CYP2D6, LKM-2 к CYP2C9, 
LKM-3 к УДФ-глюкуронилтрансферазе и CYP1А2), LM – 
АТ к микросомам печени, анти-ASgP-R – АТ к асиалог-
ликопротеиновому рецептору, анти-SLA – АТ к раство-
римому антигену печени (цитокератину), анти-LС1 – АТ 
к цитозольному антигену печени, анти-LР – АТ к цито-
зольному антигену печени и поджелудочной железы, 
анти-LРМ – АТ к ангигену 60-kDa плазматической мем-
браны гепатоцитов человека, АТ к сфинголипидам – АТ 
к сульфатированному галактоцерамиду [27].

Выделяют три типа АИГ соответственно профилям 
выявляемых аутоАТ [28].

Для АИГ І типа характерно наличие антиядер-
ных и/или АТ к гладкой мускулатуре (анти-SMA, ан-
ти-ANA-позитивный) и/или SMA, нередко в сочетании 
с антинейтрофильными цитоплазматическими АТ 
р-типа (p-ANCA). Наиболее специфичными являются 
антиактиновые АТ (ААА). 

Для АИГ ІІ типа характерным является наличие сы-
вороточных печень – почки микросомальных АТ 1-го 
типа (анти-LKM-1-позитивный, иногда в сочетании 
с LKM-3 и АТ к печеночно-цитозольному антигену – ан-
ти-LK-1). 

При АИГ ІІІ типа определяются АТ к растворимому 
печеночному антигену и печеночно-панкреатическим 

антигенам (анти-SLA-позитивный и анти-LP-позитив-
ный). В ряде случаев его считают подтипом АИГ І в свя-
зи со сходным клиническим течением и частым выяв-
лением ANA и SMA [29]. 

АУТОИММУННЫЕ БОЛЕЗНИ 
ЭНДОКРИННОЙ СИСТЕМЫ

АУТОИММУННЫЕ ТИРЕОИДИТЫ

Аутоиммунные тиреоидиты (АИТ) – это группа за-
болеваний щитовидной железы (ЩЖ), сопровождаю-
щихся асептическим воспаление паренхимы железы. 
Четко прослеживаются процессы аутоиммунизации, 
что в значительной мере определяет клиническую 
картину заболевания, вначале которого имеются при-
знаки воспаления, а затем снижения или активации 
функции органа (табл. 3).

Тиреоглобулин (ТГ)– уникальный йодированный 
белок, продуцируемый клетками ЩЖ в просвет фол-
ликулов. На его поверхности происходит синтез тире-
оидных гормонов. 

Тиреопероксидаза (ТПО) – фермент, до недавнего 
времени именовавшийся микросомальным антиге-
ном. При гипертрофической и атрофической формах 
АИТ аутоАТ к ТГ и ТПО выявляются в подавляющих слу-
чаях заболеваний [30]. 

Одновременное выявление АТ с 94% точностью 
указывает на аутоиммунный характер заболевания. 
Титр АТ в сыворотке крови больных, как правило, кор-
релирует с активностью аутоиммунного ответа [31]. 

Таблица 3

Варианты аутоиммунных тиреоидитов по иммунологическому механизму

Заболевание Вид аутоАТ Варианты болезни

АИТ аутоАТ к ТГ, к ТПО; аутоАТ к Т3, к Т4

1. Гипертрофический вариант (с зобом) 
2. Атрофический вариант (без зоба) 

ДТЗ аутоАТ к рецептору для ТТГ Гипертрофический вариант (с зобом)

Аутоиммунный тиреоидит как заболевание впер-
вые было описано в 1912 г. Х.Хашимото. Изучая гисто-
логию ЩЖ, удаленной у больных диффузным зобом, 
им были замечены и описаны основные признаки 
заболевания: диффузная инфильтрация железы лим-
фоцитами; образование в ткани лимфоидных фолли-
кулов; деструкция железистой ткани и замещение ее 
фиброзной тканью.

Патогенетическим фактором заболевания высту-
пают аутоАТ к ТГ, коллоиду и ТПО ЩЖ, а также сенси-
билизированные Т-клетки. При развитии заболевания 
сенсибилизированные лимфоциты инфильтрируют 
ткань ЩЖ, индуцируют в ней воспалительный процесс 
через продукцию провоспалительных цитокинов, ряд 
из которых способен вызывать цитолиз железистых 
клеток, что в итоге вызывает образование зоба, уве-
личение ЩЖ. АутоАТ, связываясь с ТГ, ТПО, препятству-
ют поглощению йода этими белками, нарушают обмен 
йода в железе, что влечет за собой нарушение про-
дукции гормонов ЩЖ. Кроме того, аутоАТ, взаимодей-
ствуя с фолликулярными клетками, вызывают их цито-
лиз. В результате всех вышеприведенных процессов 
происходит разрушение фолликулов ЩЖ, нарушение 
обмена йода и снижение выделения в кровь Т4 и Т3 
и, как следствие, развитие гипотиреоза [31].

В отличие от антиТГ АТ антиТПО аутоАТ обладают 
выраженной способностью индуцировать цитоток-
сичность и вызывать деструктивные процессы в тка-
ни ЩЖ. Постоянно выявляется прямая корреляция 
между титром этих АТ и гистологическими изменени-
ями в ЩЖ, которые имеются и при АИТ, и при болезни 
Грейвса [31, 32].

Наряду с образованием перечисленных аутоАТ, 
у больных АИТ часто наблюдается образование АТ 
к рецептору ТТГ (рТТГ). Образуются как тиростимули-
рующие АТ, так и тироблокирующие АТ. Наличие таких 
АТ также способствует развитию атрофического АИТ 
и гипотиреоза. При АИТ часто также выявляются АТ 
к тироксину и трийодтиронину. 

АутоАТ к рТТГ способны имитировать функцию 
гормона и вызывать аутоиммунный процесс в резуль-
тате связывания с рТТГ и последующей стимуляции 
(на имитационной основе) тиреоидных клеток ЩЖ. 
Тиреоидстимулирующие АТ, стимулирующие функцию 
ЩЖ, усиливают продукцию тиреоидных гормонов, 
тогда как ТТГ предотвращает активацию рТТГ и могут 
иметь значение в патогенезе атрофии железы и разви-
тии гипотиреоза у некоторых больных с АИТ [31]. Дан-
ный тип реакций, позволяющий иммунной системе 
реагировать не только на антигены поверхности кле-
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ток, но и на рецепторный аппарат, позволил выделить 
их в особый V тип – рецепторно-опосредованный.

У больных, кроме вышеперечисленных тканеспец-
ифических АТ, часто выявляются аутоАТ к различным 
компонентам цитозоля клетки: ДНК, тубулину, каль-
модулину. Широкий спектр вырабатываемых аутоАТ 
у больных АИТ, их различные вариации, а также прева-
лирование одного вида АТ над другими и формирует 
разные клинические варианты течения заболевания.

ИММУНОПАТОЛОГИЯ НАДПОЧЕЧНИКОВ 
(БОЛЕЗНЬ АДДИСОНА)

Болезнь Аддисона обусловлена двусторонним по-
ражением коры надпочечников. При этом происходит 
значительное сокращение или полное прекращение 
синтеза гормонов, в особенности глюкокортикоидов 
(кортизон и гидрокортизон), регулирующих белковый, 
углеводный и жировой обмен, а также минералокор-
тикоидов (дезоксикортикостерон и альдостерон), от-
вечающих за регуляцию водно-солевого обмена.

Первичная гормональная недостаточность коры 
надпочечников, обусловленная её двусторонним по-
ражением в результате аутоиммунных процессов.

В сыворотке крови определяются аутоАТ к ми-
тохондриям и микросомам клеток железы, которые 
участвуют в иммунном воспалении и обусловливают 
атрофию и деструкцию надпочечников [33].

ИНСУЛИНЗАВИСИМЫЙ САХАРНЫЙ ДИАБЕТ

При аутоиммунном сахарном диабете (АИСД) де-
фицит инсулина или нарушение его функции обуслов-
лены развитием аутоиммунных реакций к аутоантиге-
нам островковых клеток, прежде всего b-клеток, или 
к тканевым рецепторам инсулина. Таким образом, 
определение АИСД включает в себя такие клиниче-
ские формы как СД тип 1 (инсулинзависимый СД), про-
являющийся феноменом инсулита и специфическими 
серологическими реакциями к антигенам остров-
ковых клеток, варианты диабета с образованием АТ 
к рецепторам инсулина и аутоиммунный инсулиновый 
синдром. Подразделяют два подтипа АИСД: А – ауто-
иммунный, и В – идиопатический (термин «инсулин-
зависимый» исключен как некорректный, поскольку 
любой вариант диабета может потребовать инсулино-
терапии на определенной стадии заболевания) [33].

Роль Т-клеточного иммунитета в генезе АИСД под-
тверждается прежде всего феноменом переноса бо-
лезни при использовании препаратов Т-лимфоцитов 
и Т-клеточных клонов, выделенных из селезенки или 
островков NOD-мышей. Описаны случаи диабета, воз-
никшие после аллогенной пересадки костного мозга 
от донора-диабетика. Мононуклеарная инфильтра-
ция островков Лангерганса состоит также преимуще-
ственно из Т-лимфоцитов и макрофагов. 

В настоящее время аутореактивность Т-лимфо-
цитов определяют по уровню продукции цитокинов, 
прежде всего, IFN-γ при культивировании с остров-
ковыми антигенами (проинсулин, GAD, IA-2 и др.). Но 
пока данные методы не входят в батарею тестов «золо-
того стандарта» на детекцию СД 1 типа из-за большой 
вариабельности и низкой чувствительности.

Определение активности гуморального иммуни-
тета в настоящее время является основополагающим 
для определения наличия аутореактивности к остров-
ковым клеткам. Так, присутствие GAD-Ab, IA-2Ab, IAA, 
ICA при наличии клиники диабета считается достаточ-

ным подтверждением иммуно-опосредованного гене-
за болезни. Наиболее изучены цитоплазматические 
аутоАТ к островковой ткани – ICA (islet cell antibodies). 
Наличие и титр ICA, по-видимому, может определять 
течение и клинические особенности диабета. 

Определение клеточно-поверхностных аутоАТ 
к островковой ткани – ICsA (islet cell surface antibodies) – 
показывает наличие у больных аутоАТ к поверхност-
ным молекулам β-клеток. Исследование IСsA пока не 
стандартизировано. Диагностическая чувствительность 
метода ниже, чем ICA, и составляет не более 30–60% 
у больных в дебюте СД 1 типа. Предполагается, что в IСsA 
реакции задействованы такие важные поверхностные 
молекулы β-клеток как глюкозный транспортер GLUT-2, 
что доказывается ингибированием глюкозо-стимулиро-
ванной секреции инсулина при перфузии диспергиро-
ванных островковых клеток крысы иммуноглобулинами 
сыворотки больных в дебюте СД 1 типа.

Наибольшая диагностическая чувствительность 
и специфичность определения аутоАТ достигнута 
с помощью радиоиммунологического анализа с при-
менением рекомбинантных антигенов, в том числе 
GAD65, инсулина и IA-2, которые демонстрируют наи-
более воспроизводимые результаты.

Роль инсулина как антигена в патогенезе СД 1 типа 
остается невыясненной. Эпитопы IAA ориентировоч-
но находятся в аминокислотных последовательно-
стях В1-В3 и А8-А13. IAA чаще определяются у детей, 
чем у подростков и взрослых в дебюте СД1 до начала 
инсулинотерапии. У детей возраста до 5 лет находи-
ли IAA в 100% случаев в дебюте заболевания, против 
20% случаев в возрастной группе больных СД 1 типа 
старше 15 лет. Предположение, что титр IAA линейно 
коррелирует со степенью активности инсулита и про-
цессом деструкции β-клеток с исходом в диабет, в про-
спективных исследованиях родственников 1 линии 
родства больных СД 1 типа, имеющих на начало иссле-
дования снижение FPIR, не подтвердилось [35].

Комплемент-зависимая антителоопосредованная 
цитотоксичность является специфическим способом 
уничтожения клеток поджелудочной железы. Такие 
АТ связываются с антигенами поверхности клеток, 
что инициирует систему комплемента. Комплемент, 
в свою очередь, поражает клетки, протеолитически 
повреждая плазматическую мембрану, нарушая ее це-
лостность, что приводит к гибели клетки.

АУТОИММУННЫЕ 
ПОЛИЭНДОКРИННЫЕ СИНДРОМЫ

Аутоиммунные полиэндокринные синдромы 
(АПС) – группа заболеваний, при которых наблюдается 
одновременное или поэтапное развитие двух и более 
эндокринопатий аутоиммунного характера у одного 
и того же больного, которые совмещаются во многих 
случаях с аутоиммунной неэндокринной патологией. 

АПС являются очень актуальной проблемой со-
временной медицины во всем мире, так как включают 
в себя комбинацию нескольких аутоиммунных заболе-
ваний, что значительно ухудшает качество и уменьша-
ет продолжительность жизни таких пациентов.

Ещё в 1908 году впервые предположили общий 
патогенез нескольких аутоиммунных эндокринных 
заболеваний, затем была показана связь между недо-
статочностью коры надпочечников и тиреоидитом. 
Со временем данный синдром был расширен, в него 
включили инсулинзависимый СД. Далее, после углу-

ФУНДАМЕНТАЛЬНАЯ МЕДИЦИНАОбзор литературы



Ве
ст

ни
к 

Су
рГ

У.
 М

ед
иц

ин
а.

 №
4 

(2
6)

, 2
01

5

14

бленного анализа больных с полиэндокринопатиями, 
было предложено назвать эту группу заболеваний 
АПС. Классификацию, которых основана на разде-

лении в зависимости от заболеваний, составляющих 
каждый определенный тип АПС. Так были выделены 
четыре типа АПС (табл. 4).

Таблица 4 

Классификация аутоиммунных полиэндокринных синдромов [33]

Тип АПС Основные критерии

АПС-1
Кандидоз-эктодермальная дистрофия (хронический слизисто-кожный кандидоз)
Первичный гипопаратиреоз
Аутоиммунная надпочечниковая недостаточность (болезнь Аддисона)

АПС-2
Аутоиммунная надпочечниковая недостаточность (присутствует всегда)
АИТ
СД 1-го типа

АПС-3 АИТ, который ассоциируется с другими аутоиммунными эндокринными заболеваниями (кроме бо-
лезни Аддисона и/или гипопаратиреоза)

АПС-4 Комбинация аутоиммунных заболеваний, не внесенных в предыдущие группы

Аутоиммунный полиэндокринный синдром 1-го 
типа (АПС-1), называемый АPECED (autoimmune poly-
endocrinopathy, candidiasis, ectodermaldystrophy) или 
MEDAC (multiple endocrine deficiency autoimmune can-
didiasis), характеризуется наличием хронического 
слизисто-кожного кандидоза, хронического гипопара-
тиреоза и аутоиммунной надпочечниковой недоста-
точности (болезнь Аддисона).

В основе АПС 1-го типа лежит дефект в аутоиммун-
но-регуляторном гене, который локализуется в 21-й 
хромосоме (21q22.3). Этот ген, получивший название 
AIRE (autoimmune regulator – аутоиммунный регуля-
тор), кодирует белок AIRE, который, наиболее вероят-
но, является регулятором транскрипции. 

Этот синдром – довольно редкая патология с часто-
той распространения 1:100 000 населения и имеет мо-
ногенный аутосомно-рецессивный тип наследования. 
Относительно высокая частота наблюдается у финнов 
(1:25000), среди иранских евреев (1:9000) и жителей 
Сардинии (1:14000). Может немного чаще выявляться 
у мужчин (соотношение мужчин и женщин – 4:3).

В большинстве случаев АПС 1-го типа проявляется 
в детском или подростковом возрасте. Как правило, 
его первым симптомом является слизисто-кожный 
кандидоз, который развивается в первые 5 лет жизни. 
При этом наблюдается поражение слизистых оболо-
чек полости рта, гениталий, а также кожи, ногтевых 
валиков и ногтей. До 10-летнего возраста обычно раз-
вивается гипопаратиреоз, который характеризуется 
нервно-мышечной гиперактивностью, гипотензией. 
Надпочечниковая недостаточность присоединяется 
в большей степени до 15-летнего возраста и проявля-
ется в виде слабости, снижения веса, анорексии, тош-
ноты, рвоты, абдоминальных болей, диареи, гипото-
нии, гипогликемии, кожной гиперпигментации. Также 
в ряде случаев могут выявляться различные психиче-
ские и эмоциональные нарушения.

В состав АПС-1 могут также входить другие нару-
шения эндокринных органов, такие как: гипергонадо-
тропный гипогонадизм, АИТ, СД 1 типа, реже – ауто-
иммунные поражения гипофиза. Нередко на первый 
план в клинической картине выходят аутоиммунные 
неэндокринные заболевания – витилиго, васкулиты. 
Со стороны желудочно-кишечного тракта также могут 

наблюдаться аутоиммунные атрофические гастриты, 
гепатиты с циррозом печени, интестинальная дис-
функция и синдром мальабсорбции, пернициозная 
анемия. Очень часто в составе АПС 1-го типа присут-
ствует алопеция и эктодермальная дистрофия, кото-
рая включает кератоконъюнктивиты, гипоплазию зуб-
ной эмали и точечные дефекты ногтей.

Диагностика синдрома основана на выявлении 
классической триады, характерной для АПС-1: сли-
зисто-кожный кандидоз, гипопаратиреоз, первичная 
хроническая надпочечниковая недостаточность. Для 
установления диагноза достаточно наличия у боль-
ного двух из трех вышеперечисленных заболеваний. 
Слизисто-кожный кандидоз характеризуется наличи-
ем селективного дефицита Т-клеточного уровня на 
фоне нормального В-клеточного ответа. Как правило, 
наблюдается высокий титр АТ к Candida аlbicans. При 
хроническом гипопаратиреозе выявляются гипока-
лиемия, гиперфосфатемия, снижение уровня каль-
ция и определяются аутоАТ к ткани паращитовидной 
железы и Са2+-рецепторам. Для диагностики над-
почечниковой недостаточности проводят МРТ- или 
КТ-исследование надпочечников, результаты которых 
могут свидетельствовать о гипо- или атрофии органа. 
Часто выявляются аутоАТ к надпочечникам. В анализе 
крови может выявляться эозинофилия с лимфоцито-
зом, микро- или макроцитарная анемия. Для надпо-
чечниковой недостаточности характерны гипонатри-
емия, гипохлоремия, гиперкалиемия, снижение осмо-
лярности плазмы. 

Аутоиммунный полиэндокринный синдром 2-го 
типа (АПС-2) характеризуется поражением эндокрин-
ных желез с развитием надпочечниковой недостаточ-
ности (первичного гипокортицизма), АИТ и СД 1-го 
типа. Эти проявления нередко сопровождают первич-
ный гипогонадизм, миастению гравис, витилиго, ало-
пецию, АИГ, хронический атрофический гастрит, пер-
нициозную анемию, гипофизит (Деревянко). 

В состав АПС 2-го типа также могут входить ау-
тоиммунная тромбоцитопеническая пурпура, идио-
патический несахарный диабет с аутоАТ к вазопрес-
синпродуцирующим клеткам, изолированный дефи-
цит адренокортикоидного гормона, опухоли гипофи-
за, склеродермия и др. 
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АПС-2 сам по себе является достаточно редким 
(1,4–2,0 случая на 100 000 населения) и манифестиру-
ет, как правило, у женщин средних лет (средний воз-
раст появления заболевания – 35 лет). Отмечено, что 
АПС 2-го типа имеет полигенное наследование, в ряде 
случаев доминантное с неполной пенетрантностью 
и ассоциирован, по современным данным, главным 
образом с HLA. Начало заболевания чаще проявляет-
ся клиникой первичной хронической недостаточности 
коры надпочечников. АИТ и СД 1 типа присоединяются 
в среднем через 7 лет, хотя разрыв между началом за-
болеваний может быть до 20 лет. Диагностика основа-
на на выявлении основных эндокринопатий, характер-
ных для АПС-2, выявлении аутоАТ к определенным ау-
тоантигенам в сыворотке крови. Дифференциальную 
диагностику следует проводить с изолированными ау-
тоиммунными эндокринопатиями. При тяжелом тирео-
токсикозе, при болезни Грейвса у пациента могут быть 
явления относительной надпочечниковой недостаточ-
ности (легкая гиперпигментация, гипотония и т.д.), ко-
торую необходимо дифференцировать от истинной.

Аутоиммунный полиэндокринный синдром 3-го 
типа (АПС-3) определяется как комбинация аутоим-
мунных тиреопатий (болезнь Хашимото, идиопатиче-
ская микседема, бессимптомный АИТ, болезнь Грейвса 
и др.) с другими заболеваниями эндокринных орга-
нов, гастроинтестинальными аутоиммунными нару-
шениями, нарушениями со стороны кожи, системы ге-
мопоэза и нервной системы, васкулитами и др.

АИТ является основной составляющей у АПС 3-го 
типа. К другим заболеваниям эндокринных органов 
при АПС 3-го типа относят в первую очередь СД 1 
типа, болезнь Хирата (аутоиммунный инсулиновый 
синдром), лимфоцитарный гипофизит, первичный 
гипогонадизм и др. Недостаточность соматотропно-
го гормона также может быть одним из компонентов 
АПС-3. Аутоиммунные гастроинтестинальные пора-
жения могут проявляться при этом синдроме в виде 
хронического атрофического гастрита, целиакии, АИГ, 
первичного билиарного цирроза, склерозирующего 
холангита и др. К поражениям кожи относятся витили-
го и алопеция, к поражению системы гемопоэза – ау-
тоиммунная тромбоцитопения, АГА, антифосфолипид-
ный синдром. При нарушениях со стороны нервной 
системы при АПС-3 могут наблюдаться такие заболе-
вания, как миастения гравис, синдром Штиффмана 
(синдром ригидного человека) и рассеянный склероз 
(РС). В состав АПС-3 могут также входить диффузные 
заболевания соединительной ткани: СКВ, РА, синдром 
Шегрена, склеродермия и др. 

Диагностика АПС 3-го типа также основана на вы-
явлении характерных клинических проявлений, спец-
ифических аутоАТ в сыворотке крови, наличия лимфо-
цитарной инфильтрации пораженных органов.

АПС 4-го типа (АПС-4) – редкий синдром, который 
характеризуется сочетанием аутоиммунных заболева-
ний, не вошедших в предыдущие категории АПС. В со-
став АПС 4-го типа могут входить, например, болезнь 
Аддисона в сочетании с гипогонадизмом, гипофизи-
том, атрофическим гастритом, пернициозной анеми-
ей, целиакией и др. При этом отсутствуют другие ком-
поненты АПС-1, то есть, нет ни хронического кандидо-
за, ни гипопаратиреоза (при наличии аутоиммунной 
недостаточности надпочечников), а также отсутствуют 
компоненты АПС-2, -3 (АИТ, СД 1 типа при основном 
заболевании – болезни Аддисона) [33].

АУТОИММУННЫЕ БОЛЕЗНИ 
НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ

РАССЕЯННЫЙ СКЛЕРОЗ 

РС – хроническое ремиттирующее демиелинизи-
рующее заболевание центральной нервной системы 
с непредсказуемым, часто прогрессирующим течени-
ем. РС относится к диссеминированным аутоиммун-
ным (тканеспецифическим) заболеваниям, в патогене-
зе которых весомое место постинфекционный аутоим-
мунный синдром.

Этиология РС неизвестна. Инициация иммунопа-
тологических механизмов происходит в результате 
взаимодействия факторов внешенй среды и генети-
чески детерминированной предрасположенности. Ак-
тивация анэргичных, неактивных CD4+Т-клеток про-
исходит вне ЦНС при взаимодействии соответствую-
щего рецептора Т-клетки и аутоантигена, связанного 
с молекулами II класса ГКС на АПК, что способствует 
к пролиферации Т-клеток. Именно субпопуляциям 
Т-клеток с их различной функциональной дифферен-
цировкой и регуляторными взаимодействиями от-
водится важная роль в иммунопатогенезе РС. После 
антигенпрезентирования происходит дифференци-
ация Т-лимфоцитов в эффекторные клетки: Тh1 типа, 
секретирующие провоспалительные цитокины и Th2 
типа, секретирующие противовоспалительные цито-
кины. Тип Т-хелперов определяется влиянием антиге-
на, ко-стимуляции, а также цитокиновым профилем 
в окружающей среде. Секреция провоспалительных 
цитокинов способствует активации других иммунных 
клеток – В-лимфоцитов, макрофагов и других Т-клеток, 
что усиливает иммунный ответ. Кроме того, цитокины 
данного профиля индуцируют экспрессию молекул 
адгезии [36].

Проникновение активированных CD4+Т-клеток 
через гематоэнцефалический барьер (ГЭБ) в ЦНС осу-
ществляется при участии хемокинов, молекул адгезии, 
протеаз и происходит в несколько этапов. В ЦНС про-
исходит реактивация Т-клеток АПК, в качестве кото-
рых выступают макрофаги и микроглия [37]. 

Проникшие в ЦНС аутореактивные Т-клетки и вто-
рично активированные макрофаги и микроглия так-
же секретируют провоспалительные цитокины (ИФ-α, 
ФНО-α), что еще в большей степени индуцирует и под-
держивает воспалительные реакции и усиливает на-
рушения проницаемости ГЭБ. Активация иммунных 
реакций, включая макрофаги, В-лимфоциты с продук-
цией АТ, приводит к разрушению миелиновой обо-
лочки. Участие АТ в развитии демиелинизации и осу-
ществляется за счет активации системы комплемента 
и индукции образования пор в миелиновой мембра-
не, а также посредством привлечения макрофагов. 
Фагоцитоз поврежденных участков миелина макро-
фагами осуществляется при участии цитотоксических 
медиаторов (ФНО-α, активных форм кислорода. мета-
болитов оксида азота) [38]. 

В 90% случаев заболеваний РС выявляются АТ 
к белкам нервной ткани, прежде всего, к основному 
белку, липо- и гликопротеину миелина. Также у паци-
ентов выявляется повышенное содержание в перифе-
рической крови ИК. При РС, как правило, поражаются 
головной и спинной мозг, зрительные нервы, что при-
водит к нарушению соответствующих функций орга-
низма [39, 40]. 
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АУТОИММУННЫЕ БОЛЕЗНИ КОЖИ

ПУЗЫРЧАТКА 

Пузырчатка (pemphigus) – тяжелое аутоиммунное 
заболевание кожи и слизистых оболочек, морфологи-
чески проявляющееся развитием акантолиза, вызван-
ного специфическими антиэпидермальными аутоАТ. 
Первые доказательства аутоиммунной природы пузы-
рчатки были получены в 60-е годы XX столетия, когда 
с помощью прямой и непрямой иммунофлюоресцен-
ции были обнаружены АТ к антигенам эпидермиса 
в крови больных и толще эпидермиса. 

Заболевание протекает тяжело и проявляется 
образованием на невоспаленной коже и слизистых 
оболочках пузырей, быстро распространяющихся по 
всему кожному покрову. Без адекватного лечения за-
болевание приводит к смерти [41]. По симптомам и те-
чению различают 4 формы болезни: вульгарную пу-
зырчатку, вегетирующую, листовидную и себорейную 
(эритематозную) [42]. Наиболее хорошо в иммуноло-
гическом плане изучены вульгарная пузырчатка (ВП) 
[43] и листовидная пузырчатка (ЛП) [44]. 

В основе развития пузырчатки лежит взаимо-
действие аутоАТ с мембранами кератиноцитов, что 
приводит к акантолизу и образованию пузырей. Уста-
новлено, что в этот процесс не вовлечены система 
комплемента и клетки воспаления, хотя комплемент 
способен усиливать патогенность АТ, а присоедине-
ние инфекции в местах повреждения кожи приводит 
к развитию воспалительного процесса, что отягощает 
течение болезни [45]. 

Способность АТ вызывать акантолиз была доказа-
на в прямых экспериментах на культуре кожи, а также 
путем переноса специфических АТ здоровым неона-
тальным мышам. Адсорбция сывороток больных ВП 
и ЛП на рекомбинантном эпидермальном антигене 
приводила к потере их способности вызывать акан-
толиз при переносе неонатальным здоровым мышам. 
Таким образом, эти данные убедительно доказывают 
аутоиммунную природу пузырчатки. 

Провоцирующими факторами попадания эпидер-
мальных антигенов в кровь и дальнейшей аутоимму-
низации организма, способны выступать вирусные 
и бактериальные инфекции кожи, лекарственные пре-
параты и химические вещества, содержащие сульфги-
дрильные группы и обладающие способностью куму-
лироваться в коже, ультрафиолетовое облучение и др.

Известно, что антигеном листовидной пузырчат-
ки является десмоглеин 1 (трансмембранный глико-
протеин с молекулярной массой 150 кДа), а антигеном 
вульгарной пузырчатки – десмоглеин 3 (гликопротеин 
с молекулярной массой 130 кДа). Оба антигена пред-
ставлены только на клетках многослойного плоского 
эпителия и являются компонентами десмосом. Плот-
ность десмоглеинов 1 и 3 в слоях эпидермиса раз-
лична. Десмоглеин 3 представлен преимущественно 
в нижних слоях эпидермиса, по мере продвижения 
к поверхностным слоям его количество заметно сни-
жается. Десмоглеин 1 расположен преимущественно 
в верхних слоях эпидермиса. Имеется разница в рас-
пределении десмоглеинов в эпидермисе в зависимо-
сти от части тела. Десмоглеин 1 максимально пред-
ставлен в эпидермисе верхней половины туловища 
и лица, а десмоглеин 3 – в эпидермисе кожи головы 
и слизистой оболочке полости рта, что обуславливает 
клиническую картину различных форм пузырчатки. 

Патогенез вульгарной пузырчатки до конца не 
ясен. Болезнь долго рассматривалась как гумораль-
ное нарушение, при котором клинические проявле-
ния являются результатом действия аутоАТ, направ-
ленных против десмосомальных антигенов. 

Поскольку в основе патогенеза большого количе-
ства аутоиммунных заболеваний лежат генетические 
особенности иммунной системы, то исключительная 
роль молекул ГКГ состоит в реализации иммунно-
го ответа от его начала (распознавания антигена) до 
конечного этапа (уничтожения объекта, несущего 
чужеродную информацию). Как известно, Т-клеточ-
ный рецептор распознает чужеродный объект, если 
он представлен молекулами ГКГ класса II. Нарушение 
данного механизма ведет к развитию патологических 
процессов в организме человека. В настоящее вре-
мя большинство исследователей считают фактором, 
предрасполагающим к началу болезни, наличие HLA-
DR4 (DRB1*0402) и DRw14 (DRB1*1401) в неустойчи-
вой связи с DQB1*0503. По-видимому, наличие этих 
аллелей определяет присутствие в организме де-
смоглеин-специфичных аутореактивных CD4+-клеток. 
У здоровых носителей этих аллелей определяются 
в крови только десмоглеин-специфичные CD4+-клет-
ки Th1-фенотипа, когда появляются клетки с феноти-
пом Th2, развивается болезнь [46].

Схематически основу патогенеза ВП можно пред-
ставить следующим образом. Первый этап связан с ак-
тивацией аутореактивных Т-клеток в периферических 
лимфоидных органах. Далее, после распознавания ау-
тоантигена специфическими Т-клетками происходит 
активация В-клеток той же специфичности и селекция 
высокоаффинных АТ определенного субкласса иммуно-
глобулинов. Установлено, что в крови больных ВП при-
сутствуют аутореактивные Т-лимфоциты, обладающие 
фенотипом CD4+T-клеток и продуцирующие повышен-
ные количества цитокинов, характерных для Th2-лим-
фоцитов. Более поздние исследования подтвердили на-
личие у пациентов с ВП напряженности именно Th2-им-
мунного ответа, установили роль IL-4 и IL-10 в патоге-
незе заболевания, показали, что экспансия указанных 
цитокинов приводит к уменьшению числа Th1-позитив-
ных клеток и к снижению синтеза IL-2 и IFN-γ. Кроме уча-
стия Т-хелперов, в патогенезе ВП могут быть задейство-
ваны и супрессорные/цитотоксические клетки (CD8+), 
распознающие антиген, представленный молекулами I 
класса ГКС. При ВП действительно наблюдается усиле-
ние клеточно-опосредованной цитотоксичности [47].

Результаты исследований последних лет указыва-
ют на участие В-клеток в развитии аутоиммунных за-
болеваний посредством не только синтеза аутоАТ, но 
и реализации ими антигенпрезентирующей функции 
с активацией аутореактивных Т-клеток, а также путем 
синтеза цитокинов. Поскольку у здоровых доброволь-
цев обнаруживаются аутореактивные В-клетки, по-ви-
димому, для нарушения толерантности В-клеток не-
обходимо участие дополнительных механизмов. Воз-
можно, в процессах индукции аутоиммунных реакций 
принимают участие и TLR.

При изучении механизмов развития аутоиммун-
ных заболеваний в последние годы большое вни-
мание уделяется исследованию участия структур 
врожденного иммунитета, включая TLR, в формиро-
вании патологических аутоиммунных реакций. На 
возможное участие этих структур врожденного им-
мунитета в патогенезе истинной акантолитической 
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пузырчатки указывают многочисленные описания ма-
нифестации акантолитической пузырчатки после ин-
фекционных заболеваний или приема лекарственных 
препаратов. Кроме того, имеется ряд описаний раз-
вития пемфигуса на фоне применения имиквимода, 
селективно стимулирующего толл-подобные рецепто-
ры 7-го типа. При этом внутриэпидермальные пузыри 
появлялись как в месте нанесения препарата, так и на 
отдаленных участках кожи. Показано, что TLR экспрес-
сируются многими клетками, в том числе моноцитами, 
макрофагами, дендритными клетками, В-клетками, 
играющими ключевую роль в развитии аутоиммунных 
реакций при истинной акантолитической пузырчатке. 
Кроме того, продемонстрирована способность TLR 
распознавать и ряд эндогенных лигандов, что имеет 
особое значение для развития аутоиммунных процес-
сов. В свою очередь стимуляция TLR наивных В-клеток 
приводит к их активации различными путями [48].

На втором этапе происходит разрыв связей меж-
ду клетками эпидермиса. Это возникает в результате 
воздействия аутоАТ, специфичных к антигенам меж-
клеточной субстанции (белки десмосомального ап-
парата, молекулы адгезии) многослойного плоского 
эпителия (кожа, слизистая оболочка полости рта, пи-
щевод и другие органы). АТ обладают высокой ткане-
вой специфичностью и относятся к иммуноглобулину 
класса G, субклассов G1 и G4 [49] .

Основную патогенетическую роль в развитии и те-
чении этого дерматоза играют IgG4 и/или IgG1-аутоАТ 
с доминированием IgG4-аутоАТ на всем протяжении 
развития иммунопатологического процесса. Преоб-
ладание IgG2/IgG4-АТ свидетельствует о хронической 
антигенной стимуляции преимущественно гликопро-

теиновой природы. Антигенами-мишенями для цир-
кулирующих IgG-аутоАТ и его субклассов независимо 
от клинической формы и стадии развития аутоиммун-
ной пузырчатки являются компоненты межклеточной 
связывающей субстанции всех слоев эпидермиса. При 
этом межклеточная связывающая субстанция базаль-
ного и шиповатого слоев эпидермиса является преи-
мущественно мишенью для IgG1-, IgG3- и IgG4-аутоАТ; 
межклеточная связывающая субстанция зернистого 
слоя – для IgG2-аутоАТ [50].

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

С учетом того, что, вероятно, не существует па-
тологических процессов, в которые так или иначе не 
была бы вовлечена иммунная система, можно пола-
гать, что поиск и изучение иммунологических марке-
ров аутоиммунных заболеваний может быть весьма 
перспективным. 

На основании описанного выше можно сделать 
вывод, что алгоритм лабораторной диагностики ау-
тоиммунных реакций 2 типа в клинической практике 
должен состоять из двух этапов: первый – определе-
ние аутоАТ широкой специфичности, позволяющий 
оценить общую аутоиммунную «настроенность» орга-
низма, а также наличие аутоиммунных заболеваний; 
второй – дифференцированный анализ на основе ис-
пользования аутоАТ к специфическим аутоантигенам. 

Комплекс классических клинико-лабораторных 
исследований позволит повысить результативность 
и объективность диагностических и эффективность 
лечебных мероприятий, а также создать алгоритм ве-
дения больных с выраженной аутоиммунной состав-
ляющей и возможность оптимизации терапии.
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ВЛИЯНИЕ ПОЛИМОРФИЗМА ГЕНОВ  
IL-4 (C-590T), TNF-α (G-308A), PRSS1 (R122H),  
SPINK1 (N34S) И CFTR (delF508C)  
НА СИСТЕМНЫЙ ВОСПАЛИТЕЛЬНЫЙ ОТВЕТ  
У БОЛЬНЫХ С ОТЁЧНЫМ ПАНКРЕАТИТОМ

С.И. Иващук, Л.П. Сидорчук

Кафедра семейной медицины Высшего Государственного Учебного Учреждения Украины «Буковинский 
государственный медицинский университет», г. Черновцы, Украина 

Резюме. Представлены результаты изучения показателей системного воспалительного ответа (IL-1β, IL-4, 
TNF-α и CRP) у больных с острым панкреатитом и обострением хронического панкреатита в зависимости от поли-
морфизма генов IL-4 (C-590T), TNF-α (G-308A), PRSS1 (R122H), SPINK1 (N34S) і CFTR (delF508C). Выявлена выражен-
ная активация Th1 и Th2 звеньев иммунитета, обусловленная наследственно высокой продукцией TNF-α, IL-1β и 
IL-4 у носителей С-аллели гена IL-4, NN-генотипа гена CFTR и GA-генотипа гена PRSS1. Системный воспалительный 
ответ у этих больных сопровождался цитотоксическими уровнями CRP, что достоверно превалировали у паци-
ентов с СС-генотипом гена IL-4 на 19,05 % и 26,13 %, GG-генотипом гена TNF-a – в 7,95 раза, NN-генотипом гена 
CFTR – в 5,19 раза и у пациентов с гетерозиготным носительством GA гена PRSS1 – в 2,87 раза.

Ключевые слова: панкреатит, цитокины, полиморфизм, гены IL-4(C-590T), PRSS1(R122H), TNF-α(G-308A), 
SPINK1(N34S), CFTR(delF508C).

THE INFLUENCE OF THE POLYMORPHISM OF GENES  
IL-4 (C-590T), TNF-α (G-308A), PRSS1 (R122H),  
SPINK1 (N34S) AND CFTR (delF508C)  
ON THE SYSTEM INFLAMMATION RESPONSE  
OF PATIENTS WITH EDEMATOUS PANCREATITIS

S.I. Ivashchuk, L.P. Sydorchuk

Department of Family Medicine of the State Higher Educational Institution “Bukovinian State Medical University”, 
Chernivtsi, Ukraine

Summary. The study results of system inflammation response indexes (IL-1β, IL-4, TNF-α and CRP) in patients with 
acute pancreatitis and exacerbated chronic pancreatitis depending on the polymorphism of genes IL-4 (C-590T), TNF-α 
(G-308A), PRSS1 (R122H), SPINK1 (N34S) and CFTR (delF508C) are presented. The expressed activation of the Th1 and Th2 
branches of immunity, caused by the hereditary high production of TNF-α, IL-1β and IL-4 in the carriers of the C-allele of 
gene IL-4, NN-genotype of gene CFTR and GA-genotype of gene PRSS1 was found. The system inflammation response of 
these patients was accompanied with CRP cytotoxic levels, which trustworthily exceeded in patients with CC-genotype 
of the gene IL-4 by 19.05 % and 26.13 %, with the GG-genotype of the gene TNF-α – 7.95 times, with the NN-genotype of 
the gene CFTR – 5.19 times and in patients with the GA heterozygous carrier state of gene PRSS1 – 2.87 times.

Key words: pancreatitis, cytokines, polymorphism, genes IL-4(C-590T), PRSS1(R122H), TNF-α(G-308A), 
SPINK1(N34S), CFTR(delF508C).

ВВЕДЕНИЕ
Острый панкреатит (ОП) остаётся одним из наибо-

лее распространённых и довольно опасных заболе-
ваний органов брюшной полости. При этом, следует 
отметить, что на течение и исход заболевания оказы-
вают многие факторы, среди которых значительную 
роль играет и наследственность. К тому же, генетиче-
ские исследования, проведённые в течение послед-
них десятилетий, определили несколько генов пред-

расположенности, таких, как ген синтеза катиониче-
ского трипсиногена (PRSS1), секреторного ингибитора 
трипсина (SPINK1), трансмембранного регуляторного 
белка муковисцидоза (CFTR), однако механизмы, от-
ветственные за развитие панкреатита, пока остают-
ся не до конца выясненными [1, 2, 3, 4, 5]. Также, вне 
внимания исследователей остаётся мощный механизм 
вовлечения иммунной системы в патогенезе ОП и обо-
стрения хронического панкреатита (ОХП), в частности, 
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с позиции влияния полиморфизма генов, которые ре-
гулируют воспалительный ответ (интерлейкина -1β (IL-
1β), -4 (IL-4), -6 (IL-6) и фактора некроза опухоли-альфа 
(TNF-α) и др.) на клиническое течение панкреатита.

ЦЕЛЬ

Изучить некоторые показатели системного воспа-
лительного ответа (IL-1β, IL-4, TNF-α и CRP) у больных 
с ОП и ОХП в зависимости от полиморфизма генов 
интерлейкина 4 (IL-4, (C-590T), TNF-α (G-308A), PRSS1 
(R122H), SPINK1 (N34S) и CFTR (delF508C).

МАТЕРИАЛ И МЕТОДЫ

В исследование включено 211 больных с ОП 
и ОХП, которые были госпитализированы в Больницу 
скорой медицинской помощи г. Черновцы в течение 
последних пяти лет. При отборе больных и постановке 
диагноза руководствовались приказом МЗО Украины 
№297 от 02.04.2010 [6] и Атлантовской классификаци-
ей острого панкреатита (пересмотр 2012 года) [7], учи-
тывали рекомендации Итальянского общества по диа-
гностике и лечению острых панкреатитов (2008, 2010, 
2013) и Австралазийского панкреатического клуба [8, 
9, 10]. Все больные подписали информационное согла-
сие на участие в исследовании.

Комплекс исследований включал общеклиниче-
ские и лабораторно-диагностические обследования, 
в соответствие с действующим национальным прото-
колом.

Генетические исследования выполнены 123 боль-
ным, среди которых были 23 (18,7 %) женщины и 100 
(81,3 %) мужчин. Количественная структура определе-
ния полиморфизма генов была следующей: ген PRSS1 
(R122H) исследовали у 123 больных; CFTR (delF508) 
и IL-4 (C-590T) – у 101, SPINK1 (N34S) – у 63, TNF-α 
(G-308A) – в 11. Распределение на группы выполнили 
в зависимости от генотипов анализированных генов. 
Группу контролю составили 20 практически здоровых 
людей соответствующего возраста и пола, у которых 
в течение последних 6 месяцев не было острых, или 
обострения хронических воспалительных процессов 
любой локализации.

Молекулярно-генетические исследования, что 
включали определение полиморфных вариантов пяти 
генов: IL-4 (C-590T), TNF-α (G-308A), PRSS1 (R122H), 
SPINK1 (N34S) и CFTR (delF508), выполнили в лабора-
тории Государственного учреждения «Референс центр 
молекулярной диагностики МЗО Украини» (Киев) 
и ЦНДЛ ВГУЗ Украины «Буковинский государственный 
медицинский университет»). Полиморфные варианты 
анализированных генов изучали методом полимераз-
ной цепной реакции (ПЦР) с использованием олиго-
нуклеотидных праймеров фирмы «Metabion» (Герма-
ния) согласно модифицированным протоколам [11, 12, 
13]. Продукты амплификации фрагментов ДНК генов 
расщепляли реакцией гидролиза при помощи эндо-
нуклеаз рестрикции («Thermo Scientific», США): энзима 
PmlI (Eco72I) для гена PRSS1, AvaII – для гена IL-4, NcoI – 
для гена TNFα. Полученные фрагменты анализировали 
в агарозном геле с добавлением бромистого этидия, 
маркера молекулярного веса GeneRuler 50 bp (DNA 
Ladder, «Thermo Scientific», США), с последующей ви-
зуализацией в трансиллюминаторе при помощи ком-
пьютерной программы Vitran.

Уровень интерлейкинов -1β (IL-1β), -4 (IL-4) 
и фактора некроза опухоли-альфа (TNF-α) определяли 

в плазме крови методом иммуноферментного анали-
за (ИФА) с использованием набора реактивов (Интер-
лейкин-4–ИФА-БЕСТ, ЗАО «Вектор-Бест», РФ), хемилю-
минесцентного анализа (CLIA) на приборе Immulite 
F1427, Siemens. Показатели нормы данных цитокинов 
были следующими: IL-1β – < 5 пг/мл; TNF-α – < 8,1 пг/
мл; IL-4 – 0-4 пг/мл. Концентрацию цитокинов IL-1β і 
TNF-α определено у всех больных с генетическими 
исследованиями, а IL-4 – у 90. С-реактивный протеин 
(СRP) определяли методом фотометрического анализа 
на Анализаторе биохимическом KONELAB 20i с набо-
ром реактивов «Thermo Fisher Scientific» (Финляндия). 
Нормой для СRP считали уровень < 10 мкг/мл.

Статистическую обработку выполняли с помощью 
программ MYSTAT 12 (Systat Software Inc., USA). Досто-
верность данных для независимых выборок рассчи-
тывали по t-критерию Стьюдента (при распределении 
массивов близких к нормальным), или U-критерию 
Вилкоксона-Мана-Уитни (при неравномерном распре-
делении). Анализ качественных признаков – по крите-
рию c2. Разницу считали достоверной при p < 0,05.

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Распределение генотипов среди обследованных 
больных и практически здоровых оказалось следу-
ющим: по гену SPINK1 (N34S) во всех группах присут-
ствовал GG-генотип (100 %); по гену PRSS1 (R122H) 
у 117 больных определялся GG-генотип (95,12 %), 
у 6 (4,88 %) – GА-генотип, в группе здоровых имело 
место носительство только GG-генотипа; по гену CFTR 
(delF508) у 98 пациентов выявлен NN-генотип (97,03%), 
у 3 больных – NM-генотип (2,97%), в группе здоровых 
имело место носительство только NN-генотипа; по 
гену TNF-α (G-308A) – у 9 (81,19 %) больных присут-
ствовал GG-генотип, у 2 (18,81 %) пациентов – GA-гено-
тип; по гену IL-4 (C-590T) – 58 (57,43 %) больных имели 
СС-генотип, 34 (33,66 %) – СТ-генотип, 9 (8,91 %) – мута-
ционный ТТ-генотип, среди практически здоровых – 
26 (65 %), 11 (27,5 %) и 3 (7,5 %), соответственно (c2 < 
1,0, p > 0,05).

У больных с ОП и ОХП содержание анализирован-
ных цитокинов достоверно превышало референсные 
значения группы контроля. Концентрация цитоки-
нов в плазме крови в зависимости от полиморфизма 
гена IL-4 (rs 2243250) приведена в таблице 1. У носи-
телей С-аллели гена IL-4 (СС- і СТ-генотипы) содержа-
ние указанных выше показателей достоверно превы-
шало такие у владельцев ТТ-генотипа: по IL-4 – в 8,44 
(р = 0,001) и 5,11 раза (р = 0,008), по IL-1β – в 1,64 (р 
= 0,003) и 1,28 раза (р = 0,049), по TNF-α – в 2,34 (р < 
0,001) и 2,19 раза (р = 0,002), по CRP – в 1,26 (р = 0,008) 
и 1,06 раза, соответственно. При этом уровни CRP и IL-
1β у больных с СС-генотипом гена IL-4 были выше, чем 
у таких с промежуточным СТ-генотипом – на 19,05 % (р 
= 0,049) і 28,50 % (р = 0,051).

Отличия в продукции цитокинов и CRP с учётом 
G-308A полиморфизма гена TNF-α (табл. 2) свидетель-
ствовали о существенных дисрегуляторных измене-
ниях функционирования Th1 та Th2 звеньев иммуни-
тета на фоне выраженного воспалительного процесса 
в поджелудочной железе (ПЖ): несмотря на достоверно 
более высокое содержание CRP и IL-4 у гомозиготных 
носителей дикой G-аллели, нежели у пациентов с GA-ге-
нотипом, в 7,95 (рGG = 0,001) и в 43,68 раза (у больных 
с GA-генотипом содержание IL-4 было ниже уровня, 
что диагностически значимо определяется в плазме 
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и равняется нулю), уровень провоспалительного TNF-α 
у данных больных был ниже на 20,62 % (рGG = 0,037), что, 
на первый взгляд, не укладывается в традиционно ожи-

даемую патогенетическую цепь развития ОП. Получен-
ные нами результаты можно трактовать недостаточным 
количеством клинического материала.

Таблица 1

Уровень показателей системного воспалительного ответа в зависимости от C-590T полиморфизма гена IL-4

Показатель Контроль,
n = 20

Генотипы гена IL-4

СС, n = 58 СТ, n = 34 ТТ, n = 9

IL-4, пг/мл 1,27 ± 0,23 31,91 ± 3,88
рк = 0,0005

19,31 ± 5,41
рк = 0,009
рсс = 0,061

3,78 ± 1,19
рк = 0,048

рсс = 0,0008
рст = 0,008

IL-1β, пг/мл 2,42 ± 0,36 5,23 ± 0,41
рк = 0,002

4,07 ± 0,42
рк = 0,004
рсс = 0,051

3,19 ± 0,11
рк = 0,051
рсс = 0,003
рст = 0,049

TNF-α, пг/мл 3,57 ± 0,39 11,25 ± 0,87
рк = 0,0005

10,54 ± 0,98
рк = 0,001

4,80 ± 0,42
рк = 0,041
рсс < 0,001
рст = 0,002

CRP, мкг/мл 6,67 ± 1,51 206,52 ± 11,25
рк < 0,0001

173,47 ± 12,14
рк < 0,0001
рсс = 0,049

163,73 ± 10,53
рк < 0,0001
рсс = 0,008

Примечание: рк – достоверность разницы показателей с группой контроля; рсс – достоверность разницы 
показателей в сравнении с носителями СС-генотипа; рст – достоверность разницы показателей в сравнении с но-
сителями СТ-генотипа.

Таблица 2

Уровень показателей системного воспалительного ответа в зависимости от G-308A полиморфизма гена TNF-α

Показатель Контроль,
n = 20

Генотипы гена TNF-α

GG GA

IL-4, пг/мл 1,27 ± 0,23 43,68 ± 12,81
рк < 0,01 0

IL-1β, пг/мл 2,42 ± 0,36 4,87 ± 0,44
рк = 0,004

4,31 ± 0,53
рк = 0,008

TNF-α, пг/мл 3,57 ± 0,39 7,62 ± 0,72
рк = 0,003

9,6 ± 0,37
рк < 0,001, рGG = 0,037

CRP, мкг/мл 6,67 ± 1,51 258,50 ± 29,79
рк < 0,001

32,50 ± 11,50
рк = 0,038, рGG = 0,001

Примечание: рк – достоверность разницы показателей с группой контроля; рGG – достоверность разницы 
показателей в сравнении с носителями GG-генотипа.

Касательно R122H полиморфизма гена катиониче-
ского трипсиногена PRSS1 (таблица 3) установили, что 
у гетерозиготных носителей мутантной аллели содер-
жание цитокинов и CRP было выше, нежели у носите-
лей GG-генотипа: по IL-4 – на 73,45 % (рGG = 0,048), по IL-
1β – на 18,60 % (рGG = 0,044), по TNF-α – в 2,24 раза (рGG = 
0,001), по CRP – в 2,87 раза (рGG = 0,005), соответственно.

У больных с ОП и ОХП при наличии делеции ами-
нокислоты фенилаланина в домене 508 седьмой хро-
мосомы гена CFTR (delta F508) выявили достоверно 
меньшее содержание IL-4, TNF-α и CRP, нежели при её 
отсутствии: на 30,9 % (рNN = 0,035), 12,75 % (рNN = 0,04) 
и в 5,19 раза (рNN = 0,001), соответственно (табл. 4).

Полученные нами данные свидетельствуют, что 
развитие ОП и ОХП происходит на фоне высокоактив-
ного воспалительного процесса с увеличением кон-
центрации TNFα (у владельцев дикой С-аллели гена 
IL-4, NN-генотипа гена CFTR и GA-генотипа гена PRSS1), 
что свидетельствует о более высокой активности 
в этих больных Т-лимфоцитов-хелперов типа 1 (Тh1) 
и усиленной функции макрофагов, которые работают 
на элиминацию патогена (повышение клеточного типа 
ответа). Последнее стало индуктором синтеза IL-1β 
и обусловило его высокую продукцию также в указан-
ных выше пациентов. В свою очередь IL-1β, как фактор 
активации, роста и созревания не только Т-, но и В-лим-
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фоцитов, NК-клеток, фибробластов, клеток эндотелия, 
взаимодействуя с Т-лимфоцитами-хелперами 2-го типа 
(Th2), индуцирует синтез IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, IF-γ, 
экспрессию рецепторов IL-2, повышает секрецию ан-
тител В-лимфоцитами, вызывает хемотаксис макрофа-
гов, нейтрофилов, способствует их миграции сквозь 
эндотелий сосудов в очаг воспаления, где активирует 
синтез цитокинов, простагландинов, коллагена и фи-
бронектина, белков острой фазы (С-реактивного про-
теина, манозосвязывающего и др.), проявляет пиро-
генное действие [14, 15], что мы и наблюдали в нашем 
исследовании. Нами установлено, что через прямое 
влияние IL-1β индуцируется и повышается синтез IL-4 – 
фактора роста В-лимфоцитов (выделяется в основном 
Th2 клетками). Анализ литературы свидетельствует, 
что IL-4 способствует развитию гуморального ответа, 

стимулируя В-лимфоциты, тучные клетки и, к тому же, 
ингибирует клеточный иммунный ответ через угнете-
ние антигенпрезентирующей и эффекторной функции 
макрофагов, снижение пролиферации Т-клеток и про-
дукции цитокинов [16]. Кроме того, в т.ч. независимая 
от цитокинов гиперпродукция преимущественно гепа-
тоцитами CRP, как белка острой фазы 1-й фазы воспа-
ления, раннего чувствительного индикатора повреж-
дения ткани при некрозе, травме или оксидативном 
стрессе, является мощным опсонином для моноцитов, 
что также участвует во взаимодействии Т- і В-лимфоци-
тов, активируя классический путь комплемента [17, 18]. 
В наших исследованиях больший синтез CRP наблю-
дали у носителей немутантных CC-генотипа гена IL-4, 
GG-генотипа гена TNF-a, NN- – гена CFTR и у пациентов 
с гетерозиготным носительством GA гена PRSS1.

Таблица 3

Уровень показателей системного воспалительного ответа в зависимости от R122H полиморфизма гена PRSS1

Показатель Контроль,
n = 20

Генотипы гена PRSS1

GG, n = 117 GA, n = 6

IL-4, пг/мл 1,27 ± 0,23 23,35 ± 3,27
рк < 0,001

40,50 ± 7,94
рк < 0,001, рGG = 0,048

IL-1β, пг/мл 2,42 ± 0,36 4,30 ± 0,39
рк = 0,007

5,1 ± 0,05
рк < 0,001, рGG = 0,044

TNF-α, пг/мл 3,57 ± 0,39 9,76 ± 1,10
рк < 0,001

21,85 ± 1,68
рк < 0,001, рGG = 0,001

CRP, мкг/мл 6,67 ± 1,51 174,72 ± 22,54
рк < 0,001

501,50 ± 112,25
рк < 0,001, рGG = 0,005

Примечание: рк – достоверность разницы показателей с группой контроля; рGG – достоверность разницы 
показателей в сравнении с носителями GG-генотипа.

Таблица 4

Уровень показателей системного воспалительного ответа в зависимости от delF508 полиморфизма гена CFTR

Показатель Контроль,
n = 20

Генотипы гена CFTR

NN, n = 98 NM, n = 3

IL-4, пг/мл 1,27 ± 0,23 24,79 ± 3,42
рк < 0,001

17,13 ± 1,04
рк < 0,0001
рNN = 0,035

IL-1β, пг/мл 2,42 ± 0,36 4,69 ± 0,45
рк = 0,005

4,30 ± 0,23
рк = 0,008

TNF-α, пг/мл 3,57 ± 0,39 10,43 ± 0,52
рк = 0,0002

9,1 ± 0,37
рк = 0,0002
рNN = 0,04

CRP, мкг/мл 6,67 ± 1,51 179,87 ± 22,37
рк < 0,0002

34,68 ± 1,93
рк = 0,0005
рNN = 0,001

Примечание: рк – достоверность разницы показателей с группой контроля; рNN – достоверность разницы 
показателей в сравнении с носителями NN-генотипа.

ВЫВОДЫ
1. У больных с ОП и ОХП иммунный ответ ха-

рактеризуется выраженной активацией клеточной 
и гуморальной ветвей иммунитета, наследственно об-
условленной высокой продукцией TNF-α, IL-1β и IL-4 

у носителей дикой С-аллели гена IL-4, NN-генотипа 
гена CFTR и GA-генотипа гена PRSS1, что указывает на 
повышенную активность факторов неспецифической 
противоинфекционной иммунной защиты у данных 
пациентов. Чёткой однонаправленной зависимости 
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указанных выше изменений с учётом генотипов гена 
TNF-α (G-308A) не установили.

2. Системная воспалительная реакция у больных 
с ОП и ОХП сопровождается цитотоксическими уров-
нями CRP, которые достоверно превалируют у паци-

ентов с CC-генотипом гена IL-4 на 19,05 % и 26,13 %, 
GG-генотипом гена TNF-a – в 7,95 раза, NN-генотипом 
гена CFTR – в 5,19 раза и у пациентов с гетерозиготным 
носительством GA гена PRSS1 – в 2,87 раза.
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АНАЛИЗ ДЕЯТЕЛЬНОСТИ БЮДЖЕТНОГО УЧРЕЖДЕНИЯ 
ХАНТЫ-МАНСИЙСКОГО АВТОНОМНОГО ОКРУГА – ЮГРЫ 
«СУРГУТСКАЯ ГОРОДСКАЯ КЛИНИЧЕСКАЯ СТАНЦИЯ  
СКОРОЙ МЕДИЦИНСКОЙ ПОМОЩИ» 
ПО ПЕРЕАДРЕСАЦИИ ВЫЗОВОВ  
С НЕОТЛОЖНЫМИ СОСТОЯНИЯМИ  
В ПОЛИКЛИНИКИ ЗА 2014–2015 ГОДЫ

Ю.М. Салманов1, В.И. Ершов1, И.А. Тюрина2 

1 – Бюджетное учреждение Ханты-Мансийского автономного округа – Югры «Сургутская городская 
клиническая станция скорой медицинской помощи», г. Сургут, Россия

2 – Кафедра патофизиологии и общей патологии медицинского института БУ ВО «Сургутский 
государственный университет», г. Сургут, Россия

Резюме. В статье представлен анализ деятельности станции скорой медицинской помощи города Сургута по 
переадресации вызовов по поводу неотложных состояний в поликлиники города. Определена сравнительная 
динамика переадресаций по годам. Определены перечень поводов вызовов, подлежащих наибольшему числе 
переадресаций. Представлен анализ возрастной структуры населения, наибольшее количество переадресаций 
которым выполнена, а также почасовой, ежедневный, ежемесячный ритм данной работы. Проанализирована 
количество повторных вызовов в службу скорой медицинской помощи после оказаний неотложной помощи, а 
также результаты перевозок. 

Ключевые слова: скорая медицинская помощь, неотложная медицинская помощь, переадресации, поликлиника.

THE ANALYSIS OF ACTIVITY OF BUDGETARY ESTABLISHMENTS  
KHANTY-MANSIYSK AUTONOMOUS DISTRICT – UGRA 
“SURGUT CITY CLINICAL AMBULANCE STATION”  
CALL FORWARDING WITH EMERGENCY CONDITIONS  
IN THE CLINIC FOR 2014–2015

Y. M. Salmanov1, V. I. Ershov1, I. A. Tyurina2

1 – Budgetary institution of the Khanty-Mansi Autonomous District – Ugra «Surgut City Clinical Ambulance Station», 
Surgut, RUS

2 – Department of pathological physiology and general pathology of medical institute at Surgut State University, 
Surgut, RUS

Summary. In the article the analysis of activity of ambulance station of the city of Surgut by the forwarding of calls 
about urgent conditions in clinics of the city. Defined the dynamics of the redirects. The list of reasons calls that are 
subject to the greatest number of redirects. Presents an analysis of the age structure of the population, the greatest 
number of redirections which are performed, as well as hourly, daily, monthly rhythm of this work. The analyzed num-
ber of repeated calls to the ambulance service after delivery emergency care, and the results of operations.

Key words: ambulance, emergency medical treatment, forwarding, clinic.

ВВЕДЕНИЕ
Одним из приоритетных направлений государ-

ственной программы Ханты-Мансийского автоном-
ного округа – Югры «Развитие здравоохранения на 
2014-2020 годы» является модернизация службы ско-
рой медицинской помощи (СМП). Система оказания 
СМП в автономном округе предусматривает взаимо-

действие служб СМП, службы медицины катастроф, 
службы неотложной помощи амбулаторно-поли-
клинического звена и госпитального этапа [1]. Од-
ним из основных критериев доступности и качества 
оказания СМП определенный программой государ-
ственных гарантий бесплатного оказания гражданам 
медицинской помощи в Ханты-Мансийском авто-
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номном округе – Югре на 2016 год (утв. Постановле-
нием правительства Ханты-Мансийского автоном-
ного округа – Югры от 28 ноября 2013 года №492-п) 
является доля выездов бригад скорой медицинской 
помощи со временем доезда до пациента менее 20 
минут с момента вызова в общем количестве вызо-
вов в 96% случаях. Данный показатель был включен 
в Программу государственных гарантий бесплатно-
го оказания гражданам медицинской помощи в Хан-
ты-Мансийском автономном округе – Югре с 2008 
года и оставался не низменным до 2015 года. С 2015 
года данный показатель составляет 96%, с достиже-
нием до 99% в 2017 году.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ

Настоящее исследование выполнено в период 
с 2014 по 2015 года на базе БУ «Сургутская городская 
клиническая станция скорой медицинской помощи» г. 
Сургут. В соответствии с поставленной целью материа-
лом исследования были определены:

- данные формы отраслевой статистической отчет-
ности №40 «Отчёт станции (отделения), больницы ско-
рой медицинской помощи» (утв. приказом Министер-
ства здравоохранения и социального развития РФ от 
2 декабря 2009 г. №942 «Об утверждении статистиче-
ского инструментария станции (отделения), больницы 
скорой медицинской помощи»);

- статистические данные программного комплекса 
диспетчеризации вызовов «АДИС».

В ходе изучения проблемы применялись стати-
стический и математический методы анализа. Анализ 
деятельности по переадресациям вызовов проведена 

на основании статистических данных программного 
комплекса диспетчеризации вызовов «АДИС» БУ «Сур-
гутская городская клиническая станция скорой меди-
цинской помощи».

РЕЗУЛЬТАТЫ И ИХ ОБСУЖДЕНИЕ

Анализ деятельности службы скорой медицин-
ской помощи г. Сургута показывает тенденцию еже-
годного роста обращаемости населения, в том числе 
и по поводу состояний, требующих оказания меди-
цинской помощи в неотложной форме [2, 3, 4]; 

В соответствии с приказами Департамента здра-
воохранения Ханты-Мансийского автономного 
округа – Югры: от 07.04.2014г. №221 «Об организа-
ции оказания неотложной медицинской помощи 
в Ханты-Мансийском автономном округе – Югре»; от 
26.03.2015г. №267 «О внесении изменений в приказ 
Департамента здравоохранения Ханты-Мансийско-
го автономного округа – Югры: от 07.04.2014г. №221 
«Об организации оказания неотложной медицинской 
помощи в Ханты-Мансийском автономном округе – 
Югре» (далее – приказ ДЗ) БУ «Сургутская городская 
клиническая станция скорой медицинской помощи» 
с 2014 года осуществляет переадресацию вызовов 
по поводу неотложныx состояний в отделения (каби-
неты) неотложной медицинской помощи амбулатор-
но-поликлинических учреждений города Сургута [5, 
6, 7, 8, 9, 10]; 

Общие сведения по количеству выполненных вы-
зовов и доле вызовов по неотложным состояниям, 
а также по числу выполненных переадресаций в 2014-
2015 годах в динамике представлены в табл. 1.

Таблица 1

Сведения по числу выполненных вызовов и переадресациям в 2014–2015 годах в динамике

Года
Всего 

выполнено 
вызовов

Выполнено вызовов по 
поводу неотложных

Состояний

Обращений по поводу 
неотложных состояний 

в часы работы поликлиник

Осуществлено 
переадресаций

всего

%
от всех 

выполненных 
вызовов

всего

%
от всех вызовов 
по неотложным 

состояниям

всего

%
от всех вызовов 
по неотложным 

состояниям 
в часы работы 

поликлиник

2014 118480 37972 32% 16443 43,3% 10687 65%
2015 122991 40156 32,6% 16990 42,3% 14819 87,2%

Динамика 
с 2014 +3,8% +5,7% +1,9% +3,3% -2,3% +38,7% +34,2%

Как видим из табл. 1 от общего количества выпол-
ненных вызовов в 2015 году, вызова по неотложным 
состояниям составляет 32,6%. В сравнении, в 2014 
году этот показатель составлял 32%. В количествен-
ном выражении, в 2015 году число выполненных 
вызовов на 5,7% больше в сравнении с показателем 
2014 года.

От числа всех обращений по неотложным состо-
яниям, в часы работы амбулаторно-поликлинических 
учреждений города (далее – поликлиники) в 2015 году 
поступило 42,3% обращений по поводу неотложных 

состояний, что на 2,3% меньше показателя 2014 года. 
При этом, в количественном выражении в 2015 году 
поступило на 3,3% больше обращений по поводу не-
отложных состояний в сравнении с 2014 годом. 

Из общего количества обращений в 2015 году по 
поводу неотложных состояний в часы работы поли-
клиник, 87,2% вызовов переадресовано в отделения 
(кабинеты) неотложной медицинской помощи (да-
лее – НМП) поликлиник. Это на 34,2% больше показа-
теля 2014 года, а в количественном значении больше 
на 38,7%. 
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Отсутствие 100% переадресации всех вызовов по 
поводу неотложных состояний на НМП объясняется, 
в первую очередь, детским возрастом пациента до 3-х 
лет, а также поступлениями вызовов в общественные 
места или в районы дачных кооперативов. 

Количество переадресаций вызовов по неотлож-
ным состояниям в разрезе поликлиник города в 2015 
году в динамике с 2014 годом, представлено в табл. 2.

Таблица 2

Количество переадресаций вызовов по неотложным состояниям в разрезе поликлиник за 2014–2015 года

Года ГП1 ГП2 ГП3 ГП4 ГП5 Всего
2014 3360 3077 798 2787 365 10687
2015 4590 3801 1038 4784 606 14819

Динамика +36,6% +23,5% +30,1% +71,7% +66% +38,7%

Как следует из табл. 2, в среднем во все поликли-
ники в 2015 году переадресовано на 38,7% больше 
вызовов в сравнении с 2014 годом. Обращает на себя 
внимание, что ГП4 в 2015 году выполнено наиболь-
шее количество (32,3%) переадресаций, при этом 
в сравнении с 2014 годом количество переадреса-
ций увеличились на 71,7%. Чуть меньше (31%) пере-
адресаций выполнено в ГП1, а прирост количества 
переадресаций в 2015 году в сравнении с 2014 годом 
составило 36,6%. В ГП2 выполнено 25,6% переадреса-
ций, при этом в 2015 году в сравнении с 2014 годом 
прирост переадресаций составил 23,5%, что являет-
ся наименьшим показателем прироста на фоне дру-
гих поликлиник. В связи с небольшим, по сравнении 
с первыми тремя перечисленными поликлиниками, 

численностью обслуживаемого населения в ГП3 осу-
ществлено 7% переадресаций, а прирост в 2015 году, 
в сравнении с 2014 годом составил 30,1%. Наимень-
шее количество переадресаций (4,1%) осуществля-
ется в ГП5, что напрямую связано с профилем самой 
поликлиники (детская). Вместе с тем, в 2015 году при-
рост переадресаций в ГП5, в сравнении с 2014 годом 
составил 66%. 

Приказом ДЗ утверждено 65 поводов вызовов, 
которые подлежат к переадресации. В табл. 3 пред-
ставлен перечень поводов и количество переадреса-
ций вызовов по неотложным состояниям в поликли-
ники города за 2014-2015 года. Поводы вызовов для 
переадресаций, используемые в наименьшем коли-
честве выделены в раздел «прочее».

Таблица 3

Перечень поводов и количество переадресаций вызовов по неотложным состояниям  
в поликлиники города за 2014-2015 года

Поводы к переадресации ГП1 ГП2 ГП3 ГП4 ГП5 Всего 
2015 % Всего 

2014 
Активные вызовы участкового врача 57 38 23 61 0 179 1,2 0
Боль в грудной клетке с кашлем 481 364 84 518 122 1569 10,6 1230
Боль в мышцах, температура 164 141 52 156 3 516 3,5 950
Боль в ухе, температура 46 37 10 57 16 166 1,1 634
Болевой синдром, ОНКО 4 3 1 6 1 15 0,1 178
Боли в спине, суставах 522 487 148 630 4 1791 12,1 1365
Головокружение, ОНКО 10 5 6 21 0 42 0,3 190
Головная боль на фоне АД 929 641 234 920 8 2732 18,4 1057
Головная боль на фоне мигрени 85 60 15 79 1 240 1,6 1251
Головная боль, температура 59 41 14 58 4 176 1,2 418
Нарушение мочеиспускания 11 7 15 12 0 45 0,3 216
Температура, без сыпи, рвоты 1146 1063 236 1214 340 3999 27,0 1603
Температура, после переохлаждения 341 293 58 356 69 1117 7,5 1111
Ухудшение состояния (06х) парализо-
ванного 4 3 2 17 0 26 0,2 81

Фантомные боли 15 5 4 6 0 30 0,2 7
Обострение хр. Заболеваний 6 12 1 4 0 23 0,2 39
Выполнить назначение врача ОНКО 30 16 4 39 1 90 0,6 81
Боли в животе, жидкий стул, рвота, 
повышение температуры тела до 
38,5 гр.

11 6 3 9 0 29 0,2 0
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Поводы к переадресации ГП1 ГП2 ГП3 ГП4 ГП5 Всего 
2015 % Всего 

2014 
Боли в сердце, боли в голове, одышка 4 4 0 6 0 14 0,1 0
Головная боль, рвота 587 495 103 539 23 1747 11,8 0
Жидкий стул 8 10 2 4 0 24 0,2 0
Рвота 9 15 4 10 1 39 0,3 0
Сыпь неуточненная без температуры, 
рвоты, судорог 28 16 3 25 5 77 0,5 0

Температура, сыпь 2 4 0 5 3 14 0,1 0
Температура, рвота 13 19 2 10 1 45 0,3 0
Прочие поводы 18 16 14 22 4 74 0,5 276
Всего 4590 3801 1038 4784 606 14819 100 10687

Как видно из табл. 3 в 2015 году из 65 возможных 
поводов вызовов для переадресации, наиболее часто 
используемым, в более 10% случаях, оказались 5 по-
водов. Так, в структуре переадресаций, наибольшее 
количество вызовов с поводом «Температура, без 
сыпи, рвоты» что составило 27% от всех переадресо-
ванных вызовов. На втором месте вызова с поводом 
«Головная боль на фоне артериального давления» 
и составило 18,4%. В 12,1% случаях переадресованы 
вызова с поводом «Боли в спине, суставах». Несколько 

меньше, в 11,8% случаях переадресовывались вызова 
с поводом «Головная боль, рвота». Наименьший про-
цент, 10,6%, переадресовывались вызова с поводом 
«Боль в грудной клетке с кашлем».

Динамика осуществления переадресаций вызо-
вов напрямую связана с ритмом поступления вызовов 
по поводу неотложных состояний в часы работы поли-
клиник города. Анализ почасового ритма переадреса-
ции вызовов за 2014-2015 года представлен в рис. 1. 

Как видно из рис. 1, с учетом режима работы НМП 
по приему вызовов по неотложным состояниям от 
станции скорой медицинской помощи, наблюдается 
умеренная тенденция, увеличения числа переадре-
саций начиная с 10:00. Наименьшее количество пе-
реадресаций 4%, осуществляется в период с 19:00 по 
20:00. При этом, согласно статистике, обращаемость, 
в службу скорой медицинской помощи начиная 
с 16:00 увеличивается. Уменьшение числа переадре-
сация в последний час, связано с риском не обслужи-
вания вызовов бригадами неотложной медицинской 
помощи. 

В количественном отношении переадресация 
вызовов так же зависит от дня недели. Анализ ритма 
переадресаций по дням недели, за период 2014-2015 
годов представлен на рис.2.

Из рис. 2 видно, что понедельник занимает лиди-
рующее положение по числу переадресации вызовов. 
Со вторника по четверг переадресация осуществляет-
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Рис. 1. Почасовой ритм переадресаций вызовов  
в отделения (кабинеты) неотложной медицинской помощи за 2014-2015 года

Рис. 2. Ритм переадресаций вызовов  
в отделения (кабинеты) неотложной медицинской помощи  

в течение недели в 2014-2015 годах
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Рис. 3. Ежемесячный ритм переадресаций вызовов  
в отделения (кабинеты) неотложной медицинской помощи в 2014-2015 годах

Рис. 4. Диаграмма возрастно-половой структуры  
переадресаций вызовов по неотложным состояниям  

в 2014 году

ся в одинаковом количестве. Наименьшее количество 
переадресаций осуществляется в субботу и воскресе-
нье, при том в последнем случае в наименьшем коли-
честве, тогда как общая нагрузка и увеличение обра-
щаемости населения в службу скорой медицинской 
помощи, в том числе и по неотложным состояниям на-

блюдается с субботы по понедельник. Это в основном 
связано с графиком приема переадресаций (в воскре-
сенье переадресации осуществляется с 8:00 до 17:00).

Анализ ежемесячного ритма переадресаций вы-
зовов в поликлиники за 2014-2015 года представлен 
на рис. 3.

Из представленных на рис. 3 данных мы видим, что 
за два года количество переадресаций по месяцам от-
личаются. Так, наибольший процент переадресаций осу-
ществлено в феврале и марте. Также видно, что, начиная 
с сентября по ноябрь количество переадресаций увели-
чивается. В летний период, число переадресаций кратно 
уменьшается. Это объясняется периодом отпусков, в том 
числе и в образовательных учреждениях, когда увеличи-
вается отток населения за пределы автономного округа 
в южные регионы Российской Федерации. 

Для планирования деятельности станции скорой 
медицинской помощи по переадресациям вызовов, 
был проведен анализ возрастной структуры переа-
дресаций, в зависимости от повода к переадресации 
(см. рис. 4). Возрастные периоды распределены со-
гласно некоторым требованиям приказа, в част пере-
адресации вызовов к детскому населению, в возрасте 
до 3-х лет. Так, возрастная структура распределена от 
0 до 3-х лет, от 4-х до 17 лет, от 18 до 29 лет, от 30 до 49 
лет и более пятидесяти лет. 

Как видно из рис. 4 к пациентам в возрасте старше 
50 лет переадресации осуществляются в наибольшем 
количестве и составляет 29,2%. Чуть меньше, в 25,7% 
случаях переадресации осуществляются к пациентам 
возрастной группы от 30 до 49 лет. В пределах 19% 
осуществляются переадресации к пациентам возраст-
ной группы от 4 до 29 лет. Наименьшее количество 
переадресаций, 6,9%, осуществлено к пациентам воз-
растной группы от 0 до 3-х лет, по вполне объяснимым 
причинам. Сотрудники станции скорой медицинской 
помощи отдают предпочтение бригадам скорой меди-
цинской помощи при обслуживании пациентам в дан-
ном возрастом промежутке.

В процессе оказания медицинской помощи выезд-
ные бригады неотложной медицинской помощи, в слу-
чаях необходимости обращались на станцию скорой 
медицинской помощи для осуществления перевозки 
в стационар. Анализ перевозок представлен в табл. 4.

Как видим из данных табл. 4 в 2015 году, в сравне-
нии с 2014 годом число заявок от бригад неотложной 
медицинской помощи на перевозку пациентов уве-
личилось на 31,6%. Вместе с тем, при выезде бригад 
скорой медицинской помощи для осуществления пе-
ревозки количество лиц, оставленных на месте также 
увеличилось на 34,9%. Число лиц, доставленных на 
госпитализацию в стационар с адресов увеличилось 
на 27,4%. Однако количество госпитализированных 
в стационаре уменьшилось на 3,4%. Лица, отправлен-
ные на амбулаторное лечение от числа доставленных 
на госпитализацию, увеличилось в 2,8 раза. Это гово-
рит о дефектах тактики медицинских работников бри-
гад неотложной медицинской помощи и гипердиагно-
стики на догоспитальном этапе. Также в 2015 году за-
регистрированы случаи (6) безрезультатных вызовов. 

Анализ повторных вызовов после оказания меди-
цинской помощи бригадами НМП представлен в табл. 5.

Оригинальные исследования ПРОФИЛАКТИЧЕСКАЯ МЕДИЦИНА



Ве
ст

ни
к 

Су
рГ

У.
 М

ед
иц

ин
а.

 №
4 

(2
6)

, 2
01

5

30

Таблица 4.

Анализ перевозок по требованию бригад неотложной медицинской помощи в 2014-2015 годах

 Год Всего 
перевозок

Результат на месте В стационаре
БезрезультатныеОставлен 

на месте
Доставлен на 

госпитализацию Госпитализирован Амбулаторное 
лечение

2014 395 41 354 294 60 0
2015 520 63 451 284 167 6

Динамика +31,6% +34,9% +27,4% -3,4% 2,8 раза +6 случ.

Таблица 5.

Анализ повторных вызовов после обслуживания бригадами неотложной медицинской помощи

Поликлиники 
Повторных вызовов

2014 2015 Динамика
ГП 1 67 87 +29,9%
ГП 2 73 78 +6,8
ГП 3 32 19 -40,6%
ГП 4 83 80 -3,6%
ГП 5 14 18 +28,6%

Всего 269 282 +4,8%

Согласно данным табл. 5 можно сделать следу-
ющий вывод. В динамике, в 2015 году в сравнении 
с 2014 годом, количество повторных вызовов в служ-
бу скорой медицинской помощи, после оказания ме-
дицинской помощи бригадами НМП увеличилась на 
4,8%. При этом, на фоне всех поликлиник, наибольший 
прирост повторных вызовов у ГП1 составил 29,9%. Не-
сколько меньше, 28,6% прирост повторных вызовов 
у ГП5. Наименьший прирост повторных вызовов в 6,8% 
наблюдается по ГП2. Обращает на себя внимание, что 
по ГП3 количество повторных вызовов уменьшилось 
на 40,6%, а по ГП4 уменьшение составило 3,6%. 

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Таким образом, организация оказания медицин-
ской помощи пациентам в неотложной форме регла-
ментировано приказом ДЗ, что позволят комплексно 
и качественно подойти к вопросу осуществления пе-
реадресации вызовов по поводу неотложных состоя-
ний, поступающих в службу скорой медицинской по-
мощи в поликлиники города. 

В 2015 году по поводу неотложных состояний 
в часы работы поликлиник, 87,2% вызовов по пово-
ду неотложных состояний переадресовано в поли-
клиники, что на 38,7% больше показателя 2014 года. 
Наибольшее количество переадресаций (27%) осу-
ществляются по вызовам с поводом «Температура, без 
сыпи, рвоты». С поводом «Головная боль на фоне ар-
териального давления» осуществляется 18,4% переа-
дресаций, а в 12,1% случаях переадресованы вызова 
с поводом «Боли в спине, суставах».

В течение установленного приказом ДЗ времени 
осуществления переадресаций, увеличение их числа 

начинается с 10:00, а наименьшее их количество, на-
блюдается в период времени с 19:00 по 20:00. В тече-
ние недели, понедельник занимает лидирующее по-
ложение по числу переадресации вызовов. Анализ 
ритма переадресаций вызовов в зависимости от меся-
ца показал, что наибольший процент переадресаций 
осуществляется в феврале и марте. 

Проведенный анализ возрастной структуры пере-
адресаций вызовов показал, что в наибольшем коли-
честве переадресации осуществляются к пациентам 
в возрасте старше 50 лет. 

Однако, проведенный анализ показал, что число 
заявок от бригад неотложной медицинской помощи 
на перевозку пациентов увеличилось на 31,6%. Вместе 
с тем на 34,9% увеличилось число пациентов, остав-
ленных на месте, т.е. не нуждавшиеся в оказании ме-
дицинской помощи в стационарных условиях. Это го-
ворит о неправильно выбранной тактике медицински-
ми работниками бригад НМП при определении пока-
заний к вызову бригады скорой медицинской помощи 
на перевозку пациента. 

Также проведенный анализ показал, что количе-
ство повторных вызовов в службу скорой медицин-
ской помощи, после оказания медицинской помощи 
бригадами НМП увеличилась на 4,8%. Вместе с тем не-
обходимо отметить, что по некоторым поликлиникам, 
данный показатель наоборот улучшился и число по-
вторных вызовов в разы уменьшились. 

В целях улучшения методов взаимодействия при 
осуществлении переадресации вызовов, требует-
ся проведение ежемесячных встреч представителей 
служб скорой и неотложной помощи, для решения 
наиболее важных и проблемах вопросов. 
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ПОЗНАВАТЕЛЬНЫЕ БАРЬЕРЫ  
КАК ПСИХОЛОГО-ДИДАКТИЧЕСКИЙ AСПЕКТ  
ВЫСШЕГО ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО ОБРАЗОВАНИЯ  
В МЕДИЦИНЕ

Е.В. Бубович, И.А. Тюрина, Л.В. Коваленко

Кафедра патофизиологии и общей патологии медицинского института БУ ВО «Сургутский 
государственный университет», Сургут, Россия

Резюме. В статье освещены различные виды познавательных барьеров возникающие у студентов медицин-
ских вузов при изучении материала, а также возможные принципы их решения, путем индивидуального подхода 
преподавателя к студенту с использованием учебно-методического материала, через активизацию самостоя-
тельной деятельности студента.

Ключевые слова: студент, познавательные барьеры, самостоятельная работа, учебно-методический ком-
плекс.

COGNITIVE BARRIERS  
AS A PSYCHOLOGICAL AND DIDACTIC ASPECT  
OF HIGHER EDUCATION IN MEDICINE 

Е.V. Bubovich, I.А. Тyurina, L.V. Коvalenko

General pathology and pathophysiology Department of medical institute at Surgut State University, Surgut, RUS 

Summary. The article highlights different types of cognitive barriers encountered by medical students while stud-
ying the material and possibilities of their elimination using the teacher’s individual approach to his students by 
choosing the appropriate educational and methodological materials and intensifying students’ self-study.

Keywords: student, cognitive barriers, self-study, educational and methodical complex.

К одной из основных современных тенденций раз-
вития высшего профессионального образования в ме-
дицине является переход к такой организации взаимо-
действия преподавателя и студента, при которой акцент 
обучения переноситься с обучающей деятельности на са-
мостоятельно познающую деятельность обучаемого [1]. 

Активизация самостоятельной учебно-познава-
тельной деятельности студента понимается сегодня 
как процесс, направленный на усиленную деятель-
ность как стороны обучающего, так и со стороны 
обучающегося, посредством побуждения его к энер-
гичному целенаправленному осуществлению и прео-
долению ряда барьеров, пассивности стереотипных 
форм преподавания и учения [2]. 

В педагогике можно выделить следующие комму-
никативные барьеры: семантические (возникают в ре-
зультате неверного понимания значения используе-
мых символов как вербальных, так и невербальных); 
понятийные (возникают в силу различия понятийных 
полей преподавателя и студента); личностные ба-
рьеры порождаются индивидуальными характери-
стиками обучающего и обучаемого, расхождениями 
ценностно-смыслового, эмоционального характера, 
неумением слушать партнера; языковые барьеры про-
дуцируются языковыми различиями преподавателя 
и студента как принадлежащих к различным культу-

рам, субкультурам и группам, что затрудняет верную 
интерпретацию используемых слов и т.д [1, 3].

Обучение в медицинском вузе имеет свои особен-
ные черты и формирует специфические проблемы по-
знания, которые заключаются в формировании позна-
вательных барьеров.

Исследование причин мыслительных трудно-
стей – познавательных барьеров, появляющихся 
у большинства студентов, обучаемых в медицинских 
вузах, и разработка принципов преодоления этих ба-
рьеров является весьма актуальной проблемой по 
восприятию, усвоению и воспроизведению информа-
ции из области современной медицины.

Патологическая физиология это предмет, кото-
рый относится к разряду медико-биологических наук 
и в процессе обучения студентов является фундамен-
тальной дисциплиной, на основании знаний которой 
формируется в будущем клиническое мышление. Изу-
чение данной дисциплины строиться на основании те-
оретических познаний полученных при изучении та-
ких дисциплин как анатомия, физиология, биохимия, 
гистология. При изучении разделов общей и частной 
патофизиологии, педагог и обучаемый сталкивается 
с массой проблем по усвоению довольно трудного 
и объемного материала, который необходимо студен-
ту усвоить за определенный период.
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И так, следует, что познавательные барьеры от-
ражают отчасти абсолютно естественное положение 
дел в медицинском образовании, так как трудно пред-
ставить студента, который в процессе усвоение како-
го-либо материала не встретился бы ни с какими труд-
ностями.

При изучении общепатологических процессов у сту-
дента возникает несколько типов познавательных ба-
рьеров, с которыми он не только не может справиться, 
но и не может найти подхода для решения возникших 
проблем.

Первый барьер – это когда студент получает в ка-
честве домашнего задания достаточно объемный ма-
териал (теоретическая часть, написание глоссария, 
решение ситуационных задач, подготовка доклада) 
и он не представляет с чего необходимо начать, что-
бы усвоить максимально больше информации по из-
учаемой теме. С такой ситуацией в своей ежедневной 
практической деятельности сталкивается каждый 
преподаватель.

Решение этой проблемы можно осуществить не-
сколькими путями: «дробление» теоретического мате-
риала на мини вопросы, на которые студенту будет го-
раздо легче подготовиться и соответственно ответить, 
чем на исходный вопрос с последующим связыванием 
мини-ответов в ту или иную цепочку, приводящую к от-
вету на исходный довольно объемный вопрос [2].

Так при изучении темы «Воспаление», целесоо-
бразней будет эту объемную тему разделить на два за-
нятии и изучать ее в два этапа с дроблением довольно 
больших вопросов на мини-вопросы, которые будут 
соответствовать каждой стадии воспаления.

Следующее решение для возникшего познаватель-
но барьера является предоставление студенту вместо 
исходного изначально непосильного вопроса другого 
вопроса, который будет сформулирован более понят-
но и будет носить более частный характер [1, 3]. 

При изучении вопроса «Нарушение кислотно-ос-
новного состояния» правильнее будет поставить не-
сколько вопросов, которые будут носить более част-
ный характер. Например, разделить тему на два изу-
чаемых вопроса: «Ацидоз» и «Алкалоз», это позволит 
студентам подойти более продуктивно к изучаемой 
теме, так как эти вопросы они частично рассматри-
вали при изучении таких дисциплин как «Биохимия» 
и «Нормальная физиология».

В результате ответ на это вопрос преподавателю 
будет получить значительно легче и главное это на-
толкнет студента на тот продуктивный подход или 
метод, который в состоянии привести к правильному 
решению исходной большой проблемы.

Так же преподавателю необходимо в различных 
вариантах инициировать самостоятельную деятель-
ность студента, так как студент вместе со знаниями 
должен усваивать и методы их получения. Усвоенным 
и осознанным может считаться лишь то знание, кото-
рое добыто в той или иной степени самостоятельно, 
а не сфотографировано из какого-либо источника 
в готовом виде. 

Инициировать это можно следующим образом. 
В качестве домашнего задания при изучении вопроса 
«Медиаторы воспаления» в рамках темы «Воспаление» 
необходимо студенту предоставить примерный вари-
ант составления таблицы с внесением в качестве при-
мера только одной группы медиаторов воспаления, 
предоставленная информация будет стимулировать 

студента для поиска других групп и внесении их само-
стоятельно в разделы таблиц.

Таким образом, преподаватель в начале каждого 
занятия должен предвидеть и брать на себя сразу ини-
циативу по решению возникающего познавательного 
барьера, это позволит в дальнейшем стимулировать 
самостоятельный студенческий поиск.

Ко второму типу относятся ситуации, возникаю-
щие на каком-либо «промежуточном» этапе решения 
студентов барьеров первого типа. К ним относятся: на-
рушение критериев адекватности восприятия студен-
тами информации, представленной в учебниках, ру-
ководствах и лекционных материалах для студентов; 
потери студентами фрагментов учебного материала, 
изучаемого на до вузовском этапе и на предшеству-
ющих курсах вузовского обучения, необходимого для 
осознанного усвоения материала преподаваемого 
им учебного курса; нарушение концентрации внима-
ния, невозможность распределения собственных сил 
и свободного времени необходимого для изучаемых 
предметов [1, 3].

Третий тип познавательного барьера возникает, 
когда студент в ходе учебно-познавательной деятель-
ности при ответе на вопрос или при решении неко-
торой задачи использует метод аналогии и приходит 
к несоответствию полученных результатов и тому, что 
ему известно и твердо установлено в области медици-
ны [4].

Так при изучении ряда патологических реакций 
и процессов студенту очень сложно найти достаточ-
ное число общих признаков у изучаемого процесса 
и его аналога взятого из немедицинской сферы. В связи 
с этим перед студентом стоит ряд сложнейший задач: 

- как можно большее найти общих признаков у из-
учаемого процесса и взятого для сравнения аналога; 

- сходные признаки должны быть существенными; 
- сходные признаки должны быть по возможности 

разнородными.
Если рассматриваемый аналог достаточно соот-

ветствовал всем изучаемым критериям, то студент де-
лает некоторое умозаключение и выводит из него ряд 
следствий и приходит к определенному выводу. 

Таким образом, решая пути преодоления учебных 
познавательных барьеров преподавателю необходи-
мо усиливать мотивацию студентов к самостоятельно-
му изучению материала, методом «разжигания» вну-
треннего азарта к преодолению трудностей, желания 
в определенной мере изжить собственную лень и пас-
сивность, победить себя, достигнув цели, казавшейся 
ранее недостижимой.

Наиболее эффективным и наглядным способом 
в изучении патологически процессов является реше-
ние ситуационных задач. Во время решения ситуаци-
онных задач по той или иной изучаемой теме студенту 
приходится преодолевать все выше перечисленные ба-
рьеры. В связи, с чем необходимо разработать модель 
по поэтапному решению познавательных барьеров.

Во-первых, ситуационная задача должна быть чет-
ко сформулирована с использованием медицинских 
терминов соответствующих определенному этапу обу-
чения и должна соответствовать точно поставленному 
вопросу по изучаемой теме. Во-вторых, необходимо 
указать студенту, где и как провести сбор и анализ ин-
формации, полученной при обучении на предыдущих 
курсах, которая необходима будет для решения по-
ставленной задачи. 
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Однако прежде чем студент сделает определен-
ные выводы по решению ситуационной задачи, ему не-
обходимо систематизировать полученные на данный 
момент знания из различных предметов, пройденных, 
в том числе им ранее. Зачастую за счет нарушения 
адекватности восприятия и использования студентом 
информации на предыдущих курсах, а также утрате но-
сителей этой информации решить поставленную цель, 
т.е. решить ситуационную задачу не удается.

Таким образом, необходимым аспектом, для ре-
шения познавательных барьеров, является не только 
инициация самостоятельной работы, но и правильно 
составленное тематическое учебно-методическое по-

собие, где будут указаны пошаговые инструкции не-
обходимые для решения поставленной цели, содер-
жащие базовый материал не только из предыдущих 
курсов, но и из текущего материала, схема примерно-
го решения ситуационной задачи с различными ва-
риантами ответов, нормативные данные и ссылки на 
источники основной и дополнительной литературы

Составление тематического учебно-методиче-
ского комплекса для студентов на основании своев-
ременное предвидение барьеров различных типов 
является показателям педагогического мастерства ву-
зовского педагога, и свидетельствуют, в конечном сче-
те, об уровне его профессиональной квалификации.
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ПРОФЕССИОНАЛЬНОЕ ОБРАЗОВАНИЕ: 
 ОПТИМИЗАЦИЯ МЕТОДОЛОГИЧЕСКИХ ПОДХОДОВ

В.А. Карпин, Н.В. Кузьмина, И.Ю. Добрынина, Н.В. Нелидова, О.И. Шувалова, А.В. Бурмасова, Г.Г. Громова

Кафедра факультетской терапии медицинского института БУ ВО «Сургутский государственный 
университет», Сургут, Россия

Резюме. Статья посвящена анализу современных тенденций оптимизации методологических подходов к об-
разовательному процессу подготовки специалистов в переходный период становления новой педагогической 
парадигмы.

Ключевые слова: профессиональное образование, методология.

PROFESSIONAL EDUCATION:  
OPTIMIZATION OF METHODOLOGICAL APPROACHES

V.A. Karpin, N.V. Kuzmina, I.U. Dobrjinina, N.V. Nelidova, O.I. Shuvalova, A.V. Burmasova, G.G. Gromova

Faculty therapy Department of medical institute at Surgut State University, Surgut, RUS

Summary. Article is devoted to the analysis of current trends of optimization of methodological approaches 
to educational process of training of specialists in a transition period of formation of a new pedagogical paradigm.
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Традиционная система образования – как школь-
ного, так и университетского – уже со второй полови-
ны XX века испытывает серьезные трудности. Переход 
к инновационной организации хозяйственной жизни 
и обращение к концепции «человеческого капитала» 
как ее важнейшего ресурса выдвигают требование ин-
новационной организации сферы образования. По от-
ношению к этому требованию инновационности тра-
диционный подход, основанный на классно-урочной 
системе в школе и лекционно-семинарских формах 
преподавания в университете и исповедующий уста-
новку на трансляцию научных знаний, справедливо 
оценивается как консервативный.

В современном постиндустриальном обществе 
произошел радикальный поворот к инновационной 
модели экономики. Знания в широком смысле слова 
стали выступать как рамки для будущей деятельности, 
определяя смысл и назначение всех сфер человече-
ской деятельности. Производство знаний в иннова-
ционной экономике становится основной производ-
ственной технологией. 

Ситуация, в которой оказалась при этом система 
образования, заключается в том, что связи между ос-
новными характерными для новоевропейской культу-
ры интеллектуальными формами– философией, наукой, 
образованием и практикой – были разрушены, и об-
разование оказалось самой консервативной и самой 
беспомощной из этих форм. Чем ярче проявляется ди-
намический характер общества, чем быстрее меняются 
культурные нормы и требования к профессиональным 
компетенциям и тем более заметен отрыв «научного» 
содержания образования от нужд практики.

На рубеже XX и XXI веков традиционная система 
образования оказалась перед лицом новых вызовов, 

характерных для эпохи глобализации. Сегодня образо-
вание существенно потеснено в своих границах сред-
ствами массовой информации. Оно должно ответить 
на вызов этих новых каналов и форм распространения 
знания и модернизироваться в соответствии с новыми 
требованиями, потому что существующие технологии 
массовой коммуникации эффективнее и дешевле, чем 
образование. В современном мире никто не будет пла-
тить за то, что дорого и неэффективно.

При этом мощнейшим средством перепрограмми-
рования общества на постмодернистских основаниях 
становятся новые информационные технологии. По-
мимо средств массовой информации, в аспекте влия-
ния на систему образования следует выделить спутни-
ковое телевидение, открывающее огромные возмож-
ности дистанционного обучения, и мультимедийные 
технологии, грозящие сыграть с системой образова-
ния то же, что появление видеотехники сыграло по 
отношению к кинопрокату: возникает иллюзия, что 
теперь можно больше не ходить в учебное заведение, 
а учиться «по CD-ROMам».

Важнейшим из средств массовой информации 
в эпоху глобализации и постмодернизма становится 
Интернет. В чем опасность Интернета для образова-
ния с точки зрения его институциональных связей 
с философией, наукой и практикой? В отношении пер-
вых двух опасность заключается в стирании границы 
между знанием и информацией, а в отношении тре-
тьей – в том, что Интернет есть технологически наи-
более развитое средство удержания людей вне про-
цессов деятельности, что в конечном счете приводит 
и к упадку мышления. 

Опасность этого доступа к информации, слиш-
ком легкого по сравнению с традиционной системой 
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образования, заключается в том, что «скольжение 
по поверхностям» Интернета освобождает учащего-
ся не только от необходимости занимать активную 
позицию, но и от самостоятельного мышления. Уча-
щиеся, сплошь посаженные за компьютеры, получа-
ют возможность скачивать информацию по любому 
интересующему их вопросу, что лишает их интереса 
и способности к самостоятельным открытиям. Учащи-
еся становятся все более и более эрудированными, но 
все менее и менее знающими. С помощью Интернета 
они попадают в мир, где все уже известно и где нужно 
только правильно сориентироваться, чтобы найти не-
обходимый ответ.

ОСНОВНЫЕ НАПРАВЛЕНИЯ РАЗВИТИЯ 
СОВРЕМЕННОГО ОБРАЗОВАНИЯ

Одним из основных направлений развития совре-
менного образования становится его переориентация 
на междисциплинарность и полипрофессиональность 
как той среды, в которую выходит выпускник, так и са-
мого образовательного пространства. Междисципли-
нарность связана с типами и организацией знаний, 
а полипрофессиональность – с типами и организа-
цией деятельности, в которую включается учащийся 
и выпускник вуза.

Основным продуктом современного образова-
ния становится не отдельный образованный индивид, 
а межпрофессиональные сети – клубы, устроенные по 
принципу «невидимых колледжей», или, если исполь-
зовать в большей степени практикоориентированную 
метафору, «виртуальных корпораций». Подобные сети 
носителей практического знания за счет присущего 
последнему свойства становиться действенным зна-
нием превращаются в субъектов общественных изме-
нений, трансформирующих соответствующие данному 
практическому знанию сферы. 

Важной тенденцией современного образования 
становится его индивидуализация. В условиях сетевой 
организации «виртуальных корпораций», гибко под-
страивающих конфигурации присущих им компетен-
ций под нужды практики, совершенно необязательно 
каждому человеку проходить единый для всех путь 
развития мышления и знания в логически-необходи-
мой последовательности. В идеале теперь каждый 
учащийся должен получить возможность выстраивать 
собственный путь образования.

Тенденция индивидуализации сказывается на об-
разовательных институтах: теперь институционализи-
руется не логически-необходимый путь «подъема ко 
всеобщему» (что достигалось путем выстраивания ди-
дактических систем, предполагающих довольно жест-
кие последовательности восхождения по ступеням 
знания), а образовательное пространство с индиви-
дуальными образовательными программами. Данное 
противопоставление пространства системе можно 
истолковать как оппозицию открытого образования 
закрытому, «педагогики свободы» – традиционной ди-
дактике. Свобода и открытость обновленного образо-
вания выражаются и в том, что индивидуальную обра-
зовательную программу можно проходить в индиви-
дуальном темпе. Поэтому вместо «образовательного 
пространства» можно говорить об «образовательном 
пространстве-времени» и индивидуальных «траекто-
риях» в нем. Мышление в таком пространстве-време-
ни событийно – и «подключение» к нему, т.е. овладе-
ние навыками самостоятельного мышления, проис-

ходит за счет участия в подобных событиях. Для этого 
индивидуальные программы организуются как про-
хождение определенных цепочек ситуаций, что требу-
ет методологической организации образовательного 
пространства.

Инновационный характер современного образо-
вания требует, чтобы в качестве преподавателей в нем 
выступали люди, занимающиеся передовыми пробле-
мами и инновациями, т.е. создающие новые образцы 
мышления и деятельности. Поэтому сфера образова-
ния строится и изменяется по тем же принципам, что 
и другие сферы практического знания. Корпорация 
педагогов формируется из представителей междис-
циплинарных и полипрофессиональных «невидимых 
колледжей», которые принимают на себя дополни-
тельную обязанность преподавать, т.е. обеспечивать 
воспроизводство. Корпорация педагогов образует-
ся как межпрофессиональная сеть, образованная из 
представителей разных сфер практического знания. 
Ее предназначение – обеспечивать воспроизводство 
самой себя и той частной сферы, на которую направ-
лено образование. 

МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЙ АНАЛИЗ ПРОБЛЕМ 
СОВРЕМЕННОГО ОБРАЗОВАНИЯ

Образование личности, ее деятельность являют-
ся объектами исследования широкого круга научных 
дисциплин, каждая из которых рассматривает свой 
аспект проблемы – философский, социальный, пси-
хологический, физиологический, дидактический и др. 
При определении содержания исследования в ка-
ждом из аспектов необходима своя система исходных 
принципов, методов, теоретических знаний, на базе 
которых данное исследование осуществляется. Это 
важно в любой науке, в том числе и педагогической.

Приступая к анализу проблемы, мы неизбежно 
сталкиваемся с необходимостью выделения руково-
дящих идей, принципов, методов ее изучения и ре-
шения в педагогическом аспекте, учитывая и исполь-
зуя результаты и достижения исследования в других 
аспектах, другими науками.

Принимая формулировку глобальной цели педа-
гогики – включение человека в активную социальную 
деятельность, мы должны учитывать, что ее достиже-
ние возможно только при социальной, психологиче-
ской, учебно-воспитательной подготовке подрастаю-
щего поколения.

Методология педагогического исследования – это 
система достоверных знаний более высокого поряд-
ка по отношению к выбранной педагогической про-
блеме, определяющая характер, логическую органи-
зацию, методы и средства исследования проблемы, 
принципы, формы и способы построения педагогиче-
ской концепции ее решения.

Формулировка проблемы, объекта и предмета 
исследования на первый план в качестве ключевых 
выводит следующие понятия: личность, развитие, 
деятельность, цель, познание. Эти понятия в педаго-
гике формулируются на основе их философского по-
нимания.

В поставленной проблеме имеют место две сторо-
ны: тот, кто образовывается и развивается (объект об-
разования), и тот, кто дает ему возможность это осуще-
ствить (субъект образования). Кроме того, необходи-
мо учесть и то, что изучается (познается), усваивается, 
преобразуется в процессе образования, т.е. в нашей 
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проблеме важное место занимают субъект-объектные 
отношения. В педагогическом аспекте этих отношений 
важна их познавательная сущность и характер реали-
зации. При этом личность учащегося в образовании 
может выступать как объект, получающий образо-
вание, а в деятельности – как субъект, реализующий 
деятельность.

Мы должны в анализе понятийного аппарата огра-
ничить себя проблемой, объектом и предметом иссле-
дования. Поэтому следующим анализируемым на фи-
лософском уровне методологии понятием будет «дея-
тельность». Именно в деятельности субъект реализует 
свои отношения с объектом.

Деятельность связывает между собой объект 
и субъект, являясь формой активного отношения меж-
ду ними. Целью этого отношения является изменение 
и преобразование мира, то есть объекта деятельно-
сти. В понятии деятельности мы можем выделить три 
основных элемента: человек как субъект деятельно-
сти, окружающая действительность как объект де-
ятельности и взаимодействие между ними. Все три 
элемента существуют в единстве. Некоторые исследо-
ватели и определяют деятельность как процесс реа-
лизации отношений человека к окружающей действи-
тельности.

Так как отношения человека с окружающей дей-
ствительностью могут проявляться в различных 
формах, то и деятельность может быть организована 
в различных видах. Деление деятельности на виды 
осуществляется, следовательно, в зависимости от ха-
рактера отношений человека с окружающим миром. 
Реализация отношений осуществляется в процессе 
того или иного вида деятельности (например, позна-
вательной).

Следовательно, мы можем определить деятель-
ность как процесс взаимодействия человека с окру-
жающей действительностью, в котором изменяются, 
преобразуются и человек, и окружающий мир. Взаи-
модействие осуществляется с целью удовлетворения 
тех или иных потребностей человека в широком зна-
чении этого понятия. В зависимости от цели меняется 
характер отношений, то есть меняется вид деятель-
ности.

Развитие личности можно определить как процесс 
перехода от одного уровня отражения к другому, от 
активности к поведению, от отражения как неотъем-
лемого свойства всякой материи к мышлению, от чув-
ственно-сенситивного отражения к абстрактно-мыс-
ленному. Эти же этапы проходит в процессе своего 
развития и деятельность.

Наиболее интересный для нас этап отражения – 
это формирование мышления.

Мышление – активный процесс отражения объ-
ективного мира в понятиях, суждениях, теориях и т.п., 
связанный с решением тех или иных задач, с обоб-
щением и способами познания мира. Мы не вправе 
ожидать от человека высокого уровня развития мыш-
ления, если у него не сформированы предыдущие 
уровни отражения, не реализованы первые этапы его 
развития. К сожалению, мы должны констатировать, 
что наша школа всех уровней богата на людей с нес-
формированным мышлением, с полным или частич-
ным отсутствием таких форм мышления, как понятия, 
суждения, умозаключения. Это учащиеся, не умеющие 
оперировать чувственными и понятийными образами 
предметов.

Употребление понятий формирования и развития 
позволяет реализовать стремление исследователя 
подчеркнуть единство внешних и внутренних сторон 
преобразования личности и деятельности.

В связи с этим в педагогике понятие формирова-
ния обоснованно употребляется в отношении таких 
сторон личности, как, например, формирование харак-
тера, формирование умений, формирование навыков, 
формирование отношений личности с окружающими 
людьми и т.п. Понятие развития употребляется в отно-
шении, в первую очередь, способностей личности.

Исследуя процесс формирования и развития лич-
ности учащегося в деятельности, мы стремимся под-
черкнуть единство внешних и внутренних изменений, 
происходящих с личностью в результате деятельности.

Так как образование и развитие учащегося в про-
цессе деятельности (в том числе и в процессе учеб-
но-познавательной деятельности) объективны, то 
надо признать, что движущей силой их развития в ди-
алектическом понимании являются противоречия.

В качестве основного противоречия процесса об-
учения выделяют противоречие между новыми, более 
высокими требованиями, предъявляемыми к учаще-
муся, и имеющимся запасом знаний, уровнем сфор-
мированности у него умений и навыков. Характер 
требований меняется с возрастом учащегося, с ходом 
общественного развития. Возникает необходимость 
овладения новыми знаниями, умениями, навыками 
для удовлетворения этих требований. Главное про-
тиворечие в учебном процессе может существовать 
в каждый заданный момент конкретно либо в позна-
вательной деятельности учащихся, либо в деятельно-
сти учителя, либо между деятельностью тех и других. 

Анализ существующих научных работ позволяет 
сделать вывод о частой необоснованности положе-
ний, указанных как противоречия. В большинстве слу-
чаев под видом противоречий называются недостатки 
образовательной теории и практики, несоответствии 
между педагогическими явлениями, процессами 
и объектами.

Противоречие становится движущей силой только 
тогда, когда есть целенаправленная деятельность учи-
теля, преподавателя и учащихся по его решению. Для 
этого необходимо обеспечить следующее: понимание 
участниками образовательного процесса сути проти-
воречия, важности его решения; посильность и сораз-
мерность трудности разрешения противоречия по-
знавательным возможностям учащихся и методиче-
ским возможностям учителя или преподавателя; обу-
словленность противоречия и подготовленность его 
разрешения всем ходом образовательного процесса; 
создание таких условий выполнения деятельности, 
когда ничто не отвлекает от решения познавательных 
задач; перевод противоречия от внешнего плана в со-
знание учащегося, придание ему внутреннего смысла, 
то есть формирование на основе противоречия моти-
вов деятельности.

В процессе разрешения каждого противоречия 
в деятельности происходят определенные изменения, 
обеспечивающие подъем еятельности на новый, более 
высокий уровень, т.е. происходит развитие личности.

МЕТОДОЛОГИЯ: ПРЕДМЕТ И СТРУКТУРА

Во многих областях познания исследователи до-
вольно часто проявляют недостаточную осведомлен-
ность о науке вообще и о методологии, в частности. 
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Нередко бытует предубеждение против методологии, 
понимаемой весьма упрощенно – как некоторой аб-
страктной области философии, не имеющей прямого 
отношения ни к конкретным научным исследованиям, 
ни к потребностям практики.

Недостаточный интерес исследователей к вопро-
сам методологии объясняется также тем обстоятель-
ством, что в самой методологии остается много неяс-
ного в ее сущности, в вопросах соотношения методо-
логических и теоретических проблем науки, соотно-
шения методологии и философии.

Методология вообще долгое время рассматрива-
лась дословно лишь как учение о методах деятельно-
сти. Подобное понимание методологии ограничива-
ло ее предмет анализом методов, что имело свои исто-
рические основания: в условиях классового общества, 
разделения труда на труд умственный и физический 
относительно небольшая группа людей «умственно-
го труда» задавала цели деятельности, а остальные 
трудящиеся «физического труда» должны были эти 
цели исполнять, реализовывать. Так сложилась клас-
сическая для того времени психологическая схема 
деятельности: цель – мотив – способ – результат. Цель 
задавалась человеку как бы «извне» – ученику в школе 
учителем, рабочему на заводе начальником и т.д.; мо-
тив либо «навязывался» человеку также извне, либо 
он его должен был сам себе сформировать. Отсюда 
и сформировалось узкое понимание методологии.

Действительно, в Философском словаре 1975 года 
издания под редакцией М.М. Розенталя (с. 241) читаем: 
«Методология – 1) совокупность приемов исследова-
ния, применяемых в какой-либо науке; 2) учение о ме-
тоде научного познания и преобразования мира». Та-
кое узкое трактование методологии встречается и по-
ныне: понятие «методология» имеет два основных зна-
чения: система определенных способов и приемов, 
применяемых в той или иной сфере деятельности (в 
науке, политике, искусстве и т.п.), и учение об этой си-
стеме, общая теория метода. 

Традиционно сложилось представление, что ме-
тодология практически целиком относится к науке, 
к научной деятельности. Вплоть до последнего време-
ни, когда звучало слово «методология», как бы неявно 
подразумевалось, что речь идет о методологии науки 
вообще или методологии какой-то конкретной нау-
ки – математики, химии и т.п. Но научная деятельность 
является лишь одним из специфических видов чело-
веческой деятельности наряду с искусством, религией 
и философией. Все остальные профессиональные виды 
деятельности человека относятся к практической дея-
тельности. На все эти виды деятельности также должно 
распространяться понятие методологии, в том числе 
понятие методологии практической деятельности, ме-
тодологии художественной деятельности и т.д. 

В гуманитарных науках в силу недостаточного 
уровня развития их теоретического аппарата сложи-
лась тенденция относить к методологии все теорети-
ческие построения, находящиеся на более высокой 
ступени абстракции, чем наиболее распространен-
ные, устоявшиеся обобщения. Методология педаго-
гики определяется здесь как учение о педагогическом 
знании и о процессе его добывания, то есть педагоги-
ческом познании. 

В этом определении наличествует, с одной сто-
роны, раздвоенность, неоднозначность предмета 
методологии, а с другой стороны – его зауженность. 

Подобные подходы к определению методологии до-
вольно типичны. Например, Г.И. Рузавин в своей книге 
«Методология научного познания» (2009 г., с. 7) пишет: 
«Предметом методологии науки является изучение 
тех методов, средств и приемов, с помощью которых 
приобретается и обосновывается новое знание в на-
уке. Кроме того, методология изучает методы анали-
за научного знания, его структуру, место и роль в ней 
разных форм познания и методы построения различ-
ных систем научного знания.». Такая дифиниция лиш-
ний раз говорит о многозначности, неопределенно-
сти, расплывчатости предмета методологии в данном 
определении.

Кроме того, в физико-математических, техниче-
ских науках широко распространилось совсем уже 
упрощенное трактование понятия «методология»: под 
ней стали понимать либо лишь общий подход к реше-
нию задач того или иного класса, либо путать методо-
логию с методикой – последовательностью действий 
по достижению требуемого результата.. Обе трактовки 
имеют право на существование, но являются слишком 
узкими.

Для появления такой неопределенности и мно-
гозначности предмета методологии были свои причи-
ны. Дело в том, что методология как таковая, в первую 
очередь методология науки, в советские времена ста-
ла оформляться лишь в 60-е–70-е годы прошлого века. 
До этого считалось, что вся методология заключена 
в марксистско-ленинском учении, и всякие разгово-
ры о какой-либо еще «методологии» вредны и опасны. 
Несмотря на это, методология науки, благодаря тру-
дам П.В. Копнина, В.А. Лекторского, В.И. Садовского, 
В.С. Швырева, Г.П. Щедровицкого, Э.Г. Юдина и других 
авторов стала развиваться. И в этом их огромная за-
слуга, поскольку они смогли противостоять идеологи-
ческому давлению. Они поделили методологию (рас-
сматривая только лишь методологию науки) на четы-
ре этажа: 

- философский;
- общенаучный;
- конкретно-научный;
- технологический (конкретные методики и техни-

ки исследования).
Это разделение методологии было признано 

практически всеми методологами. Такое деление при-
вело к тому, что ученые должны были заниматься ме-
тодологией или использовать ее в своих исследовани-
ях лишь на каком-то определенном «этаже», порознь. 
И эту путаницу в методологии мы имеем до сих пор.

Действительно, судя по всему, два верхних этажа 
вышеуказанной конструкции строения методологии 
отведены для философов. Но философы сами конкрет-
ных научных исследований не ведут. Они анализируют 
лишь наиболее общие результаты, полученные в раз-
личных отраслях научного знания в прошлых иссле-
дованиях, как правило – в прошлых десятилетиях, а то 
и столетиях. Их труды следует отнести, в основном, 
к гносеологии как науке о познании, логике науки 
и т.д., то есть к тем аспектам, которые связаны с наукой 
как со сложившейся системой научных знаний. А уче-
ным – представителям конкретных наук: физикам, хи-
микам, педагогам и т.д. – нужна методология как ору-
жие их собственной деятельности для проведения их 
собственных исследований. 

В последнее время в печати стали появляться пу-
бликации ученых, посвященные анализу и научному 
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обоснованию инновационной деятельности – в обра-
зовании, в инженерном деле, в экономике и т.д. 

Кроме того, среди программистов распространил-
ся термин «методология» совсем в новом «звучании». 
Под методологией программисты стали понимать тот 
или иной тип стратегии, то есть тот или иной общий 
метод создания компьютерных программ. 

Так, по сути дела, наряду с методологией науч-
но-исследовательской деятельности стало форми-
роваться новое направление – методология практи-
ческой деятельности. Их необходимо рассматривать 
в одном ключе, с единых позиций.

Основной объективной причиной появления раз-
личных неоднозначных толкований понятия «методо-
логия» является то обстоятельство, что человечество 
перешло в новую постиндустриальную эпоху своего 
развития, сопровождаемую такими явлениями как 
информатизация общества, глобализация экономики, 
изменение роли науки в обществе и т.д.

Невозможно выделить какие-либо специфические 
для какой-либо конкретной науки методы, принципы 
или средства исследования. Особенности научной де-
ятельности, принципы познания и т.д. едины для всей 
науки вообще, науки в целом. Требования, например, 
к эксперименту одинаковы и для физики, и для био-
логии, и для педагогики, и для любой другой отрасли 
научного знания. Другое дело, что, к примеру, аксио-
матический метод, методы математического модели-
рования широко применяются в физике, а в социоло-
гии, в педагогике и т.д. их применение на сегодняшний 
день весьма проблематично. Или же наоборот – изу-
чение и обобщение передового опыта широко при-
меняется в педагогике, в экономике, в организации 
труда и производства, а в физике и химии их приме-
нение бессмысленно. Но это лишь специфика приме-
нения тех или иных методов, а в принципе же общее 
строение методологии науки едино. Чем принципи-
ально организация практической деятельности учи-
теля отличается от организации деятельности, напри-
мер, врача? Или инженера? Или технолога? Конечно, 
содержание деятельностей разное, но в принципах, 
в методах (способах), в организации практической де-
ятельности и т.д. лежат общие основы.

Методология – это учение об организации де-
ятельности. Такое определение однозначно детер-
минирует и предмет методологии – организацию де-
ятельности. В то же время необходимо отметить, что 
не всякая деятельность нуждается в организации, 
в применении методологии. Как известно, человече-
ская деятельность может разделяться на деятельность 
репродуктивную и продуктивную.

Репродуктивная деятельность является слепком, 
копией с деятельности другого человека, либо копией 
своей собственной деятельности, освоенной в пред-
шествующем опыте. Такая деятельность, как, напри-
мер, рутинная повседневная деятельность учителя – 
«урокодателя» на уровне раз и навсегда освоенных 
технологий, в принципе уже организована (самоорга-
низована) и, очевидно, в применении методологии не 
нуждается.

Другое дело – продуктивная деятельность, на-
правленная на получение нового результата. Любая 
научно-исследовательская деятельность, если она 
осуществляется более или менее грамотно, всегда 
направлена на объективно новый результат. Иннова-
ционная деятельность специалиста-практика может 

быть направлена как на объективно новый, так и на 
субъективно новый (для данного специалиста или для 
данного предприятия, учреждения) результат. Учеб-
ная деятельность всегда направлена на субъективно 
новый (для каждого конкретного обучающегося) ре-
зультат. В случае продуктивной деятельности и возни-
кает необходимость ее организации, то есть возника-
ет необходимость применения методологии.

Организация есть процесс и результат этого про-
цесса. При таком понимании методологии ее можно 
рассматривать очень широко – как учение об органи-
зации любой человеческой деятельности. 

МЕТОДОЛОГИЯ КАК ФЕНОМЕН 
ТЕОРЕТИКО-ПЕДАГОГИЧЕСКОГО ЗНАНИЯ

В последние годы методология образования так-
же стала предметом оживленных дискуссий. При этом 
заметим, что само понятие методологии образования 
не может быть дано в более или менее привычных 
формах классических определений, фиксирующих ро-
до-видовые связи и отношения. Скорее под методо-
логией образования понимается совокупность весьма 
разноречивых явлений и тенденций, проявляющихся 
на всех уровнях современного образования: от фунда-
ментальных представлений философии и теории об-
разования до попыток реконструкции педагогической 
практики студентов. Более того, на каждом из уров-
ней активно формируются альтернативные системы 
представлений, единые лишь в признании значимо-
сти методологических построений для модернизации 
теории и практики образования. В этой связи особое 
значение приобретает корректное определение кон-
текста и содержания методологии образования в со-
временных условиях. 

Естественно, определение нынешних задач мето-
дологии образования должно быть соотнесено с ис-
ходным представлениям о методологии как специфи-
ческой форме знания. В этой связи заметим, что наи-
более распространенное определение методологии 
как учения о методах познания немедленно выводит 
нас в сферу рационалистического философского зна-
ния, полагающего регулярную последовательность 
умственных и практических действий (метод) в каче-
стве единственно надежного средства постижения 
Истины. В принципе, один лишь список имен осново-
положников методологии (Аристотель, Декарт, Локк, 
Кант, Фихте, Гегель) подтверждает исходное предпо-
ложение о ее философской первооснове. 

Тем не менее, возникновение современного по-
нимания методологии как специфического и относи-
тельно самостоятельного феномена гуманитарного 
знания, находящегося на границах логики, теории по-
знания, теории мышления, философской гносеологии 
и др. происходит не ранее первой половины XX века, 
когда в психологии возникает ситуация масштабного 
кризиса, связанного с утратой единого предмета и ме-
тода познания. Несколько позже было осознано, что 
во всей истории Нового времени периоды подъема 
интереса к методологической проблематике совпада-
ют с кризисами традиционных форм научного и фило-
софского познания. 

Важно понять, в каком контексте формировались 
представления о методологии образования как на 
более ранних этапах, так и в последнее десятилетие. 
В исходной постановке методологическая работа оз-
начала попытку переноса и обобщения методов ис-
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следований в естественных и гуманитарных науках на 
построение современной исследовательской практи-
ки в гуманитарной сфере. При этом методология из-
начально конструировалась как межнаучная (надна-
учная) форма знания, в равной степени применимая 
во всех науках и формах исследовательских практик. 
Философским обоснованием возможности этого пе-
реноса выступала гегелевская философия тождества, 
рассматривающая логику, методологию, частные на-
уки, философскую гносеологию и теорию мышления 
как специфические формы некоторого единого про-
цесса самопознания. В рамках этого этапа задачей ме-
тодологии было создание основных категорий мыш-
ления параллельно с формированием аналогичного 
аппарата основных мыслительных процедур. 

Ключевым противоречием, обусловившим пере-
ход к следующему этапу развития методологических 
представлений, было понимание невозможности све-
дения процесса мышления к набору заданных опера-
ций с категориями. В этом же контексте происходит 
осознание того, что мышление имеет дело не с сами-
ми предметами, но с их символическим замещением 
(понятием, схемой, моделью), причем мышление не 
имеет однозначного линейного представления, но 
представляет собой сложную структуру перехода от 
объектов к их символическим замещениям и после-
дующей реконструкции возникающих отношений. Та-
ким образом, центр методологической проблематики 
переносится с установления порядка мыслительных 
действий к исследованию феноменов схематизации, 
категоризации и трансформации представлений 
в процессе деятельности. 

На следующем этапе, получившем свое наивыс-
шее развитие в условиях организационно-деятель-
ностных игр (ОДИ) совершается постепенный переход 
от исследования схематизаций к исследованию форм 
(морфологии) взаимодействия индивидов как наи-
более общему контексту возникновения и развития 
новых форм мышления и деятельности. Соответствен-
но, проблемы методологии перемещаются в сферу 
организационно-управленческого моделирования 
межсубъектного взаимодействия, позволяющего фор-
мировать новые и трансформировать уже существую-
щие способы деятельности. 

Возникновение собственно педагогического 
аспекта в методологии представляет собой отдельную 
проблему. В лаборатории методологии, созданной 
в Институте дошкольного воспитания (Г. П. Щедро-
вицкий), методология рассматривалась в качестве 
эффективного средства организации предметных 
педагогических представлений и трансляции нового 
содержания. Для М. А. Данилова, работавшего в Ин-
ституте теоретической педагогики, методология педа-
гогики функционировала как логика развертывания 
педагогического познания от исходной идеи – через 
выдвижение гипотез, их логическую и эмпирическую 
проверку – к становлению некоторой новой системы 
знания. В интерпретации В. В. Краевского методология 
представлялась как нормативная система, регламен-
тирующая нормы и способы индивидуальной науч-
но-исследовательской деятельности в педагогике. 

В принципе, говоря о современных подходах к со-
отношению между методологией и теоретической пе-
дагогикой, мы можем выделить два относительно не-
зависимых подхода, формируемых в среде методоло-
гов и академической педагогики. 

В контексте методологического сообщества наи-
более распространена позиция, согласно которой 
педагогика рассматривается как набор организацион-
ных форм трансляции нового содержания, формируе-
мого в рамках собственно методологической работы. 
В этой связи педагогическое знание представляет со-
бой организационно-практическую часть методоло-
гии, причем только методология обладает автоном-
ным механизмом порождения знаний. 

Позиция академического сообщества выглядит 
прямо противоположной. Исходной точкой этого 
подхода является признание некоторых объективных 
педагогических реалий: наличие педагогической на-
уки, педагогической практики, системы управления 
образованием и др. В этом весьма сложном и разно-
речивом контексте методология не рассматривает-
ся как самостоятельное знание, но как совокупность 
определенных принципов и способов деятельности, 
позволяющих достигнуть большей эффективности 
педагогической теории и практики. Соответственно, 
обретение методологией образования «собственной 
территории» происходит достаточно поздно (реаль-
но этот процесс начал происходить только в самые 
последние годы), причем до сих пор методология не 
имеет фиксированного статуса ни в системе педагоги-
ческих исследований, ни, тем более, в системе подго-
товки кадров или же управления образованием. 

Таким образом, мы можем констатировать, что 
в современных условиях методологию нельзя квали-
фицировать как сложившуюся институциональную 
форму теоретико-педагогического знания, но, в боль-
шей степени, как поле (пространство) взаимной реф-
лексии, реконструкции существующих представле-
ний теоретиков и практиков образования об образо-
вательных феноменах. Такая ситуация предполагает 
множество подходов к построению методологических 
процедур, альтернативность интерпретаций и отсут-
ствие устоявшихся концепций. В этих условиях пред-
ставляется принципиально важным зафиксировать 
основные проблемы существования и развития мето-
дологии образования. 

ИДЕНТИФИКАЦИЯ 
МЕТОДОЛОГИЧЕСКИХ СИСТЕМ 
И ПРЕДСТАВЛЕНИЙ

Использование понятий «методологического» 
ряда (проблематизация, рефлексия, нормирование 
и др.) при исследовании того или иного образователь-
ного феномена ни в коей мере не гарантирует ясно-
сти базовых идей и представлений. Содержательное 
обсуждение методологических проблем становится 
возможным лишь посредством фиксации системы 
исходных представлений, в рамках которых строится 
методологическая практика. С нашей точки зрения, 
существуют, по крайней мере, три альтернативные 
формы методологического знания, отличающиеся как 
ценностными основаниями, так и структурами мето-
дологической деятельности: 

- классическая методология, определяющая ка-
тегориальный состав мышления и устанавливающая 
тождество основных процессов – бытия, мышления, 
познания и др.; 

- неклассическая методология, функционирующая 
в контексте деятельностных, организационно-практи-
ческих и социально-культурных представлений; в этой 
формации особое внимание уделяется проективному 
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характеру методологических построений, а также ак-
центируется принципиальные различия между нату-
ральными (эмпирическими) и искусственными (мето-
дологическими) формами мышления; 

- постнеклассическая методология, функциониру-
ющая в контексте персоналистических представлений 
о мире и человеке; в рамках постнеклассической ме-
тодологии особую роль играют индивидуальные тех-
ники изменения сознания. 

Заметим также, что каждая из названных методо-
логий не образует единого учения или системы прин-
ципов, но формирует собственную классификацию 
моделей и процедур. Так, для классической методоло-
гии базовым является уровень философской рефлек-
сии реальности, конкретизирующийся далее в обще-
научных, частнонаучных и предметных исследовани-
ях. Для неклассической методологии высший уровень 
представлен организационно-управленческими пред-
ставлениями, включающими системы деятельностей, 
находящиеся на нижних уровнях социальной пирами-
ды. Наконец, для современной постнеклассической 
методологии исходными процессами являются само-
определение и саморазвитие, которые в дальнейшем 
образует единичные методологические принципы 
и представления. 

ОПРЕДЕЛЕНИЕ ПРОСТРАНСТВА 
ПРИМЕНИМОСТИ 
МЕТОДОЛОГИЧЕСКИХ ПОСТРОЕНИЙ

Очевидно, что методология образования есть 
одна из возможных форм концептуализации образо-
вательной практики, в связи с чем методологизация 
образования есть лишь одна из возможных тенденций 
и направлений модернизации образования. Кроме 
того, необходимо осознавать, что методология по сво-
им глубинным основаниям не есть прямое отображе-
ние существующей практики, а проективная ее орга-
низация. В этой связи возникает множество вопросов 
и частных проблем, требующих в каждом случае инди-
видуального решения: кто и при каких условиях может 
заниматься методологической работой в образовании; 
как в реальности взаимодействуют методологические 
формы сознания и деятельности с традиционными 
предметными представлениями, каковы критерии эф-
фективности методологических разработок и др. 

ИСТОРИКО-КУЛЬТУРНАЯ РЕФЛЕКСИЯ 
МЕТОДОЛОГИЧЕСКОГО ЗНАНИЯ

Эта проблема при всей кажущейся теоретичности 
имеет множество конкретных практических приложе-
ний. Действительно, современные попытки методо-
логизации образования и педагогической науки – от-
нюдь не первые в исторической ретроспективе. Об-
разование в современном смысле слова и, тем более, 
наука, возникли как практическое воплощение неко-
торых методологических установок, в основе которых 
была все та же идея освобождения человека от власти 
предрассудков предшествующей эпохи. Тем не менее, 
по прошествию нескольких столетий оказалось, что 
в ходе реализации этого проекта возникает ситуация 
еще большего порабощения человека, но уже не ре-
лигиозными догматами, но светским государством, 
при этом религиозность начинает осознаваться как 
вполне гуманная и, более того, необходимая практи-
ка. Уже этого факта вполне достаточно для того, чтобы 
именно процесс исторического развития тех или иных 

представлений вместе с процессом изменения их 
«внешних» оценок стал предметом самого глубокого 
рассмотрения. Кроме того, методологизация образо-
вания не может рассматриваться и проектироваться 
в отрыве от более широких процессов в социальной 
и культурной сферах, происходящих на рубеже двух 
тысячелетий. В этой связи особенно важно понима-
ние реальных возможностей, результатов и ресурсов 
методологизации как процесса и феномена, надстра-
ивающегося над существующей теорией и практикой 
образования.

МЕТОДОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ 
ИНФОРМАТИЗАЦИИ 
ПРОФЕССИОНАЛЬНОГО ОБРАЗОВАНИЯ

Современное общество переживает важный исто-
рический этап перехода от индустриальной эпохи 
к новому постиндустриальному обществу, которое 
принято называть информационным. 

В настоящее время наблюдается лавинообразный 
процесс развития информатизации, который характе-
ризуется в первую очередь широким внедрением со-
временных информационных технологий в различные 
сферы человеческой деятельности. Информатизация 
общества, с одной стороны, позволяет удовлетворить 
информационные потребности отдельной личности, 
а, с другой стороны, означает, что вновь созданная ин-
формация становится достоянием всего человечества, 
способствует демократизации общественной жизни, 
созданию «открытого общества». Информация как не-
истощимый, возобновляемый ресурс человечества 
наряду с веществом и энергией становится фундамен-
тальным ресурсом человеческой деятельности, глав-
ной ценностью социума. 

Тенденции развития современного общества, его 
ярко выраженная информатизация объясняют необ-
ходимость все более широкого использования инфор-
мационных технологий в сфере образования. В насто-
ящее время культурному человеку независимо от его 
профессии и особенностей деятельности необходимо 
обладать умениями работы с электронными средства-
ми обработки и передачи информации.

Современные информационные технологии яв-
ляются основой процесса информатизации образова-
ния, реализация которого предполагает:

- улучшение качества обучения посредством бо-
лее полного использования доступной информации;

- повышение эффективности учебного процесса 
на основе его индивидуализации и интенсификации;

- разработку перспективных средств, методов 
и технологий обучения с ориентацией на развивающее, 
опережающее и персонифицированное образование;

- достижение необходимого уровня профессиона-
лизма в овладении средствами информатики и вычис-
лительной техники;

- интеграцию различных видов деятельности 
(учебной, учебно-исследовательской, методической, 
научной, организационной) в рамках единой методо-
логии, основанной на применении информационных 
технологий;

- подготовку участников образовательного про-
цесса к жизнедеятельности в условиях информацион-
ного общества;

- повышение профессиональной компетентности 
и конкурентоспособности будущих специалистов раз-
личных отраслей;
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- преодоление кризисных явлений в системе об-
разования.

Система общего и профессионального образо-
вания, несмотря на ярко выраженную потребность 
в более широком внедрении высоких образователь-
ных технологий, сама по себе является катализатором 
процесса информатизации общества, инструментом 
формирования информационной культуры человека, 
подготовки профессионалов новой формации.

Ретроспективный анализ процесса внедрения 
и использования средств вычислительной техники 
и компьютерных технологий в учебном процессе по-
зволил выделить три этапа информатизации образо-
вания: электронизация, компьютеризация и инфор-
матизация образовательного процесса. 

Первый этап информатизации образования (элек-
тронизация) характеризовался широким внедрени-
ем электронных средств и вычислительной техники 
в процесс подготовки студентов сначала технических 
(конец 50-х – начало 60-х годов), а затем гуманитар-
ных специальностей (конец 60-х – начало 70-х годов) 
и предполагал обучение основам алгоритмизации 
и программирования, элементам алгебры логики 
и математического моделирования на ЭВМ.

Подобный подход предусматривал формирова-
ние у студентов алгоритмического стиля мышления, 
овладение некоторыми языками программирования, 
освоение умений работы на ЭВМ с помощью вычис-
лительно-логических алгоритмов. Относительно ма-
лая производительность компьютеров того време-
ни, отсутствие удобных в работе, интуитивно понят-
ных для обычного пользователя (не программиста) 
и имеющих дружественный интерфейс программных 
средств не способствовали широкому использова-
нию вычислительной техники в сфере гуманитарного 
образования.

Второй этап информатизации образования (ком-
пьютеризация, середина 70-х годов) был связан с по-
явлением более мощных компьютеров, программного 
обеспечения, имеющего дружественный интерфейс, 
и характеризовался использованием диалогового вза-
имодействия человека с компьютером. Студенты как 
субъекты образовательного процесса впервые полу-
чили возможность, работая на компьютере, взаимо-
действовать с моделями реальных объектов и, что са-
мое главное, управлять объектами изучения. Компью-
терные образовательные технологии позволили на 
основе моделирования исследовать различные (хи-
мические, физические, социальные, педагогические 
и т.п.) процессы и явления. Компьютерная техника ста-
ла выступать в качестве мощного средства обучения 
в составе автоматизированных систем различной сте-
пени интеллектуальности. В сфере образования все 
больше стали использоваться автоматизированные 
системы обучения, контроля знаний и управления 
учебным процессом. 

Диалоговый способ общения человека с ЭВМ от-
крыл совершенно новые возможности как в различ-
ных сферах человеческой деятельности, так и в сфере 
образования. На этом этапе информатизации образо-
вания начали реализовываться такие задачи инфор-
матизации, как улучшение качества обучения и повы-
шение эффективности учебного процесса, разработка 
программно-методического обеспечения учебного 
процесса. Появление персональных компьютеров, от-
носительно недорогих и достаточно надежных в ра-

боте, способствовало повышению темпов компьюте-
ризации деятельности человека, в том числе и обра-
зования.

Третий, современный, этап информатизации об-
разования характеризуется использованием мощных 
персональных компьютеров, быстродействующих 
накопителей большой емкости, новых информацион-
ных и телекоммуникационных технологий, мультиме-
диа-технологий и виртуальной реальности, а также 
философским осмыслением происходящего процесса 
информатизации и его социальных последствий. 

ОСНОВНЫЕ 
НАПРАВЛЕНИЯ ИСПОЛЬЗОВАНИЯ 
СОВРЕМЕННЫХ 
ИНФОРМАЦИОННЫХ ТЕХНОЛОГИЙ 
В УЧЕБНОМ ПРОЦЕССЕ

В настоящее время в системе образования сложи-
лись следующие основные направления применения 
в учебном процессе информационных технологий: 
использование в процессе обучения автоматизиро-
ванных систем и комплексов; использование эксперт-
ных систем и систем поддержки принятия решений; 
освоение информационных технологий с ориентаци-
ей на дальнейшее применение в профессиональной 
деятельности; использование информационных тех-
нологий в качестве дидактического средства и для 
моделирования различных объектов и процессов; по-
вышение творческой составляющей учебной и иссле-
довательской деятельности.

Важнейшие задачи информатизации образо-
вания:

1) повышение качества подготовки специалистов 
на основе использования в учебном процессе совре-
менных информационных технологий;

2) применение активных методов обучения, повы-
шение творческой и интеллектуальной составляющих 
учебной деятельности;

3) интеграция различных видов образовательной 
деятельности (учебной, исследовательской и т.д.);

4) адаптация информационных технологий обуче-
ния к индивидуальным особенностям обучаемого;

5) разработка новых информационных технологий 
обучения, способствующих активизации познаватель-
ной деятельности обучаемого и повышению мотива-
ции на освоение средств и методов информатики для 
эффективного применения в профессиональной дея-
тельности;

6) обеспечение непрерывности и преемственно-
сти в обучении;

7) разработка информационных технологий дис-
танционного обучения;

8) совершенствование программно-методическо-
го обеспечения учебного процесса;

9) внедрение информационных технологий обуче-
ния в процесс специальной профессиональной подго-
товки специалистов различного профиля.

Одной из важнейших задач информатизации об-
разования является формирование информационной 
культуры специалиста, уровень сформированности 
которой определяется: знаниями об информации, 
информационных процессах, моделях и технологиях; 
умениями и навыками применения средств и методов 
обработки и анализа информации в различных видах 
деятельности; умением использовать современные 
информационные технологии в профессиональной 
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(образовательной) деятельности; мировоззренческим 
видением окружающего мира как открытой информа-
ционной системы.

Применение компьютерной методологии обуче-
ния ориентировано в первую очередь на интеграцию 
всех видов учебной деятельности и подготовку субъ-
ектов образовательного процесса к жизнедеятельно-
сти в условиях информационного общества.

ТЕНДЕНЦИИ РАЗВИТИЯ 
ИНФОРМАТИЗАЦИИ ОБРАЗОВАНИЯ

В настоящее время в развитии процесса инфор-
матизации образования проявляются следующие тен-
денции:

1) формирование системы непрерывного обра-
зования как универсальной формы деятельности, на-
правленной на постоянное развитие личности в тече-
ние всей жизни;

2) создание единого информационного образова-
тельного пространства;

3) активное внедрение новых средств и методов 
обучения, ориентированных на использование ин-
формационных технологий;

4) синтез средств и методов традиционного и ком-
пьютерного образования;

5) создание системы опережающего образования.
Следует отметить определенные социальные 

последствия процесса информатизации образова-

ния. Использование информационных технологий 
в учебном процессе существенно меняет роль и ме-
сто преподавателя и ученика в системе «учитель – ин-
формационная технология обучения – ученик». Ин-
формационная технология обучения – это не просто 
передаточное звено между учителем и учеником; 
смена средств и методов обучения приводит к изме-
нению содержания учебной деятельности, которая 
становится все более самостоятельной и творческой, 
способствует реализации индивидуального подхода 
в обучении. 

Изменяется также содержание деятельности пре-
подавателя: он перестает быть просто «репродукто-
ром» знаний, становится разработчиком новой техно-
логии обучения, что, с одной стороны, повышает его 
творческую активность, а с другой – требует высокого 
уровня технологической и методической подготов-
ленности. Появилось новое направление деятельно-
сти педагога – разработка информационных техноло-
гий обучения и программно-методических учебных 
комплексов.

В заключение следует отметить, что в современ-
ном обществе, когда информация становится высшей 
ценностью, а информационная культура человека – 
определяющим фактором их профессиональной дея-
тельности, изменяются и требования к системе обра-
зования, происходит существенное повышение стату-
са образования.

СВЕДЕНИЯ ОБ АВТОРАХ
Карпин Владимир Александрович – доктор медицинских наук, доктор философских наук, профессор, 

заведующий кафедрой факультетской терапии медицинского института БУ ВО «Сургутский государственный 
университет». 628412, пр. Ленина, 1, г. Сургут, Ханты-Мансийский автономный округ-Югра. Тел. +79044724262; 
e-mail: kafter57@mail.ru

Кузьмина Наталья Владимировна – доктор медицинских наук, профессор кафедры факультетской 
терапии медицинского института БУ ВО «Сургутский государственный университет». 628412, пр. Ленина, 1, 
г. Сургут, Ханты-Мансийский автономный округ-Югра. Тел. +79222479213; e-mail: knv@adm.surgu.ru

Добрынина Ирина Юрьевна – доктор медицинских наук, профессор кафедры факультетской терапии 
медицинского института БУ ВО «Сургутский государственный университет». 628412, пр. Ленина, 1, г. Сургут, 
Ханты-Мансийский автономный округ-Югра. Тел. +79128107290; e-mail: diu_surgut@mail.ru 

Нелидова Наталья Владимировна – кандидат медицинских наук, доцент кафедры факультетской тера-
пии медицинского института БУ ВО «Сургутский государственный университет». 628412, пр. Ленина, 1, г. Сур-
гут, Ханты-Мансийский автономный округ-Югра. Тел. +79222476946; e-mail: natali7777@rambler.ru 

Шувалова Ольга Ивановна – кандидат медицинских наук, старший преподаватель кафедры факультет-
ской терапии медицинского института БУ ВО «Сургутский государственный университет». 628412, пр. Лени-
на, 1, г. Сургут, Ханты-Мансийский автономный округ-Югра. Тел. +79090397090; e-mail: shuvalova78@mail.ru 

Бурмасова Аурика Владимировна – кандидат медицинских наук, старший преподаватель кафедры 
факультетской терапии медицинского института БУ ВО «Сургутский государственный университет». 628412, 
пр. Ленина, 1, г. Сургут, Ханты-Мансийский автономный округ-Югра. Тел. +79824136050; e-mail: aurika585@
mail.ru 

Громова Галина Григорьевна – кандидат медицинских наук, старший преподаватель кафедры факуль-
тетской терапии медицинского института БУ ВО «Сургутский государственный университет». 628412, пр. Ле-
нина, 1, г. Сургут, Ханты-Мансийский автономный округ-Югра. Тел. +79026911507; e-mail: gmvagg@yandex.ru 

ABOUT AUTHORS
Karpin Vladimir Alexandrovich – doctor of medical sciences, doctor of philosophical sciences, professor, 

head of faculty therapy Department of medical institute at Surgut State University. 628412, Surgut, Lenin av., 1, 
KHMAO-Ugra, Russia. Ph.: +79044724262; e-mail: kafter57@mail.ru

Kuzmina Nanalja Vladimirovna – doctor of medical sciences, professor of faculty therapy Department of 
medical institute at Surgut State University. 628412, Surgut, Lenin av., 1, KHMAO-Ugra, Russia. Ph.: +79222479213; 
e-mail: knv@adm.surgu.ru

Dobrjinina Irina Yurievna – doctor of medical sciences, professor of faculty therapy Department of medical 
institute at Surgut State University. 628412, Surgut, Lenin av., 1, KHMAO-Ugra, Russia. Ph.: +79128107290; e-mail: 
diu_surgut@mail.ru 

ПРОБЛЕМЫ ВЫСШЕГО ОБРАЗОВАНИЯ



Ве
ст

ни
к 

Су
рГ

У.
 М

ед
иц

ин
а.

 №
4 

(2
6)

, 2
01

5

44

Nelidova Natalja Vladimirovna – candidate of medical sciences, associate professor of faculty therapy De-
partment of medical institute at Surgut State University. 628412, Surgut, Lenin av., 1, KHMAO-Ugra, Russia. Phone: 
+79222476946; e-mail: natali7777@rambler.ru 

Shuvalova Olga Ivanovna – candidate of medical sciences, senior teacher of faculty therapy Department of 
medical institute at Surgut State University. 628412, Surgut, Lenin av., 1, KHMAO-Ugra, Russia. Ph.: +79090397090; 
e-mail: shuvalova78@mail.ru 

Burmasova Aurika Vladimirovna – candidate of medical sciences, senior teacher of faculty therapy De-
partment of medical institute at Surgut State University. 628412, Surgut, Lenin av., 1, KHMAO-Ugra, Russia. 
Ph.: +79824136050; e-mail: aurika585@mail.ru 

Gromova Galina Grigorievna – candidate of medical sciences, senior teacher of faculty therapy Department 
of medical institute at Surgut State University. 628412, Surgut, Lenin av., 1, KHMAO-Ugra, Russia. Ph.: +79026911507; 
e-mail: gmvagg@yandex.ru 

Статья поступила в редакцию 10.09.2015, принята в печать 25.12.2015

ПРОБЛЕМЫ ВЫСШЕГО ОБРАЗОВАНИЯ



Ве
ст

ни
к 

Су
рГ

У.
 М

ед
иц

ин
а.

 №
4 

(2
6)

, 2
01

5

45

ВАЖНО!

а после него (через двоеточие) до 10 ключевых слов 
или коротких фраз, которые будут способствовать 
правильному перекрестному индексированию статьи 
и могут быть опубликованы вместе с аннотацией;

5.4. В названии статьи и резюме аббревиатуры не 
допускаются;

5.5. Оригинальная статья должна иметь следую-
щую структуру: введение, материалы и методы, ре-
зультаты и их обсуждение, заключение (или выводы), 
список литературы. Обзоры и лекции разбиваются на 
разделы по усмотрению авторов, заметки из практи-
ки, представление опыта работы, информации о меро-
приятиях и юбилеях на разделы не разбиваются;

5.6. Таблиц должно быть не более трех. Каждую 
таблицу необходимо снабжать порядковым номером 
и заголовком. Все графы в таблице должны иметь заго-
ловки. Таблицы должны быть напечатаны на отдельных 
страницах и пронумерованы в порядке общей нуме-
рации. В тексте статьи должна быть ссылка на таблицу;

5.7. Для иллюстрации статьи принимается не бо-
лее пяти простых или 2–3 сложных (имеющих деление 
на «а», «б» и т. д.) рисунков. Рисунки предоставляются 
на отдельных страницах после текста статьи и таблиц 
с сохранением последовательной нумерации страниц 
и в виде отдельных пронумерованных файлов форма-
та jpg или gif. Рисунками считаются графики, рентгено-
граммы, фотографии или любые другие графические 
объекты. Рисунки должны быть пронумерованы по-
следовательно в соответствии с порядком, в котором 
они впервые упоминаются в тексте – рис.1. Подписи 
размещаются в тексте под рисунками. В подписях 
к микрофотографиям указывается степень увеличе-
ния и способ окраски;

5.8. Единицы измерения длины, высоты, ширины 
и объема должны представляться в метрических еди-
ницах (метр, килограмм, литр). Температуру следует 
приводить в градусах Цельсия, а артериальное давле-
ние – в миллиметрах ртутного столба. Все гематоло-
гические и биохимические показатели должны пред-
ставляться в единицах метрической системы (Между-
народной системы единиц – SI);

5.9. В тексте статьи используются только стандарт-
ные общепринятые сокращения (аббревиатуры). Пол-
ный термин, вместо которого вводится сокращение, 
должен предшествовать первому применению этого 
сокращения в тексте;

5.10. После текста статьи, таблиц и рисунков при-
водится список литературы. Нумерация литературных 
источников в списке осуществляется по порядку их 
цитирования в статье. В тексте статьи ссылки на лите-
ратурные источники в виде их порядкового номера 
заключаются в квадратные скобки. Количество литера-
турных источников при написании оригинальной ста-
тьи должно быть не более 15, научных обзоров – не бо-
лее 30. Глубина литературного поиска не должна пре-
вышать 10 лет, ссылка на более ранние источники воз-
можна только в отношении классических работ и при 
отсутствии аналогов за последние 10 лет. Библиогра-
фическое оформление списка литературы должно со-
ответствовать ГОСТ Р 7.0.5-2008 «библиографическая 
ссылка. Общие требования и правила составления»;

ТРЕБОВАНИЯ К ОФОРМЛЕНИЮ РУКОПИСЕЙ,
НАПРАВЛЕННЫХ В ЖУРНАЛ «ВЕСТНИК СУРГУ  МЕДИЦИНА»

1. Компьютерная печать статьи включает следую-
щие требования: поля снизу и сверху – 2 см, справа – 
1,5 см, слева – 3 см, шрифт Times New Roman, размер 
шрифта 12 пунктов, через 1,5 интервала в формате 
Microsoft Word 98 или 2000. Страницы рукописи следу-
ет нумеровать.

2. В редакцию предоставляется направление ор-
ганизации – места выполнения работы на бланке 
учреждения с подписью руководителя (для работ, 
выполненных вне СурГУ), бумажный вариант статьи 
в 2-х экземплярах на белой бумаге формата а4, внеш-
няя рецензия и согласие на обработку персональных 
данных, которое предоставляется один раз и хранится 
в редакции (форма согласия на обработку данных – на 
сайте журнала http://www.surgu.ru). При изменении 
персональных данных автор подписывает новое со-
гласие с измененными данными. На первой странице 
бумажного варианта статьи должна быть виза и под-
пись руководителя, заверенная печатью учреждения. 
В обязательном порядке в редакцию высылается так-
же электронный вариант статьи, включая ее выходные 
данные, резюме, ключевые слова, текст статьи, табли-
цы, рисунки, список литературы и контактную инфор-
мацию на адрес medvesti2007@yandex.ru.

3. При направлении статьи в журнал авторы пре-
доставляют в редакционную коллегию внешнюю ре-
цензию специалиста с ученой степенью доктора наук 
по специальности направляемой в печать работы 
с указанием его инициалов, фамилии, занимаемой 
должности, названия организации, контактного те-
лефона, e-mail и даты написания рецензии. Рецензия 
должна быть подписана рецензентом и заверена печа-
тью организации – места работы рецензента.

4. Объем рукописи: оригинальные статьи, обзо-
ры, лекции, представление опыта работы – не более 
20 страниц (включая список цитируемой литературы, 
таблицы, рисунки и подписи к рисункам); методиче-
ские сообщения и историко-медицинские статьи – не 
более 6 страниц; краткие отчеты и сообщения, замет-
ки из практики, дискуссии – до 4 страниц.

5. Структура рукописи:
5.1. Статья, включая выходные данные, резюме, 

ключевые слова, ее текст с рисунками и таблицами, 
список литературы, сведения об авторах, представля-
ется на русском языке. авторы предоставляют также 
переведенные на английский язык профессиональ-
ным переводчиком название статьи, резюме и ключе-
вые слова, а также транскрипцию фамилий и инициа-
лов авторов;

5.2. Выходные данные статьи форматируются «по 
центру» страницы. Название статьи оформляется про-
писными буквами жирным шрифтом. Ф.И.О. авторов 
оформляется строчными буквами, инициалы поме-
щаются перед фамилией автора. Порядок, в котором 
будут указаны авторы, определяется совместным их 
решением. Далее следует полное название отдела, ка-
федры, лаборатории, научного или лечебного учреж-
дения, города, где выполнялась работа;

5.3. Ниже выходных данных следует резюме объ-
емом до 50 слов (из расчета на русский текст). Под 
резюме помещается подзаголовок «Ключевые слова», 
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5.11. Примеры библиографического оформления 
отдельных видов документов для пристатейных спи-
сков литературы:

5.11.1. Авторефераты, диссертации: Афанасьева 
Л.Г. Речевые ошибки и уровни языковой компетенции: 
автореф. дис. канд. филолог. наук. М., МГГУ, 2005. 23 с. 

5.11.2. Книга с одним автором: Петушкова Г.И. Про-
ектирование костюма: учеб. для вузов. М., 2004. 416 с.

5.11.3. Книга с 2-3 авторами: Нуркова В.В., березан-
ская Н.б. Психология: учеб. для вузов. М., 2005. 464 с.

5.11.4. Книга с 4 и более авторами: История России: 
учебник / А.С. Орлов [и др.]. М., 2005. 520 с.

5.11.5. Статья (глава) из книги: Цивилизация Запа-
да в 20 веке / Н.В. Шишова // История и культурология: 
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