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Настоящее исследование позволяет понять, как происходит процесс регенерации тканей при патологии нервной и эндо-
кринной систем. Данные системы тесно взаимосвязаны друг с другом. Совокупность их патогенных действий на организм 
называется нейроэндокринопатиями. Они влияют на ткани организма и особенно на эпителий кожи, самостоятельно 
вызывая дистрофии и изменяя скорость заживления и регенерации ран, полученных больным. Скорость заживления ран 
зависит от многих факторов, таких как возраст, состояние питания и массы тела, иммунный статус организма и со-
путствующие хронические заболевания. Заболевания эндокринной и нервной систем оказывают влияние на оксигенацию, 
нарушение гормонального равновесия и обеспечение питательными веществами местных тканей и весь организм в целом. 
Целый ряд заболеваний человека, таких как атопический дерматит, псориаз, опоясывающий герпес, артриты различных 
этиологий и сахарный диабет характеризуются отчетливым нейрогенным и эндокринным компонентами. Происходит 
развитие микро- и макроангиопатии, нарушается углеводный обмен в тканях и возникают различные нарушения иммунно-
го статуса. Все это влияет на течение раневого процесса и изменяет процессы репарации тканей.
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This study allows understanding the course of the process of tissue regeneration in the pathology of the nervous and endocrine systems. 
These systems are closely interconnected. The integrity of their pathogenic actions on the body is called neroendocrinopathies. 
They affect body tissues and especially the skin epithelium, independently causing dystrophies and changing their healing rate 
and regeneration of wounds received during the course of the disease. The wound healing rate depends on many factors, such 
as age, nutritional status and body weight, body immune status, and chronic comorbidities. The endocrine and nervous system 
disorders affect oxygenation, hormonal imbalance and nutrient supply of local tissues and the whole body. A wide range of diseases 
in humans, such as atopic dermatitis, psoriasis, herpes zoster, arthritis, diabetes is characterized by a distinct neurogenic and 
endocrine component. Micro- and macroangiopathy develops, carbohydrate metabolism in tissues suffers and immunity disorders 
occur. This disrupts the course of the wound healing process and slows down the recovery processes.
Keywords: regeneration; wounds; neuropathy; endocrinopathy; diabetes

Кожа человека представляет собой многофунк-
циональный и один из наиболее совершенных органов 
человеческого организма. Кожа состоит из трех слоев: 
эпидермиса, собственно кожи, или дермы, и подкож-
но-жировой клетчатки, или гиподермы [1].

Основными элементами соединительной ткани 
являются коллагены I и III типов. В процессе жизне-
деятельности происходит изменение спектра синте-
зируемых субстратспецифичных протеиназ и их ин-
гибиторов, вызывая качественные и количественные 
изменения коллагенов и их соотношения [2].

Регенерация — это восстановление как структу-
ры, так и функции органов и тканей после их повреж-
дения или утраты их части. Скорость регенерации 
кожи зависит от глубины и площади повреждения, 
состояния иммунитета и микроциркуляции в сосуди-
стом русле кожи. Скорость заживления раны зависит 

от сохранившихся остатков базальной мембраны с ба-
зальными кератиноцитами эпидермиса, клеток воло-
сяных фолликулов и сальных желез [3].

Выделяют три вида регенерации: физиологиче-
скую, репаративную и патологическую. Репаративная 
или восстановительная регенерация наблюдается при 
различных патологических процессах, ведущих к по-
вреждению клеток и тканей. Физиологическая реге-
нерация - восстановление элементов клеток и тканей 
в результате их естественного отмирания. Различают 
два понятия физиологической регенерации. Гипертро-
фия – увеличение объема органа, ткани, клеток и ги-
перплазия – увеличение числа структурных элементов 
тканей и клеток. Нейрогуморальная гипертрофия и 
гиперплазия возникают на почве нарушений функции 
эндокринных желез (гормональные коррелятивные ги-
пертрофии и гиперплазии) [4].

Особенности заживления ран у больных с нейроэндокринными 
патологиями
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В норме процесс регенерации острой раны пред-
ставляет собой последовательный каскад взаимно 
перекрываемых стадий, который координируется 
комплексом активных клеточных процессов, включая 
фагоцитоз, хемотаксис, митогенез, синтез коллагена и 
других компонентов матрикса. Эти процессы, возни-
кающие в ответ на повреждение, инициируют четыре, 
частично совпадающие, но четко детерминируемые 
фазы - гемостаза, воспаления, пролиферации и ремо-
делирования [5, 6].

Различают щелевые контакты, которые влияют 
на регенерацию тканей. Данные контакты представ-
ляют собой внутриклеточные каналы, которые обра-
зуются прямым соединением двух соседних коннексо-
нов. Структуры формируются на соседних мембранах 
двух рядом расположенных клеток, находящихся на 
расстоянии 2-4 нм. Щелевые контакты эпидермиса 
играют решающую роль в росте и дифференцировке 
кератиноцитов, процессах регенерации ран. Наиболее 
распространенным коннексином кожи является Cx43 
[7].

Регенерация как один из саногенетических меха-
низмов имеет важное значение в восстановительных 
процессах при патологии нервной системы, т.к. уча-
ствует в них путем регенерации тканей (эпителиаль-
ной, соединительной, мышечной, кожной, костной и 
др.) в нейродистрофически измененных органах [9].

Фактор роста соединительной ткани (ФРСТ) ак-
тивно участвует в формировании хряща. ФРСТ суще-
ственно увеличивает выработку белков хрящевого ма-
трикса, таких как коллаген II типа и аггрекан, а также 
стимулирует пролиферацию хондроцитов, дифферен-
цировку и созревание хондроцитов в физиологических 
условиях [10,11].

Цель 

Проанализировать скорость заживления ран у 
больных с патологиями эндокринной и нервной систе-
мой. 

Материалы и методы 

В настоящем исследовании был применен метод 
классического анализа отечественной и зарубежной 
литературы, основанный на оценке статей по вопро-
су заживления ран у больных с нейроэндокринными 
патологиями.

Результаты и их обсуждение

Одной из актуальных медико-социальных про-
блем здравоохранения многих стран мира является 
лечение и реабилитация лиц с тяжёлым поражением 
головного мозга, находящихся в хроническом крити-
ческом состоянии [12].

Периферические невропатии обычно развивают-
ся от нескольких месяцев до нескольких лет, в то время 
как некоторые могут развиваться быстрее и быть про-
грессирующими по их природе. Периферические не-

вропатии имеют широкий спектр клинических прояв-
лений, поскольку они могут влиять на двигательные, 
сенсорные и вегетативные волокна [13].

Эндокринопатии – это название болезней, спро-
воцированных нарушением работы эндокринных 
желез. Патологии из данной группы бывают наслед-
ственно обусловленными и приобретенными. Они 
могут быть связаны с поражением всех функций эндо-
кринной железы (тотальные), либо только с их отдель-
ной частью (парциальные) [8].

Выделяют гипергликемическую нейропатию: 
быстро обратимые неврологические нарушения, 
включая умеренно выраженную сенсорную симптома-
тику и нарушение скорости распространения возбуж-
дения по нервным волокнам - она имеет место у лиц 
с впервые выявленным сахарным диабетом, больных 
с транзиторным ухудшением состояния гликемиче-
ского контроля. Нормализация показателей гликемии 
способствует облегчению тяжести неврологической 
симптоматики и улучшению состояния больных. 

Диабетическая автономная (висцеральная, или 
вегетативная) нейропатия (ДАН) является одной из 
самых распространённых нейроэндокринопатий. Она 
обусловлена поражением центрального и/или перифе-
рического отделов вегетативной нервной системы, во 
многом определяя течение заболевания и структуру 
смертности при сахарном диабете (СД). По статисти-
ке, частота развития ДАН достигает 40%, а при дли-
тельности течения СД более 10 лет превышает 65%. 
Данная нейропатия значительно влияет на репарацию 
тканей у больных с сахарным диабетом [14, 15].

Согласно данным О. Н. Ткачёвой и А. Л. Вёрт-
кина, распространенность ДАН у стационарных боль-
ных СД 1 и 2 типов составляет 47,6% (на субклиниче-
ской стадии — 28,0%, на клинической — 19,6%). При 
этом ДАН выносится в диагноз у 2,7% от общего числа 
больных СД с автономными нарушениями [16].

ДАН характеризуется повреждением вегетатив-
ных нервных волокон, иннервирующих сердце и сосу-
ды, что в свою очередь ведет к нарушению процессов 
регуляции ритма сердца и тонуса сосудов. Это нейро-
эндокринопатия коррелирует с длительностью суще-
ствования симметричной полинейропатии, микро- и 
макроангиопатии [17].

Выделяют 7 патофизиологических механизмов 
диабетической нейропатии. Активизация так называе-
мого полиолового шунта — альтернативный неглико-
литический путь метаболизма глюкозы, при котором 
из глюкозы синтезируется сорбитол, превращающий-
ся впоследствии во фруктозу; накопление этих метабо-
литов ведет к повышению осмолярности межклеточ-
ного пространства и отеку нервной ткани. Избыточное 
накопление сорбитола в эндотелии ведет к микроан-
гиопатии. Снижение уровня миоинозитола (источника 
энергии аксонального транспорта) и глутатиона (одно-
го из антиоксидантов), сопровождающее активацию 
шунта, приводит к прекращению передачи нервных 
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импульсов. Неферментативное и ферментативное гли-
козилирование белков — миелина и тубулина, приво-
дящее к демиелинизации и нарушению проведения 
нервного импульса. Усиление окислительного стресса 
(увеличение окисления глюкозы и липидов, снижение 
антиоксидантной защиты), следствием чего являет-
ся накопление свободных радикалов, оказывающих 
прямое цитотоксическое действие. Эндоневральная 
ишемия с последующим возникновением гипоксии, 
образованием свободных радикалов (окислительный 
стресс), повышением активности протеинкиназы с 
нарушением обмена эссенциальных жирных кислот, 
ведет к выработке аутоиммунных комплексов в раз-
личных структурах автономной нервной системы [18, 
19, 20]

В мире отмечается значительный рост распро-
страненности СД. По данным Международной Диа-
бетической Федерации, численность пациентов с СД 
в возрасте 20–79 лет в мире на конец 2017 г. превысила 
425 млн. В Российской Федерации (РФ), по данным ре-
гистра больных СД, на конец 2018 г. состояло на дис-
пансерном учете 4,58 млн человек (3,1% населения), из 
них 92% (4,2 млн) – СД 2 типа (СД 2), 6% (256 тыс.) 
– СД 1 (из них взрослых – 219 тыс.) и 2% (90 тыс.) – дру-
гие типы СД, в том числе 8006 человек с гестационным 
СД [21, 22].

На одного пациента с установленным диагнозом 
данного заболевания приходится один больной с не-
диагностированной болезнью. Чаще своевременно не 
диагностируется эта патология у мужчин, чем у жен-
щин [22, 23].

В классификации, описанной Andrea A. Kalus, 
Andy J. Chien, John E. Olerud выделяют следующие 
группы диабет-ассоциированных кожных поражений: 
первая – кожные проявления сахарного диабета, ас-
социированные с метаболическими, васкулярными, 
неврологическими или иммунными нарушениями 
(диабетическая склередема, диабетическая хейропа-
тия (ограничение подвижности суставов) и склеродер-
моподобный (паренеопластический) синдром, черный 
акантоз, эруптивные ксантомы, кожные инфекции 
(бактериальные, грибковые)). Во вторую группу вхо-
дят заболевания, связанные с сахарным диабетом, с 
неясным патогенезом (липоидный некробиоз, кольце-
видная гранулема, диабетический пузырь, диабетиче-
ская дермопатия) [24].

Нервные волокна при сахарном диабете повреж-
даются по двум причинам. Первая – это пораженные 
капилляры недостаточно хорошо выполняют свою 
функцию, в результате нервы плохо кровоснабжаются 
и испытывают кислородное голодание. Вторая – при 
постоянно повышенном сахаре образуется большое ко-
личество кетоновых тел и других токсичных веществ, 
которые напрямую повреждают нервные стволы [25].

Значительная часть пациентов с преддиабетом 
может проявлять периферическую невропатию и/или 
невропатическую боль. Обратное также верно, по-

скольку обследование пациентов с идиопатической 
периферической невропатией часто выявляет преддиа-
бет. В общей популяции распространенность невропа-
тии при преддиабете является промежуточной между 
открытым диабетом и субъектами с нормогликемией 
[26].

Распространенность синдрома диабетической 
стопы (СДС) среди пациентов с сахарным диабетом 
(СД) составляет 15–25%.  У пациентов с СД часто на-
блюдается сочетание атеросклеротического пораже-
ния артерий конечностей и нейропатии (диабетиче-
ская нейропатия) - выявляется у половины пациентов 
с СД [27, 28].

Термин "диабетическая невропатия" включает 
несколько различных клинических объектов, которые 
были классифицированы под широкими заголовками 
фокальных и мультифокальных невропатий и симме-
тричных невропатий. Периферическая диабетическая 
невропатия, хроническая дистальная симметричная 
преимущественно сенсорная невропатия, является 
наиболее распространенной формой диабетической 
невропатии [29].

Клинически заболевание протекает по типу эфе-
мерных эритематозных пятен, которые наблюдаются 
в основном у мужчин старше 40 лет, страдающих СД 
2-го типа. Данные пятна характеризуются большим 
размером (до величины ладони ребенка), четкими 
границами, округлыми очертаниями и насыщенной 
розовокрасной окраской. Пятна отличаются весьма не-
продолжительным сроком существования и, продер-
жавшись 2—3 дня, самопроизвольно исчезают. Пятна 
располагаются в основном на открытых участках кож-
ных покровов — на лице, шее и тыле кистей [30, 31].

Заживление раневого дефекта представляет со-
бой многокомпонентный процесс с участием различ-
ных типов клеток, имеющих сложные взаимоотноше-
ния, изменяющиеся в различные временные периоды 
существования раны. В области длительно существу-
ющего раневого дефекта изменяются межклеточные и 
клеточно-матриксные взаимодействия [32, 33].

Заживление раны требует точной координаци-
онной связи между различными типами клеток. Роль 
внеклеточного взаимодействия через факторы роста в 
восстановительном процессе раны изучена достаточ-
но подробно, однако значение прямого межклеточно-
го контакта остается малоисследованным. Репарация 
раны представляет собой сложный процесс, который 
требует взаимодействия различных клеток и внекле-
точных молекул [34, 35].

По результатам исследования щелевых контактов 
эпидермиса, выявлено, что данные контакты играют 
решающую роль в росте и дифференцировке керати-
ноцитов, т.е. в процессах регенерации ран. В иссле-
дованиях C.M. Wang et al. сообщается о постоянстве 
экспрессии Cx43 в хронических диабетических и дли-
тельно незаживающих язвах у человека. Согласно их 
результатам, в дерме и эпидермисе, а также грануля-
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ционной ткани острых ран экспрессия Cx43 динамиче-
ски регулируется [36].

Отдельно необходимо отметить влияние гормо-
нов на скорость заживления ран. Нарушение количе-
ства синтезирования определенных гормонов влияет 
на эффективность и скорость репарации. Половые 
гормоны играют важную роль в скорости репарации 
ран. Эстрогены и андрогены оказывают влияние на за-
живление путем регуляции генов, которые являются 
ингибиторами протеазы. Этот фермент способствует 
очищению раневых поверхностей, лизируя некротизи-
рованные ткани и фибринозные образования, умень-
шая вязкость экссудата, и оказывает противовоспа-
лительное действие. Следовательно, ингибируя этот 
фермент, эффективность и скорость заживления ран 
снижается [37].

Избыточное количество глюкокортикоидов вы-
зывает болезнь Иценко-Кушинга. Данная эндокри-
нопатия значительно замедляет заживление ран. Это 
происходит за счет ингибирования фиброплазмина. 
При данном заболевании не происходит преобразо-
вания фибриногена в фибрин, тем самым нарушается 
регенерация ран [38, 39].

Гипергликемия приводит к вне- и внутрикле-
точному обезвоживанию, нарушению стабильности 
клеточных мембран и, как следствие, энергетического 
метаболизма клеток кожи, сальных и потовых желез. 
Отрицательное воздействие гипергликемии на зажив-
ление ран основано на эффекте конечных продуктов 
гликирования. Они индуцируют продукцию факторов 
воспаления и нарушают синтез коллагена фибробла-
стами. Повышение выделения провоспалительных 
цитокинов, активных форм кислорода и снижение се-

креции эндотелиального оксида азота способствует 
вазоконстрикции. Даные процессы приводят к удли-
нению раневого процессу, что может привести к дли-
тельно незаживающим ранам [39].

В ходе исследования было выявлено что, диабе-
тическая нейропатия, в связи с нарушениями нервной 
проводимости нарушает капиллярный кровоток, что 
приводит к микроангиопатии, что резко снижается 
скорость регенерации кожных покровов. При нейро- и 
ангиопатии начинают страдать и костно-мышечные 
структуры стопы - так, при ходьбе человек ставит сто-
пу неровно и основная нагрузка ложится на отдельный 
участок стопы, травмируя его. Из-за этого появляются 
гиперкератозы и трещины, что в последующем может 
привести к образованию язвенного дефекта [40, 41].

Заключение

Причинами длительно незаживающих ран явля-
ются внутренние и внешние процессы, замедляющие 
регенеративные функции, в связи с чем важно знать 
особенности данных явлений, в частности, влияние 
нейроэндокринопатий на репарацию. Ярким пред-
ставителем данной группы заболеваний является са-
харный диабет, ведущим к образованию длительно 
незаживающих ран и снижающий скорость их зажив-
ления. Для успешного лечения ран необходимо знать 
патогенез их возникновения и влиять на каждое звено 
воспалительного и репаративного процессов.
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