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Особенности эндокринного профиля  
при гипертрофических и келоидных рубцах кожи
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Резюме

Обоснование.  Учитывая роль гормонов в регуляции процессов формирования и ремоделирования рубцов, 
целесообразно исследовать особенности гормонального профиля при патологических рубцах, что даст 
возможность повысить эффективность диагностики типа рубца и сформировать патогенетическую основу 
лечения гипертрофических и келоидных рубцов.
Цель работы.  Выявление особенностей гормонального профиля при гипертрофических и келоидных рубцах.
Материалы и методы.  Выполнена оценка клинического состояния рубцов и исследован гормональный про-
филь (10 гормонов) у 90 женщин с гипертрофическими, келоидными и нормотрофическими рубцами (контроль). 
Кровь брали до лечения, на 5–7-е сутки менструального цикла. Результаты обработаны методами непараме-
трической статистики (U-критерий при p < 0,05) и представлены в виде Me (Q25–Q75). Корреляционные связи 
между гормонами определялись методом множественной регрессии при коэффициенте детерминации R2 > 0,7.
Результаты.  У всех пациенток с патологическими рубцами выявлено снижение уровня кортизола. Для гипер-
трофических рубцов характерно повышение концентрации фолликулостимулирующего гормона, снижение 
концентрации эстрадиола и тестостерона. У пациенток с келоидами повышена концентрация гормона роста, 
снижен уровень пролактина, лютеинизирующего гормона. Регрессионный анализ показал, что при нормо-
трофических рубцах взаимозависимость гормонов выражена максимально, тогда как при патологических 
рубцах показатели гормонального профиля имеют 1–2  корреляции. При этом изменяются качественный 
состав и направленность взаимосвязей. 
Заключение.  Для патологического рубцевания характерно снижение уровня кортизола в крови, которое 
при  келоидных рубцах более выражено в сочетании со сниженным пролактином. При гипертрофических 
рубцах выявлены ослабление гормональных взаимодействий и дисбаланс в системе половых гормонов, 
а при келоидных рубцах – высокая концентрация гормона роста и устойчивое взаимодействие стероидогенеза 
с ослабленной способностью к адаптации.
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Features of endocrine profile in hypertrophic and keloid scars
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Abstract

Background.  Given the role of hormones in the regulation of scar formation and remodeling processes, it is advis-
able to study the features of the hormonal profile in pathological scars. This can improve the efficiency of diagnosing 
the type of scar and can form a pathogenetic basis for the treatment of hypertrophic and keloid scars.
The aim.  To identify the features of the hormonal profile in hypertrophic and keloid scars.
Materials and methods.  The clinical state of the scars and the hormonal profile (10  hormones) were studied 
in 90 women with hypertrophic, keloid and normotrophic scars (control group). Blood was taken before treatment, 
on the 5th–7th day of the menstrual cycle. The results were processed by non-parametric statistics (U-test at p < 0.05) 
and presented as Me (Q25–Q75). Correlations between hormones were determined by the method of multiple regres-
sion at the determination coefficient R2 > 0.7.
Results.  A decrease in cortisol levels was registered in all patients with pathological scars. Patients with hypertrophic 
scars had an increase in the concentration of follicle-stimulating hormone, a decrease in the concentration of estradiol 
and testosterone. Patients with keloid scars had an increase in the concentration of growth hormone and a decrease 
in the levels of prolactin and luteinizing hormone. Regression analysis showed that in normotrophic scars, the interde-
pendence of hormones is extremely intense, while in pathological scars, the hormonal profile indicators have 1–2 cor-
relations. At the same time, we registered the change in the qualitative composition and the direction of interrelations.
Conclusion.  Pathological scarring is characterized by a decrease in the blood cortisol level, which is more pronounced 
in keloid scars in combination with decreased level of prolactin. In hypertrophic scars, we revealed a weakening of hor-
monal interactions and an imbalance in the sex hormone system, and in keloid scars – a high concentration of growth 
hormone and a stable interaction of steroidogenesis with a weakened ability to adapt.
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Введение

Дифференциальная диагностика гипертрофиче-
ских и келоидных рубцов в настоящее время про-
водится на основании анамнеза, клинических па-
раметров рубца и гистологического исследования. 
Тем не менее, до сих пор не исключены диагности-
ческие ошибки, что дезорганизует врачей при вы-
боре метода лечения и сохраняет актуальность раз-
работки дополнительных методов диагностики. Од-
ним из подходов к решению этой проблемы может 
быть исследование системных факторов, участву-
ющих в процессе рубцевания. Формирование кож-
ного рубца представляет собой сложный процесс, 
состоящий из ряда перекрывающихся фаз, в кото-
ром аутокринная и паракринная регуляция реак-
ций соединительной ткани управляется нейроим-
муноэндокринной системой. Описаны различные 
состояния и расстройства эндокринной системы 
(стресс, подростковый период, приём анаболиче-
ских гормонов спортсменами, беременность, гипер-
тиреоз, нарушение ренин-ангиотензиновой систе-
мы при гипертонической болезни и др.), сопрово-
ждающие формирование гипертрофических и ке-
лоидных рубцов [1, 2]. Развитие этого направле-
ния исследований может дать новую информацию 
по ряду вопросов этиологии и патогенеза патоло-
гических рубцов, а также открывает возможность 
для выявления биомаркеров при диагностике типа 
рубца и создаёт основу для разработки профилак-
тических мер рецидива рубца после лечения.

Цель работы 

Выявление особенностей гормонального про-
филя при гипертрофических и келоидных рубцах.

Материалы и методы 

Обследовано 90 женщин в возрасте 18–37 лет 
с рубцами кожи различной этиологии и локали-
зации в области туловища и конечностей, из них 
30 добровольцев с нормотрофическими рубцами 
(контрольная группа), 30 женщин с гипертрофи-
ческими рубцами и 30 – с келоидными. Давность 
образования рубцов составила 2–5 лет. Критерия-
ми исключения из исследования являлись наличие 
сахарного диабета, патологии эндокринных орга-
нов, инфекционных и онкологических заболева-
ний, отсутствие добровольного информированно-
го согласия на участие в исследовании. 

Тип рубца диагностировался по данным анам-
неза, клинических показателей Ванкуверской шка-
лы и гистологического исследования рубцовой тка-
ни. По Ванкуверской шкале оценивались 5 пока-
зателей: васкуляризация, пигментация, плотность, 
высота и зуд [3]. Выраженность каждого призна-

ка описывалась с помощью баллов. Интегральная 
оценка клинических показателей рубца проводилась 
по общему показателю рубца (ОПР), который пред-
ставляет собой сумму баллов показателей шкалы.

Для проведения сравнительного анализа гормо-
нального профиля всем обследуемым назначалось 
исследование крови, взятой на 5–7-е сутки менстру-
ального цикла (фолликулярная фаза). Исследование 
включало определение концентрации свободного 
тироксина (Т4св.) тиреотропного гормона (ТТГ), лю-
теинизирующего гомона (ЛГ), фолликулостимули-
рующего гормона (ФСГ), пролактина (Прл), сома-
тотропного гормона (СТГ), кортизола (Крт), тесто-
стерона (Тс), прогестерона (Пгс), эстрадиола (Эс) 
методом твёрдофазного иммуноферментного ана-
лиза (тест-наборы «Алькорбио», Санкт-Петербург).

Статистическая обработка результатов сравнитель-
ного анализа осуществлялась с использованием паке-
та прикладных программ Statistica 10.0 (StatSoft Inc., 
США). Результаты представлены в виде медианы 
с интерквартильным размахом (Me (Q25–Q75)). Раз-
личия показателей в группах определялись с помо-
щью непараметрического U-критерия Манна – Уит-
ни и считались статистически значимыми при p < 0,05. 
Корреляция признаков выявлялась с помощью ре-
грессионного анализа и оценивалась как  высокая 
при коэффициенте детерминации R2 > 0,7.

Результаты исследования

Сравнительный анализ показателей гормональ-
ного фона проводился относительно показателей 
пациенток с нормотрофическими рубцами. У паци-
енток с патологическими рубцами выявлены стати-
стически значимые отличия в содержании ряда гор-
монов, хотя они оставались в пределах референсных 
значений (кроме СТГ) (табл. 1). Для всех пациен-
ток с патологическими рубцами отмечен снижен-
ный уровень кортизола: при гипертрофических руб-
цах он снижен в 1,5 раза, при келоидных рубцах – 
в 1,8 раза. У пациенток с гипертрофическими руб-
цами повышена в 1,3 раза концентрация ФСГ, сни-
жен в 1,5 раза уровень тестостерона и уменьшена 
концентрация эстрадиола. У пациенток с келоида-
ми снижен уровень Прл в 1,3 раза, ЛГ – в 1,6 раза, 
а концентрация СТГ повышена в 1,9 раза и выхо-
дит за пределы референсных значений.

Методом многофакторного регрессионного 
анализа выявлена взаимосвязь статистически зна-
чимо изменённых гормонов друг с другом в каждой 
группе пациентов. Из представленных в таблице 2 
данных видно, что у пациенток с нормотрофиче-
скими рубцами взаимозависимость гормонов вы-
ражена максимально, тогда как при патологиче-
ских рубцах исследуемые гормоны имеют 1–2 кор-
реляции. При этом изменяются качественный со-
став и направленность взаимосвязей, а у СТГ во-
все отсутствуют корреляционные связи.
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Полученные результаты демонстрируют отличи-
тельные особенности гормонального профиля при па-
тологических рубцах в зависимости от типа рубца. 

Обсуждение 

В соответствии с полученными данными об-
щим для обеих групп с патологическими рубцами 
является снижение уровня кортизола, особенно 
при келоидных рубцах. Аналогичные данные по-
лучены и другими авторами [2]. Известно, что эф-
фекты кортизола имеют дозозависимый характер. 
В низких концентрациях этот гормон необходим 
для обеспечения функциональной активности кле-
ток, а в высоких концентрациях способен оказы-
вать противовоспалительное и иммуносупрессивное 
действие, а также тормозящее влияние на функции 

фибробластов [4]. Исходя из этого, сниженный уро-
вень кортизола может приводить к растормажива-
нию метаболической и синтетической активности 
фибробластов, создавая условия для формирова-
ния патологических рубцов. Это предположение 
убедительно подтверждается эффективностью ле-
чения патологических рубцов с помощью внутри-
очаговых инъекций глюкокортикоидов [5].

Другие особенности гормонального фона, вы-
явленные нами в каждой группе пациенток с па-
тологическими рубцами, также могут иметь пато-
генетическое значение. 

В группе с гипертрофическими рубцами чётко 
прослеживается согласованность изменений в си-
стеме синтеза половых гормонов. Так, снижение 
уровня тестостерона закономерно ведёт к сниже-
нию уровня эстрадиола, что в свою очередь вы-
зывает повышение уровня ФСГ. При этом кон-

Т аблица        1 

Сравнительный анализ гормонального профиля при патологических и нормотрофических 
рубцах кожи у женщин

Показатели крови, 
Me (Q25–Q75)

Группы

Референсные 
значения

Группа 1: 
нормотрофические 

рубцы (n = 30)

Группа 2: 
гипертрофические  

рубцы (n = 30)

Группа 3: 
келоидные  

рубцы (n = 30)

p  
(U-критерий)

Т4св.  
(пмоль/л)

7,8–14,4 14,6 (13,9–15,3) 14,2 (12,5–15,9) 14,9 (14,1–15,9)
p1–2 = 0,2
p1–3 = 0,1

p2–3 = 0,07

ТТГ  
(мкМе/мл)

0,4–4 1,5 (0,9–1,7) 1,5 (1,1–1,8) 1,5 (1,1–1,9)
p1–2 = 0,5,
p1–3 = 0,3
p2–3 = 0,8

Пролактин  
(мкМе/мл)

70,8–566 392,4 (260,6–476,0) 328,1 (239,8–429,1) 304,9 (250–391,4)
p1–2 = 0,4,
p1–3 = 0,04
p2–3 = 0,4

ЛГ  
(мМе/мл)

2,4–12,6 4,7 (3,1–6,0) 4,6 (3,3–5,2) 2,9 (2,2–3,8)
p1–2 = 0,3,

p1–3 < 0,001
p2–3 = 0,005

СТГ  
(нг/мл)

0–8 0,84 (0,4–1,4) 0,9 (0,8–2,6) 1,6 (0,7–7,6)
p1–2 = 0,06

p1–3 = 0,002
p2–3 = 0,09

ФСГ  
(мМе/мл)

3,5–12,5 5,1 (3,8–5,8) 6,4 (5,3–6,6) 5,4 (5,1–6,1)
p1–2 =0,004
p1–3 = 0,05
p2–3 = 0,08

Эстрадиол  
(мМе/мл)

0,01–0,6 0,3 (0,3–0,47) 0,3 (0,2–0,3) 0,3 (0,2–0,4)
p1–2 = 0,01
p1–3 = 0,2
p2–3 = 0,4

Прогестерон 
(нмоль/л)

1,07–5,27 4,2 (2,6–5,2) 5 (3,2–5,9) 3,9 (3,1–4,8)
p1–2 = 0,2,
p1–3 = 0,3
p2–3 = 0,1

Тестостерон 
(нмоль/л)

0,35–2,6 2,2 (1,6–2,8) 1,5 (1,0–1,7) 1,9 (1,7–2,6)
p1–2 < 0,001
p1–3 = 0,7

p2–3 < 0,001

Кортизол  
(нмоль/л)

185–624 543,8 (433–661,1) 358,0 (288,6–453) 303,5 (238,3–386,1)
p1–2 < 0,001
p1–3 < 0,001
p2–3 = 0,03

Примечание. Данные представлены в виде медианы с квартилями – Me (Q25–Q75); сравнение данных проведено по U-критерию Манна – Уитни.
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центрации указанных гормонов не соответствуют 
их уровню в контрольной группе в фолликулярную 
фазу овариально-менструального цикла. Из этого 
следует, что нарушена продукция половых стерои-
дов при сохранении регуляторных взаимодействий. 
Можно ожидать, что выявленные изменения пре-
пятствуют сдерживающему влиянию тестостерона 
на пролиферативную активность фибробластов [6], 
которая поддерживается эстрогенами [7] и способ-
ствует гипертрофии рубцовой ткани. Статистиче-
ски значимых отличий в содержании других гор-
монов при гипертрофических рубцах не выявлено.

У пациенток с келоидными рубцами наиболее 
значительно изменён уровень СТГ, концентрация 
которого превышает верхнюю границу референс-
ного значения. По общему признанию, этот ана-
болический гормон играет важную роль в процес-
се заживления ран и формирования рубца, дей-
ствуя прямо и опосредованно через инсулинопо-
добный фактор роста (IGF-1, insulin like growth 
factor 1), который вырабатывается в печени и па-
ракринно, клетками, участвующими в процессе за-
живления (тромбоцитами, макрофагами и фибро-
бластами) [8]. СТГ стимулирует образование гра-
нуляционной ткани, увеличивает выработку кол-
лагена и способствует эпителизации раны [9, 10], 
а IGF-1 участвует в регуляции пролиферации фи-
бробластов [11] и в патологических рубцах может 
стимулировать выработку TGF-β1 (transforming 
growth factor β1), усиливающего синтез внеклеточ-
ного матрикса [12]. Эти данные литературы дают 
основание считать повышение концентрации СТГ 
одним из факторов келоидогенеза.

Кроме указанных изменений, пациентки с ке-
лоидными рубцами имели сниженный уровень 
пролактина и ЛГ, что также может способство-
вать формированию келоидного рубца. Пролактин 
участвует в реакциях адаптации, активно проти-
водействует катаболическим и иммуносупрессив-
ным эффектам TGF-β, TNF-α и глюкокортикои-
дов [13]. Сочетание низкой концентрации пролак-
тина и кортизола указывает на более выраженное 
ослабление адаптивных возможностей у пациенток 
с келоидами. Низкая концентрация ЛГ в крови мо-
жет ослаблять основные эффекты этого гормона, 
которые не ограничиваются регуляцией секреции 
половых гормонов. Известно, что ЛГ стимулиру-
ет продукцию эйкозаноидов, матриксных метал-
лопротеаз [14], которые, в свою очередь, повыша-
ют проницаемость сосудов, активность протеоли-
за и способствуют разрыхлению соединительной 
ткани. Соответственно, ослабление этих эффек-
тов при низкой концентрации ЛГ в крови может 
привести к обезвоживанию и уплотнению рубцо-
вой ткани, что характерно для келоидов. 

Для обобщения полученных результатов 
для  каждой группы пациенток составлены кор-
реляционные схемы (рис. 1), которые объединя-
ют полученные данные о статистически значи-
мых изменениях показателей гормонального фона 
для каждого типа патологических рубцов и резуль-
таты регрессионного анализа.

В схеме при нормотрофических рубцах меж-
ду показателями гормонального фона выявляется 
20 корреляционных связей, из них 16 (80 %) пря-
мых и 4 (20 %) обратных. Выявленные корреля-

Т аблица        2 

Уравнения множественной регрессии для каждого гормона (зависимая переменная) 
в исследуемых группах пациентов

Зависимые 
переменные

Независимые переменные

Нормотрофические рубцы Гипертрофические рубцы Келоидные рубцы

Кортизол 
+124,2 × Тс + 0,4 × Прл –180,1 × СТГ + 

770,3 × Эс 
(R2 = 0,96; p < 0,001)

+40,5 × ФСГ + 87,6 × Тс
(R2 = 0,95; p < 0,001)

79,2 × Тс + 24,4 × ФСГ 
(R2 = 0,88; p < 0,001)

Пролактин 
+40,4 × ЛГ + 89,4 × СТГ + 0,23 × Крт

(R2=0,95; p < 0,001)
+0,63 × Крт + 351,7 × Эс

(R2 = 0,84; p < 0,001)
+43,9 × ФСГ + 33,2 × Тс

(R2 = 0,94; p < 0,001)

ЛГ
+0,009 × Прл – 2,1 × СТГ + 9 × Эс 

(R2 = 0,98; p < 0,001)
+0,7 × ФСГ

(R2 = 0,83; p < 0,001)
+0,2 × ФСГ + 0,004 × Крт

(R2 = 0,81; p < 0,001)

Тестостерон
+0,004 × Крт

(R2 = 0,89; p < 0,001)
+0,003 × Крт + 0,1 × ЭС 

(R2 = 0,89; p < 0,001)
+0,004 × Крт + 2,5 × Эс

(R2 = 0,87; p < 0,001)

ФСГ
14,3 × Эс

(R2 = 0,87; p < 0,001)
+0,01 × Крт + 0,3 × ЛГ 
(R2 = 0,94; p < 0,001)

+0,002 × Прл + 0,3 × ЛГ 
(R2 = 0,93; p < 0,001)

Эстрадиол
+0,02 × ФСГ + 0,2 × СТГ + 0,02 × ЛГ

(R2 = 0,96; p < 0,001)
+0,05 × СТГ + 0,0005 × Прл 

(R2 = 0,82, p < 0,001)
+0,07 × Тс + 0,02 × ФСГ

(R2 = 0,82; p < 0,001)

СТГ
+3,6 × Эс – 0,1 × ЛГ + 0,002 × Прл – 

0,001 × Крт + 0,16 × Тс 
(R2 = 0,92; p < 0,001)

– –

Примечание. Жирным шрифтом выделены уравнения множественной регрессии, в которых зависимые переменные изменены статистически 
значимо.
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ции являются преимущественно (90 %) двухсто-
ронними, и лишь 2 (10 %) связи – односторон-
ние. СТГ имеет наибольшее количество корреля-
ционных связей (9), которые отражают его влияние 
на уровень кортизола, ЛГ, эстрадиола и пролак-
тина и, одновременно, зависимость СТГ от этих 
же гормонов и тестостерона. Учитывая роль пе-
речисленных гормонов в процессе рубцевания, 
эти взаимосвязи понятны и ожидаемы. Наиболее 
известны механизмы влияния кортизола и эстра-
диола на уровень СТГ. В частности, ряд авторов 
отмечают подавление секреции СТГ хронически 
повышенным уровнем глюкокортикоидных гормо-
нов [15], и наоборот, система СТГ – IGF-1 сни-
жает повышенную концентрацию кортизола [16]. 
В свою очередь, эстрогены стимулируют секрецию 
СТГ путём уменьшения секреции IGF-1 в печени 
(по механизму обратной связи) [17], но при этом 
повышают экспрессию рецепторов к IGF-1 [18].

По 7 корреляционных связей имеют кортизол 
и эстрадиол, по 6 связей – у ЛГ и пролактина. Те-
стостерон и ФСГ взаимодействуют с другими гор-
монами менее тесно (2 и 3 связи соответственно). 
Все гормоны, кроме ФСГ, образуют 8 замкнутых 

цепей взаимосвязей, что указывает на стабиль-
ность и сбалансированность гормональной систе-
мы у пациенток с нормотрофическими рубцами. 

Гормональный профиль у пациенток с ги-
пертрофическими рубцами характеризуется толь-
ко 11  прямыми корреляционными связями, 
из них 8 (83 %) связей формируют 4 двусторон-
них, а остальные 3 (17%) представлены в виде од-
носторонних связей. При этом сохраняются лишь 
4 взаимосвязи (Крт – Тс, Прл – Крт, Тс – Крт, 
СТГ – Эс), характерные для контрольной груп-
пы. Уменьшение числа взаимосвязей с 20 (в кон-
трольной группе) до 11 свидетельствует о том, 
что все гормоны у пациенток с гипертрофически-
ми рубцами в меньшей степени взаимодействуют 
друг с другом. В частности СТГ, который при нор-
мотрофических рубцах играет ведущую роль в эн-
докринном балансе, при гипертрофических рубцах 
теряет своё значение, утрачивая 8 корреляционных 
связей из 9 и сохраняя связь только с эстрадио-
лом. Ведущую позицию по количеству взаимосвя-
зей при гипертрофических рубцах занимает корти-
зол (5 связей), но его взаимодействия перестраива-
ются: сохраняются только взаимозависимость кор-

Крт
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ЛГ
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Эс

( ,96)R2 = 0

ФСГ
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Гипертрофические рубцы

Крт �

( ,95)R2 = 0

Тс �

( ,89)R2 = 0
СТГ

ЛГ

( ,86)R2 = 0

Прл

( ,84)R2 = 0

Эс �

( ,82)R2 = 0

ФСГ �

( ,94)R2 = 0

Келоидные рубцы

Крт �

( ,88)R2 = 0

Тс

( ,87)R2 = 0
СТГ �

ЛГ �

( ,81)R2 = 0

Прл �

( ,94)R2 = 0

Эс

( ,82)R2 = 0

ФСГ

( ,93)R2 = 0

Рис. 1.  Интегративные схемы корреляционных связей элементов гормонального профиля в группах пациентов с нор­
мотрофическими, гипертрофическими и келоидными рубцами: сплошная стрелка – прямая связь; пунктирная стрел­
ка – обратная связь; в утолщённую рамку заключены показатели, изменённые статистически значимо, с обозначени­
ем их повышения (↑) или понижения (↓) и коэффициентом детерминации R2
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тизол – тестостерон и влияние кортизола на про-
лактин. Появилась взаимозависимость кортизола 
и ФСГ, а также эстрадиола и пролактина. Заслужи-
вает внимания возникновение взаимозависимостей 
кортизол – ФСГ и ФСГ – ЛГ, которые сформиро-
вались на фоне сниженного уровня кортизола и от-
ражают известную обратную связь гормонов стресса 
с секрецией гонадотропинов [19]. При этом отсут-
ствует взаимосвязь между гонадотропинами и по-
ловыми стероидами, которые заключены в замкну-
тую цепь взаимосвязей с кортизолом и пролакти-
ном. Эти факты указывают на дисбаланс в системе 
стероидогенеза, при котором ведущая регуляторная 
роль смещается в сторону кортизола. 

Проведённый анализ констатирует уменьше-
ние количества взаимосвязей и их замкнутых це-
пей, изменение коррелирующих пар, утрату веду-
щей роли СТГ в объединении гормональных взаи-
модействий, переключение регуляторных влияний 
в  системе половых стероидов с гонадотропинов 
на кортизол. Эти изменения демонстрируют осла-
бление устойчивости и сбалансированности эндо-
кринной системы при гипертрофических рубцах.

В группе с келоидными рубцами имеет-
ся 12  прямых взаимосвязей. Из них только 
3 (23 %) корреляционных связи аналогичны свя-
зям при нормотрофических рубцах (Крт  –  Тс, 
Тс – Крт, Эс – ФСГ), 4 (31 %) взаимосвязи совпа-
дают с корреляциями при гипертрофических руб-
цах (Крт – ФСГ, ЛГ – ФСГ, Тс – Эс, ФСГ – ЛГ), 
а остальные корреляционные пары (46 %) измени-
лись. По сравнению с нормотрофическими рубца-
ми, количество двухсторонних связей сократилось 
с 8 до 4, а количество односторонних связей уве-
личилось с 2 до 5. Все показатели взаимодейству-
ют друг с другом в меньшей степени, как и в груп-
пе с гипертрофическими рубцами. Так, например, 
пролактин, ЛГ и эстрадиол имеют по 3 связи.

Особого внимания заслуживает СТГ, который 
при нормотрофических рубцах имеет наибольшее 
количество взаимосвязей, а при келоидных руб-
цах, несмотря на высокую концентрацию СТГ, 
утрачивает все связи с другими гормонами. Воз-
можно, именно это обстоятельство способствует 
росту уровня СТГ в крови при келоидных рубцах.

Кроме того, во взаимодействии гормонов 
при келоидных рубцах привлекает внимание суще-
ственное повышение роли ФСГ, который взаимо-
действует с 4 гормонами (из 7), а в контроле – толь-
ко с эстрадиолом. Более того, этот гормон являет-
ся общим звеном для двух замкнутых цепей и цепи 
взаимодействий стероидных гормонов. В замкну-
той цепи взаимосвязей «ЛГ = ФСГ – Крт – ЛГ» 
корреляционные связи ФСГ направлены на сни-
женные уровни кортизола и ЛГ. Во второй замкну-
той цепи «Прл = ФСГ – Эс = Тс – Прл» корре-
ляция ФСГ с эстрогенами сохраняется (как в кон-
троле), но без обратной связи, и возникает взаи-
модействие с низким уровнем пролактина. Следует 

отметить, что не выявлена корреляционная связь 
(ни причинная, ни ассоциативная) между низким 
уровнем кортизола и пролактина, поэтому можно 
предположить, что причины уменьшения их уров-
ня в исследуемой группе имеют разную природу. 
Вместе с тем при анализе взаимодействия гормо-
нов в указанных замкнутых цепях и цепи взаимо-
действий «Крт – Тс – Эс – ФСГ – Крт – Тс – 
Эс» можно видеть, что ФСГ объединяет систему 
половых гормонов с ослабленной адаптационной 
системой (низкие уровни Крт и ПРЛ). 

Таким образом, при келоидных рубцах уменьша-
ется количество корреляционных взаимодействий 
между гормонами, в том числе число замкнутых це-
пей взаимосвязей (с 8 до 2), отмечается отсутствие 
регуляторных и ассоциативных связей СТГ и пере-
ключение их на ФСГ и кортизол, регистрируется 
более значительное ослабление адаптационной си-
стемы и тесное взаимодействие с ней гонадотропи-
нов. В целом схема корреляционных связей при ке-
лоидных рубцах указывает на разбалансированность 
эндокринной системы, которая, тем не менее, бо-
лее устойчива, чем при гипертрофических рубцах.

Заключение 

Представленные результаты дают основание 
считать, что для патологических рубцов характер-
но ослабление адаптационных реакций из-за низ-
кого уровня кортизола, которое при келоидных 
рубцах усиливается низким уровнем пролактина. 
На этом фоне при гипертрофических рубцах вы-
явлен дисбаланс в системе половых гормонов, ос-
лабление гормональных взаимодействий и функ-
циональной устойчивости эндокринной системы. 
При келоидных рубцах эндокринная система ха-
рактеризуется высокой концентрацией гормона 
роста, обладающего анаболическим действием, 
а также устойчивым взаимодействием стероидо-
генеза с ослабленной способностью к адаптации. 
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