
5Клиническая медицина. 2024;102(1)
DOI: http://doi.org/10.30629/0023-2149-2024-102-1-5-11
Передовая

Передовая 
© СИМОНЕНКО В.Б., 2024

Симоненко В.Б.

БИОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ ВЫЖИВАНИЯ В БЛОКАДНОМ ЛЕНИНГРАДЕ 
(К 80-ЛЕТИЮ ОСВОБОЖДЕНИЯ ЛЕНИНГРАДА ОТ НЕМЕЦКО-ФАШИСТСКОЙ 
БЛОКАДЫ)
Филиал ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова» в г. Москве, Москва, Россия

Предпосылки выживания жителей блокадного Ленинграда: генетически обусловленная жизнестойкость человека, 
физиологический психоэмоциональный стресс,  стрессовая неспецифическая адаптация. Приведено описание трофо-
логического и энергетического статуса организма в условиях значительного снижения функций всех органов и систем 
вследствие атрофии внутренних органов при голоде в условиях блокады. 
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  эндогенное питание;  состояние головного мозга и почек; реализация резервов в состоянии 

минимальной жизни (vita minima); психосоматические факторы.
Для цитирования: Симоненко В.Б. Биологические основы выживания в блокадном Ленинграде   (к 80-летию освобождения 
Ленинграда от немецко-фашистской блокады). Клиническая медицина. 2024;102(1):5–11. 
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2024-102-1-5-11
Для корреспонденции: Симоненко Владимир Борисович — e-mail: simonenko.vladimir1948@yandex.ru

Vladimir B. Simonenko
BIOLOGICAL BASES OF SURVIVAL IN BLOCKED LENINGRAD (TO THE 80th ANNIVERSARY 
OF THE LIBERATION OF LENINGRAD FROM THE NAZI BLOCKADE) 

Branch of the Federal State Budgetary Educational Institution of Higher Education of the Military Medical Academy named after 
S.M. Kirov in Moscow,  Moscow, Russia 

Prerequisites for the survival of residents of besieged Leningrad: genetically determined human resilience, physiological 
psycho-emotional stress, nonspecifi c stress adaptation. A description of the trophological and energy status of the body is 
given in conditions of a signifi cant decrease in the functions of all organs and systems due to atrophy of internal organs during 
starvation under blockade conditions. 
K e y w o r d s :  endogenous nutrition; condition of the brain and kidneys; realization of reserves in a state of mini mum l ife 

  (vi t a minima); psychosomatic factors.

For citation: Simon enko V.B. Biological bases of survival in blocked Leningrad (to the 80th anniversary of the liberation of Leningrad 
from the nazi blockade). Klinicheskaya meditsina. 2024;102(1):5–11. DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2024-102-1-5-11
For correspоndence: Vladimir B. Simonenko  — e-mail: simonenko.vladimir1948@yandex.ru

Поступила 10.12.2023

Ленинградская блокада стала одной из самых тяже-
лых массовых долговременных экстремальных ситу-
аций в истории человечества. Тяжесть экстремальных 
условий жизни блокадников определялась воздействием 
таких vчрезвычайных факторов, как психологический 
стресс 900-дневной осады города с воздушными тревога-
ми, бомбовыми ударами и артиллерийскими обстрелами, 
ежедневная угроза для жизни, потеря родных и близких 
людей; почти полный голод в течение 5 месяцев, с по-
следующим 2-летним частичным голоданием; лютый 
холод первой блокадной зимы. Каждый из этих патоген-
ных ф  акторов мог оказаться смертельным. Зимой 1941–
1942 гг. эти экстремальные факторы действовали одно-
временно. Кроме того, отсутствие в 2,5-мил лион ном 
городе отопления, водоснабжения, канализации, элек-
троснабжения и транспорта требовало дополнительных 
энергетических затрат.

Голод и холод привели к гибели многих жителей 
города. Хлеб был единственным продуктом ежеднев-
ного питания. В блокадном хлебе было больше непи-
щевых при месей, чем муки. Со второй половины ноя-
бря 1941 г. карточные нормы были снижены до 250 г для 
рабочих, 125 г для детей и иждивенцев. Суточное содержа-
ние белка в пище снизилось до 10–40 г/сут при норме 100–
110 г/сут. Для растущего организма поступление белка 
с пищей в сутки должно быть 3,5–4,0 г/кг веса для детей 
в возрасте от 3 до 7 лет, 3,0–3,5 г/кг для детей с 7 до 10 лет 
и 2,5–3,0 г/кг для детей 10–14-летнего возраста. Калорий-
ность пищи соответствовала 707 ккал/сут для рабочих 
при норме 3500–4500 ккал/сут, 473 ккал/сут —  для слу-
жащих при норме 2500–3000 ккал/сут, 405 ккал/сут — 
для иждивенцев при норме 2500–3000 ккал/сут [1]. С точ-
ки зрения современной диетологии представления о нор-
мальной калорийности пищи могут показаться завышен-
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ными, но необходимо учесть, что энергетические траты 
у блокадников значительно возросли в связи с трудоем-
кими оборонительными и спасательными работами, не-
нормированным рабочим днем, отсутствием городского 
транспорта, отопления, водопроводной воды, канализа-
ции, что требовало дополнительных физических усилий 
и энергетических затрат.

Массовый голод зимой 1941–1942 гг. вызвал тяжелую 
алиментарную дистрофию у значительной части на-
селения Ленинграда. Почти полное голодание привело 
к смерти около 1,5 млн человек с учетом 360 000 блокад-
ников, погибших по пути в эвакуацию. Но около 1 млн 
человек, испытавших лютый голод от 2 до 5 мес. (в за-
висимости от времени эвакуации), смогли выжить во-
преки представлениям биологии и медицины о преде-
лах жизнеспособности организма. По неофициальным 
сведениям, все 900 сут блокады смогли пережить при-
близительно 557 760 человек, несмотря на то что 88–90% 
ленинградцев страдали алиментарной дистрофией [2]. 
Надо отметить, что в медицинских учреждениях срав-
нительно редко регистрировалась дистрофия 1-й сте-
пени. Как правило, учитывались тяжелое истощение 
на 2-й и 3-й степени со значительной потерей массы тела 
(табл . 1).

При алиментарном истощении 3-й степени человек 
находился на грани жизни и смерти. Состояние крайнего 
истощения было обозначено уникальным термином «ми-
нимальная жизнь» (vita minima), применяемым для обо-
значения состояния ленинградских блокадников в пе-

риод почти полного голодания. Тем не менее отмечена 
возможность выживания на стадии минимальной жизни. 
Некоторые больные выживали даже при утрате массы 
тела на 40–49% [3]. 

В период массового голода в осажденном городе 
не могло быть эффективной медицинской помощи, не-
смотря на великий жертвенный гражданский подвиг 
ленинградских врачей. Медицинские учреждения пыта-
лись сохранить жизнь голодающих людей при помощи 
обогревания и временного улучшения питания, которое 
по количеству, качеству и калорийности значительно 
уступало норме. Такое положение свидетельствует о том, 
что феномен выживания в состоянии минимальной жиз-

Таблица 1. Масса тела при кахектической форме алимен-
тарной дистрофии
Table 1. Body weight in cachectic form of nutritional dystrophy

 Тяжесть дистрофии/
Severity of dystrophy Масса тела, %/Body weight, %

1-я степень/1st degree
2-я степень /2nd degree
3-я степень/3rd degree
В отдельных случаях 

75
68

Менее 68/Less than 68
50

Таблица 2. Гематологические параметры при кахектиче-
ской форме алиментарной дистрофии
Table 2. Hematological parameters in cachectic form 
of nutritional dystrophy

Показатели крови/Blood values
Алиментар-

ная 
дистрофия

Норма/
Norm

Эритроциты, млн/мл/Erythrocytes, 
million/ml 5,0–2,5 4,5–5,7·

Гемоглобин, %/Hemoglobin, % 70–20 138–172 

Лейкоциты, тыс ./мл/
Leukocytes, thousand/ml 5–3 7,5 

Белок, г/л/Protein, g/l
при тяжелой форме/in severe form

5,5 
2,4–2,6 

7,5 

Глюкоза, мг%/Glucose, mg
при тяжелой форме дистрофии/
in severe form of dystrophy

40–50 

34–35 

65–115 

Липиды, мг%/Lipids, mg 100–130 169–249 

Таблица 3. Функциональные и метаболические параме-
тры жизнедеятельности при кахектической форме али-
ментарной дистрофии
Table 3. Functional and metabolic parameters of vital activity 
with cachectic form of nutritional dystrophy

Параметры/Parameters

При дис-
трофии 
(% от 

нормы)/In 
dystrophy

В норме/
Normal

Частота сердцебиений, уд/мин/
Heart rate, beats per minute

37–60 60–80 

Артериальное давление, мм рт. ст./
Arterial blood pressure, mm Hg

систолическое/systolic
диастолическое/diastolic

80–60
55–50

120–140 
80–90 

Венозное давление, мм вод. ст./
Venous blood pressure, mm H2O 10–30 80–100 

Объем циркулирующей крови, мл/
Volume of circulating blood, ml

1-я стадия дистрофии/
1st stage of dystrophy
2-я стадия дистрофии/
2nd stage of dystrophy
3-я стадия дистрофии/
3rd stage of dystrophy

4550

3780

2940 

5200

Жизненная емкость легких, %/
Lung vital capacity, %

2-я стадия дистрофии/
2nd stage of dystrophy
3-я стадия дистрофии/
3rd stage of dystrophy

50

26

100

Основной обмен при дистрофии, %/
Basal metabolism during dystrophy, %

1-я стадия/1st stage
2-я стадия/2nd stage
3-я стадия/3rd stage

80
69,5
42,8

100

Мышечная сила при дистрофии, %/
Muscle strength during dystrophy, %

1-й степени/1st degree
2-й степени/2nd degree
3-й степени/3rd degree

50
38
25

100

Температура тела, ºС/
Body temperature, °C

ми нимальная/minimum
36–35

34 
36,6 

Масса тела, %/Body weight, % 50-68 100
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ни может быть обусловлен только собственными, то есть 
естественными, санологическими механизмами.

Уникальный термин «жизнь на минимальном преде-
ле» обозначает описание трофологического и энерге-
тического статуса организма в условиях значительного 
снижения функций всех органов и систем вследствие 
атрофии внутренних органов. Состояние минимальной 
жизни характеризовалось гипопротеинемией, гипогли-
кемией, гиполипидемией, анемией, лимфопенией, гипок-
сией, брадикардией, гипотонией, гипотермией, гиподи-
намией, гипокинезией, брадифренией. 

Физиологические и биохимические показатели состо-
яния блокадников на уровне минимальной жизни пред-
ставлены в табл. 2 и 3.

Патолого- анатомические исследования показали, что 
жизнь продолжалась при значительной атрофии вну-
тренних органов (табл. 4).

У людей, погибших от истощения, диаметр скелет-
ных миоцитов уменьшался в 4 и более раз, ядро занима-
ло почти все пространство клетки. Масса сердца снижа-
лась до 156–243 г [4].

Приведенные данные лабораторных и клинических 
исследований свидетельствуют о критическом состо-
янии организма. В условиях стационара алиментарная 
дистрофия III степени давала летальный исход в 63%. 
В 37% случаев заболевание переходило во II степень с по-
следующим клиническим выздоровлением. В условиях 
госпитального режима в 1/3 случаев выживали крайне 
истощенные больные при потере массы тела на 40–49% 
по сравнению с исходной. Имеются сведения о выжива-
нии некоторых больных, перенесших длительную голод-
ную кому.

Критические отклонения параметров функционально-
го состояния организма оказались совместимыми с жиз-
нью, что свидетельствует о высокой жизнестойкости 
определенной части человеческой популяции. Учитывая 
достаточно большой статистический материал, можно 
полагать, эти данные отражают пропорцию жизнестой-
кой части людей в общей человеческой популяции [5]. 

Феномен высокой жизнестойкости части популяции 
больных алиментарной дистрофией представляет осо-
бый интерес для науки. Выживание части популяции 
блокадников можно объяснить только активацией есте-
ственных саногенетических механизмов, действующих 
на протяжении всей жизни. 

Актуальная для медицинской науки проблема сано-
логии сформулирована и интенсивно разрабатывалась 

патофизиологами в 1940–1960-х годах. В конце прошлого 
века и в настоящее она получила свое второе рождение. 

Основным механизмом, сохранявшим жизнь при тя-
желом алиментарном истощении, было эндогенное пи-
тание, то есть использование ингредиентов собственных 
клеток с неполным типом дифференцировки, которые 
обновляются через относительно короткий (несколько 
месяцев) период. В соответствии с современными пред-
ставлениями об апоптозе можно полагать, что отсут-
ствие признаков некроза клеток атрофированных тканей 
позволя ет  считать, что для эндогенного питания исполь-
зовались составные части апоптировавших клеток. В от-
личие от некроза распад клеток по принципу апоптоза 
сопровождается формированием так называемых апоп-
тотических телец, которые поглощаются окружающими 
клетками и быстро разрушаются в их лизосомах. Апоп-
тоз является генетически запрограммированным физио-
логическим механизмом клеточной смерти и функцио-
нирует в норме, элиминируя клетки, которые заверши-
ли свой цикл развития или по тем или иным причинам  
претерпели нарушения генетического кода. Основное 
биологическое значение апоптоза — поддержание струк-
турного гомеостаза в тканях и органах путем элимина-
ции избыточных или аномальных клеток. Естественная 
физиологическая смерть отдельных клеток обеспечивает 
обновление клеточного состава тканей [6]. 

Источники эндогенного питания. Пусковой механизм 
активации апоптоза при голодании может быть связан 
с недостаточностью трофических (ростовых) факторов, 
участвующих в обеспечении выживания клеток в нор-
ме, и с повышением уровня перекисного окисления ли-
пидов (ПОЛ). В экспериментах на клеточной культуре 
показано, что элиминация факторов роста из культу-
ральной среды приводит к типичным проявлениям 
апоптоза. Механизмы трофического влияния факторов 
роста на процесс клеточной смерти по типу апоптоза 
недостаточно изучены. Предполагается, что факторы 
роста необходимы для проявления регуляторного влия-
ния гипотетического фактора, сдерживающего апоптоз. 
На экспериментальной модели алиментарной дистрофии 
выявлено значительное усиление ПОЛ, о чем свидетель-
ствует повышение содержания малонового диальдегида 
в тканях различных органов. При сокращении пищевого 
рациона на две трети на протяжении 30 дней и потере 
массы тела от 33 до 35% выявлено усиление ПОЛ в тка-
нях мозга, миокарда, желудка и печени соответственно 
на 36, 45, 30 и 36% [6]. Эти данные позволяют считать, 
что одним из биохимических механизмов апоптоза при 
дистрофии может быть оксидативный стресс.

При оценке апоптоза при алиментарной дистрофии 
мы исходили из данных об изменениях численного со-
става клеток различных органов в частично атрофиро-
ванных тканях. У больных дистрофией наблюдалась 
значительная редукция клеточного пула обновляющих-
ся тканей: клеток эпителия, срок жизни которых исчис-
ляется несколькими сутками, секреторных клеток желу-
дочно-кишечного тракта и эндокринных желез, лейко-
цитов, эритроцитов. Можно полагать, что ингредиенты 

Таблица 4. Масса внутренних органов при кахектической 
форме алиментарной дистрофии у взрослых
Table 4. The mass of internal organs in the cachectic form 
of nutritional dystrophy in adults

Орган/Organ Масса органа/Organ weight

Сердце/Heart 53%

Печень/Liver 42%

Селезенка/Spleen 28%

Надпочечник/Adrenal gland 68%
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эпителиальных и железистых клеток использовались 
для регионарного питания органа.

На обратимых стадиях атрофического процесса в ор-
ганах, клетки которых обладают конечным типом диф-
ференцировки и не обнаруживают признаков обновле-
ния (нейроны, кардиомиоциты, скелетные миоциты), 
при алиментарной дистрофии не выявлено признаков 
клеточного распада и значительного уменьшения чис-
ленности специфических клеток. Источником их эндо-
генного питания являлись клетки крови  — лимфоциты, 
нейтрофилы, эритроциты, апоптоз которых является 
нормальным механизмом элиминации при завершении 
клеточного цикла. О правомерности такого предполо-
жения свидетельству ет значительное уменьшение их со-
держания в период алиментарной дистрофии. 

О значении лимфоцитов как источника эндогенного 
питания свидетельствуют данные о лимфоцитозе при 
сравнительно благополучном течении заболевания и лим-
фопении при тяжелом течении алиментарной дистрофии. 
Длительный срок жизни эритроцитов и неактивирован-
ных лимфоцитов позволяет полагать, что какая-то часть 
клеток крови, начавших свой цикл в доклинический пери-
од алиментарной дистрофии, могла выполнять свои спе-
цифические функции на всем протяжении острой стадии 
истощения организма. Продолжительность жизни эритро-
цита составляет 100–130 дней . Жизненный цикл некото-
рых форм лимфоцитов составляет несколько лет. Долгий 
срок жизни этих клеток, сравнимый с продолжительно-
стью острого периода голодания, позволяет полагать, что 
функции тех лимфоцитов и эритроцитов, ингредиенты ко-
торых использовались для эндогенного питания, в какой-
то мере компенсировались оставшимися клетками, срок 
жизни которых соизмерим с периодом почти полного 
голодания блокадников. Кроме того, на ранних стадиях 
острой дистрофии наблюдались выраженные признаки 
стимуляции кроветворения в костном мозге. У больных 
выявлялся лейкоцитоз. Костный мозг долго и стойко оста-
вался нормобластическим, что может свидетельствовать 
о более или менее достаточной продукции элементов 
крови, используемых для эндогенного питания.

На стадии полного истощения жировых депо формен-
ные элементы крови были основным источником эндо-
генного питания для тех органов, в которых не функци-
онировал механизм аутогенного регионарного питания. 
В эндогенном питании участвовали тимоциты, для кото-
рых апоптоз является естественным механизмом обнов-
ления клеток. В период созревания тимоцитов в тиму-
се по принципу апоптоза погибает 95–97% тимоцитов. 
Апоптоз тимоцитов происходит и в периферических 
органах иммунной системы при активации лимфоцитов 
и при ограничении иммунного ответа.

На 3-й стадии дистрофии, в аварийной ее фазе, про-
исходила значительная редукция органов лимфо- и гемо-
поэза, что могло свидетельствовать об истощении эндо-
генных генерализованных ресурсов питания, высоком 
риске атрофии специфических клеток жизненно важных 
органов. Проявление функциональной активности этих 
органов, хотя и в сниженном объеме, свидетельствует 

о том, что даже при почти полном голодании сохраня-
лась способность к обновлению коротко живущих кле-
точных популяций [7].

Имеются основания полагать, что исход алиментар-
ной дистрофии в значительной мере зависел от сохран-
ности регуляции темпа апоптоза. Сохранность темпа 
апо птоза обеспечивала более или менее адекватное 
расходование ресурсов эндогенного питания, тогда как 
быстрый темп их использования обусловливал прогрес-
сирующее истощение организма до предела, несовмести-
мого с жизнью. Описаны случаи смерти больных али-
ментарной дистрофией с явлениями резкого истощения 
в начальный период голодания (ноябрь 1941 г.), что в из-
вестной мере может быть обусловлено нарушением ме-
ханизмов регуляции апоптоза. И в то же время известны 
случаи крайнего истощения организма с последующим 
устойчивым выживанием.

Продолжительность жизненного цикла клеток раз-
ных органов предполагает, что клетки одних органов 
могли пережить самый тяжелый период алиментарной 
дистрофии, клетки других органов должны были обнов-
ляться для поддержания жизни. Пережить период почти 
полного голодания (5,5 мес.) могли неактивированные 
лимфоциты, срок жизни которых исчисляется годами , 
и эритроциты, живущие 4,5 мес.

Клетки с конечным типом дифференцировки, такие 
как кардиомиоциты и скелетные миоциты, претерпева-
ли частичную атрофию, что приводило к значительному 
ослаблению сердечной деятельности, падению систоли-
ческого давления и снижению мышечной силы. Имеются 
основания полагать, что клетки с конечным типом диф-
ференцировки использовались для эндогенного питания 
в последнюю очередь, на критической стадии истощения 
организма. 

Отсутствие признаков патологии, связанной с умень-
шением числа нейронов (нейродегенеративные заболева-
ния) и кардиомиоцитов (поражение миокарда) у блокад-
ников, переживших тяжелую алиментарную дистрофию, 
косвенно свидетельству ет о том, что эндогенное питание 
этих жизненно важных органов осуществлялось не из ре-
гионарного источника. Однако пожизненное сохранение 
феномена частичной редукции массы скелетных мышц 
у многих блокадников, переживших тяжелое алиментар-
ное истощение, может свидетельствовать об апоптозе ча-
сти скелетных миоцитов в этих случаях [8].

Для выживания организма принципиально важным 
оказалось привилегированное положение мозга и почек 
в отношении эндогенного питания. Мозг и почки даже 
на последней стадии алиментарной дистрофии утрачи-
вали лишь незначительную часть массы по сравнению 
с остальными органами. 

Масса мозга больных, умерших от кахектической 
формы дистрофии, была ниже нормы на 4–5%, за ис-
ключением редких случаев крайне резко истощения. 
Показано, что при алиментарном истощении организма 
головной мозг оказывается в привилегированном поло-
жении в отношении потребления глюкозы при крайне 
низкой концентрации инсулина в крови. Имеются осно-
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вания полагать, что при алиментарной дистрофии по-
давляется синтез инсулиновых рецепторов, и нейроны, 
обладающие инсулиннезависимым механизмом потре-
бления глюкозы, оказываются в преимущественном по-
ложении.

Важно обратить внимание на значительную сохран-
ность массы почек (91–93%) и отсутствие необратимых 
изменений нефроцитов, что обеспечивало сохранность 
механизмов детоксикации при алиментарной дистрофии. 
Кроме того, важно отметить, что при голодании в поч-
ках происходит глюконеогенез. В связи со снижением 
процессов детоксикации в атрофичной печени на почки 
приходилась основная нагрузка по выведению токсич-
ных продуктов обмена веществ. Об активации функции 
почек свидетельствуют увеличение размеров клубочков 
и необычайно увеличенное кровенаполнение почечных 
сосудов. Можно полагать, что отсутствие значительной 
атрофии почек коррелировало с отсутствием активации 
апоптоза нефроцитов [9, 10]. 

Определяющее значение имели психологические 
предпосылки выживания. Современные представления 
о физиологическом и патологическом стрессе позволя-
ют полагать, что исход почти полного голодания зависел 
от характера психоэмоционального напряжения, пере-
житого блокадниками до начала голодания. 

Показано, что при физиологическом стрессе увеличи-
вается синтез белка, формируется устойчивая адаптация 
к патогенным факторам, в частности к голоду и переох-
лаждению . 

И, напротив, при патологическом стрессе уменьшает-
ся синтез белка, снижается устойчивость к патогенным 
факторам. 

Патологический стресс индуцирует болезни регуля-
ции [11]. Стрессорные нарушения регуляции функций, 
принимавшие нозологическую форму гипертонической 
болезни, наблюдались в первые месяцы войны и блока-
ды, предшествовавшие началу голода.

Острое проявление психоэмоционального перена-
пряжения обусловило увеличение смертности в первые 
месяцы войны и блокады. По сравнению с показателем 
смертности в первом (довоенн ом) полугоди и 1941 г. этот 
показатель равнялся в первый месяц войны 111%, во вто-
рой — 143%, в первый месяц блокады — 182%, во вто-
рой — 196%. Эпидемических заболеваний в этот период 
не было. На долю убитых во время воздушной агрессии 
приходилось 23% общего числа умерших [6, 11,  12]. 

В состоянии психоэмоционального напряжения нахо-
дились все жители города, но степень этого напряжения 
была разной и зависела от индивидуальных особенно-
стей психики. 

При прочих равных условиях те блокадники, у ко-
торых эмоциональная реакция на психоэмоциональный 
стресс не выходила за пределы физиологическо й, имели 
больший шанс вынести последующий голод и переох-
лаждение по сравнению с людьми, пережившими пато-
логический стресс.

Устойчивое состояние физиологического стресса 
могло сохраняться только у тех людей, которые облада-

ют достаточно сильной волей и высокой психологиче-
ской выносливостью. Блокадники, послевоенная судьба 
которых достаточно полно известна авторам, обладают 
сильной волей, способность ю к долговременному волево-
му усилию, высокой выносливостью к психоэмоциональ-
ному напряжению, самообладанием в ситуации, опас-
ной для жизни; обостренны ми чувства ми гражданского 
и семейного долга и ответственност ью за жизнь родных 
и близких, оптимистическим мировоззрением. Это позво-
ляет полагать, что именно такие психологические особен-
ности наряду с генетически обусловленными соматиче-
скими преимуществами организма позволил и преодолеть 
тяжелейшую экстремальную ситуацию и выжить в усло-
виях, оказавшихся летальными для большинства людей.

По наблюдениям клиницистов, исходы алиментарной 
дистрофии зависели не только от тяжести истощения ор-
ганизма. Во многих случаях прямой корреляции не было. 
Более того, иногда наблюдалась обратная зависимость: 
погибали неистощенные люди, утратившие мотивацию 
выжить , и выживали крайне истощенные больные, спо-
собные к волевому усилию. 

Возможность выживания на грани жизни и смерти 
в значительной мере остается неизученным феноменом. 
Блокадный опыт свидетельствует о том, что в роковые 
минуты в организме могут пробуждаться скрытые резер-
вы, которые обеспечивают выживание. 

О скрытых резервах организма при алиментарной 
дистрофии свидетельствовало сохранение детород-
ной функции у некоторых женщин в условиях психо-
эмоционального напряжения и голодания. Адаптация 
к психоэмоциональному стрессу была непременным ус-
ловием формирования гестационной доминанты и нор-
мальных родов. По справке городского статистического 
управления, в период 1941–1943 гг. в Ленинграде роди-
лись 88 333 ребенка, из них живых — 86 533. 

Однако надо полагать, что число новорожденных в пе-
риод блокады было меньше, так как из приведенных дан-
ных не исключены данные за первую половину 1941 г., 
когда рождаемость была сравнительно высокой. В 1942 г. 
родились 12 659 человек, из них жизнеспособными ока-
зались 12 408. Средний вес 60% новорожденных рав-
нялся 2500 г, 40% малышей весили 2700–2900 г, при-
ближаясь к весу довоенных детей (3100–3200 г). 
В 1943 г. выжило 7613 новорожденных из общего чис-
ла 7775. К началу 1944 г. дожили около 44 000 детей, ро-
дившихся в блокаду [13].

Восстановление людей после алиментарной дистро-
фии была одной из самых сложных медицинских про-
блем. Процесс восстановления растянулся на долгие 
годы. Для подавляющего большинства бывших блокад-
ников восстановление было неполным и непрочным, 
но оказалось достаточным для активной, полноценной 
жизни, творческой деятельности, продолжения рода, 
воспитания детей и внуков. 

Принципиально важной предпосылкой восстановле-
ния организма явилась сохранность клеточной струк-
туры значительной части органов после частичной 
атрофии. Так, в атрофированном миокарде сохранялась 
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поперечная исчерченность мышечных волокон. Ани-
зо- и изотропные диски и телефрагмы были хорошо 
различимы. Клапанный аппарат сердца не изменился. 
Исключительно редко обнаруживалось зернистое пере-
рождение миоцитов. Окраска по Гейденгайну изредка 
выявляла мелкие немногочисленные очаги гомогениза-
ции мышечных волокон. Лишь при осложнении дизен-
терийными колитами наблюдались резко выраженные 
дистрофические явления.

Первым этапом обратного развития атрофии было 
легкое набухание паренхимы. На втором этапе возника-
ли скудные жировые очаговые отложения в депо. На тре-
тьем этапе происходило равномерное отложение жира 
в виде тонкого слоя. В этот период клетки еще не до-
стигали первоначальной величины и все еще содержали 
зерна липофусцина, но даже на 5-м месяце клетки не вос-
станавливали свою величину. 

Процесс восстановления после алиментарной дистро-
фии происходил путем увеличения и обновления массы 
клеточной протоплазмы восстановления клеточного со-
става и массы атрофированных органов, нормализации 
состава крови и метаболизма. По выходе из алиментар-
ной дистрофии постепенно увеличивалась масса кле-
точной протоплазмы в тех органах, в которых атрофия 
клеток происходила по механизму частичной атрофии 
клеточной протоплазмы (клетки скелетной мускулату-
ры, кардиомиоциты, гепатоциты). В селезенке, лимфоуз-
лах, костном мозге, где наряду с уменьшением жидкой 
части клеточной протоплазмы, снижалась численность 
специфических клеток, постепенно восcтанавливал ся 
клеточный состав и происходила нормализация гемо- 
и лимфопоэтической функций.

Наиболее быстро восстанавливались органы крове-
творения. Нормализация их функций происходила 
раньше, чем восстанавливались жировые депо. Одна-
ко изменения активности лимфопоэтической функции 
сохранялись и в восстановительный период. В дека-
бре 1944 г. общий уровень лейкоцитов достиг нижней 
границы нормы. Однако у большинства обследованных 
практически здоровых молодых людей в возрасте 19–
20 лет обнаружено значительное снижение лимфоци-
тов [14].

На 5-м месяце улучшенного питания начали частично 
восстанавливались прослойки подкожного жира в виде 
тонких полосок, на 7–8-м месяце эти прослойки значи-
тельно утолщались.

На 7–8-м месяце после выхода из состояния исто-
щения клетки различных органов еще не достигали 
нормальной величины и содержали липофусцин, что 
свидетельствовало о продолжении характерного для 
алиментарной дистрофии распада белка. Вплоть до вес-
ны 1944 г. выявлялись признаки усиления регенерации 
в органах эритропоэза.

По выходе из алиментарной дистрофии способность 
к митотическому делению клеток постепенно восстано-
вилась, что обеспечило возможность постепенного об-
новления и восстановления клеточного состава тканей 
органов.

Д ерегуляционная патология, лежащая в основе 
многих заболеваний, была характерна для ближнего 
и отдаленного послеблокадного периода. До середи-
ны послеблокадного 1945 г. не спадала огромная волна 
гипертонической болезни [15]. Отмечено увеличение за-
болеваемости язвенной болезнью желудка и двенадцати-
перстной кишки, дебютировавшей с осложнений — кро-
вотечений и перфораций полых органов. Отмечена волна 
сосудистых заболеваний типа эндартериитов, артерии-
 тов, периартериитов, в том числе узелковых, а также 
спазмов крупных артерий с некрозом органов [16].

Выздоровление после алиментарной дистрофии про-
исходило чрезвычайно медленно, причем клиническое 
выздоровление намного опережало биологическое вос-
становление. Несмотря на клиническое улучшение со-
стояния здоровья блокадников, показатели обмена ве-
ществ оставались неизменными или даже ухудшались 
в ближайшие месяцы после выхода из состояния острой 
дистрофии. Гипопротеинемия сохранялась продолжи-
тельное время, и только в начале 1944 г. содержание бел-
ка в плазме крови пришло к норме.

Почти год понадобился для восстановления основ-
ных показателей обмена веществ. Уровень сахара в кро-
ви блокадников нормализовался лишь к концу 1944 г., 
но и в этот восстановительный период изредка обнару-
живалась гипогликемия. У больных, перенесших затяж-
ную форму алиментарной дистрофии или форму, ослож-
ненную инфекциями (особенно туберкулезом), восста-
новление происходило еще медленнее [17].

Восстановление блокадников оказалось неполным 
и непрочным. Однако для многих людей, переживших 2 -ю 
или 3 -ю стадии дистрофии, послеблокадное восстановле-
ние оказалось достаточным для полноценной жизни в фи-
зиологическом, психологическом и социальном аспектах 
на протяжении последующих десятилетий. 

Успехи в медикаментозном лечении болезней блокад-
ников в значительной мере определяются активацией 
естественных санологических механизмов [18]. 

Углубленное изучение феномена долговременной 
активации естественных санологических механизмов 
перспективно для разработки путей и методов их стиму-
ляции в различных экстремальных ситуациях, частота 
и тяжесть которых значительно увеличилась в настоя-
щее время. 
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