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Кардиомиопатия (КМП) — группа гетерогенных за-
болеваний, характеризующаяся патологией миокарда 
с его структурными и/или функциональными наруше-
ниями, не обусловленная ишемической болезнью сердца, 
гипертензией, клапанными пороками и врожденными 
заболеваниями.

В переводе с греческого обозначает «болезнь мышц 
сердца» — это группа болезней сердца, в основе которых 
лежит первичное преимущественное поражение мио-
карда неизвестной или неясной этиологии («первичная 
хроническая миокардиальная болезнь»), объединенных 
по определенным клинико-анатомическим признакам: 
наличию кардиомиопатии, сердечной недостаточно-
сти, склонности к нарушениям ритма сердца, тромбо-
эмболическим осложнениям и частому фатальному ис-
ходу в виде внезапной сердечной смерти. Термин КМП 
впервые предложил W. Bridgen в 1957 г. [1]. Большой 
вклад в рассмотрение проблемы КМП внес J.F. Goodwin 
в 1985 г. Он дал следующее определение КПМ: острое, 

подострое или хроническое поражение мышцы сердца 
неизвестной или неясной этиологии, часто с вовлечени-
ем эндокарда или перикарда, которое не является след-
ствием структурной деформации сердца, гипертензии 
(системной или легочной) или коронарного атеросклеро-
за. J.F. Goodwin выделил три группы КМП: застойную — 
дилатационную (ДКМП), гипертрофическую (ГКМП) 
и рестриктивную (РКМП) [1].

В 1995 г. группой экспертов ВОЗ была предложена 
классификация кардиомиопатий (Report of the 1995 WHO/
ISFG Task Force on the Defi nition and classifi cation of 
cardiomyopathy), существенно расширившая трактовку 
понятия «кардиомиопатии». 

Классификация ВОЗ 1995 выделила 4 формы, кото-
рые и считаются основными: 

• дилатационая кардиомиопатия;
• гипертрофическая кардиомиопатия;
• рестриктивная кардиомиопатия;
• аритмогенная кардиомиопатия правого желудочка.



502

Прочие КМП — ишемическая, клапанная, гипертен-
зивная, воспалительная (идиопатическая, аутоиммун-
ная, инфекционная), метаболическая (эндокринная и др.) 
и т.д. по классификации ВОЗ 1996 — уже носят вторич-
ный характер (специфические). 

В классификацию был введен ряд новых нозологиче-
ских особенностей. Впервые была выделена аритмогенная 
КМП правого желудочка и расширены подраздел неклас-
сифицированных КМП и группы специфических КМП, 
в которые вошли ишемическая кардиомиопатия (ИКМП), 
клапанная, гипертензивная, перипортальная КМП. 

Диагноз КМП группируется в зависимости от мор-
фологического и функционального фенотипа в случаях 
дилатации и нарушения функции левого желудочка.

Ишемическая кардиомиопатия (ИКМП) — заболе-
вание миокарда, характеризующееся увеличением раз-
меров полостей сердца и клинической симптоматикой 
ХСН, обусловленных атеросклеротическим поражением 
коронарных артерий, и являющееся одним из конечных 
этапов сердечно-сосудистого континуума. Ишемическое 
ремоделирование левого желудочка сердца включает 
в себя ряд последовательных процессов, возникающих 
в результате перенесенного инфаркта миокарда. Эти 
процессы приводят к прогрессирующему увеличению 
массы миокарда, дилатации полостей и изменению гео-
метрических параметров желудочков.

Гипертрофическая КМП (ГКМП) относится к заболе-
ваниям неизвестной этиологии, может быть идентифи-
цируема мутациями в локусах генов, контролирующих 
структуру и функцию сокращения белков миокарда. 
Наследование происходит по аутосомно-доминантному 
типу.

Рестриктивная кардиомиопатия (РКМП) — это пер-
вичное или вторичное поражение сердца, при котором 
ведущим механизмом развития является нарушение диа-
столической функции желудочков. При этой патологии 
сердечная недостаточность (СН) развивается без увели-
чения объема желудочков в связи с нарушением диасто-
лической функции.

Дилатационная кардиомиопатия рассматривается как 
клинический синдром, который требует нозологической 
диагностики с использованием биопсии, позволяющей 
предложить конкретные подходы к лечению с учетом 
клинических особенностей и результатов исследования. 

Можно сказать, что классификаций много, но до сих 
пор нет единства, а список заболеваний, вызывающих 
КМП, остается неполным.

КМП поражает лиц самого трудоспособного воз-
раста, является причиной инвалидизации и смертно-
сти больных молодого возраста и ранним предиктором 
смерти и хронической недостаточности (ХСН) — всегда 
означает тяжелый жизненный прогноз, что определяет 
социальную значимость проблемы КМП во всех странах 
мира [2]. В настоящее время терапия КМП сводится к ле-
чению хронической сердечной недостаточности (ХСН).

Причиной КМП могут быть кардиотропные вирусы, 
которые играют значительную роль в патогенезе КМП [3]. 
В настоящее время известно, что за неясной этиологией 

КМП кроются многочисленные труднораспознаваемые 
миокардиты [4], мутации генов PY, 446К гена SCNSA [5], 
семейные, генетически обусловленные формы КМП [6], 
воспалительные реакции, приводящие в итоге к фор-
мированию ДКМП [7]. Дилатация камер сердца может 
являться следствием дефектов гена ламина (LMNA), ко-
дирующего белки-модификаторы, что приводит к нару-
шениям ритма сердца, проводимости, патологии миокар-
да, обусловливающим тяжелое течение заболевания [8]. 
Негативное влияние на сердечно-сосудистую систему 
могут оказывать лечебные препараты, которые приме-
няются без тщательного внимания к их отрицательному 
действию и показаниям к применению [9]. Особое вни-
мание необходимо оказывать своевременной диагности-
ке, лечению миокардитов, исполнению правил ведения 
больных миокардитами с учетом рекомендаций нацио-
нального руководства [10]. 

Миокардиты до сих пор привлекают внимание уче-
ных из-за наличия их многочисленных ассоциативных 
связей с другими заболеваниями, приводящими к диа-
столической дисфункции сердца [11, 12]. Исследователи 
считают, что причиной кардиомиопатий является хро-
ническое воспаление, поэтому очень важна своевремен-
ная диагностика кардиомиопатий еще на стадии диасто-
лической дисфункции, что позволит избежать тяжелых 
осложнений и формирования ХСН. В настоящее время 
доказана значимость анемии в патогенезе острой и хро-
нической сердечной недостаточности при КМП [13, 14]. 
Есть доказательства, что чрезмерная физическая нагруз-
ка на левый желудочек формирует диссинхронизацию 
сердца [15].

В настоящее время уже доказано дозозависимое 
влияние β-блокаторов на частоту смертельных исходов 
у больных ХСН II–III функционального класса (NYHA). 
Получены доказательства о значении нарушений функ-
ции почек в патогенезе ХСН и их ассоциативной связи 
с функцией сердца, при этом своевременная диагностика 
этих нарушений позволяет уменьшить их отрицательное 
влияние на функции сердца [16].

В настоящее время наблюдается увеличение смерт-
ности от сердечно-сосудистых заболеваний у мужчин 
и женщин в Российской Федерации, что подтверждает 
важность продолжения исследований в этом направлении 
[17]. Актуальным является изучение особенностей ате-
ротромботической болезни при заболеваниях сердца [18]. 
До сих пор имеются разногласия по этиопатогенезу 
ИКМП из-за отсутствия четких диагностических кри-
териев и единства терминологии. Обсуждаются вопро-
сы лечения сердечной недостаточности, обусловленной 
аритмогенной кардиомиопатией у больных с непрерывно 
рецидивирующей тахикардией Кюммеля с левосторон-
ней локализацией добавочного пути. 

Терапия кардиомиопатий в настоящее время включа-
ет, как правило, только лечение на стадии ХСН III–IV ФК, 
когда уже очевиден неблагоприятный жизненный прогноз 
у пациентов с аритмогенной КМП. Терапия таких боль-
ных сводится к лечению ХСН, тахикардий на стадии арит-
могенных осложнений, трансплантации сердца [19]. 
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По результатам проведенных в настоящее время ис-
следований стало известно, что применение многих пре-
паратов для лечения онкологических заболеваний ока-
зывает негативное влияние на пациентов с КМП и может 
быть причиной необратимых осложнений, приводящих 
к смерти [20, 21]. 

Сравнительная характеристика иммунокомпетент-
ных клеток крови больных ДКМП и алкогольной КМП, 
неалкогольной КМП ишемического типа показала вли-
яние алкоголя на иммунную систему, в частности на 
иммунокомпетентные клетки классов Тх1, Тх2, Тх17 
у больных алкогольной КМП [22].

Нарушения баланса полимрофизма апоптического 
протеина увеличивают риск отрицательного его влияния 
на течение хронической сердечной недостаточности [23]. 
Установлено, что нарушения полиморфизма генов глу-
татион-S-трансферазы являются значимым фактором 
риска у детей с сердечной недостаточностью различных 
этнических групп [24]. Полиморфизм генов бета-адре-
нергических рецепторов значительно ухудшает прогноз 
заболевания КМП [25]. У пациентов с полиморфизмом 
генов The251А>T, генов интерлейкина-8 наблюдается бо-
лее тяжелое течение осложнений атеросклеротического 
поражения сосудов [26–28].

Большое значение в патогенезе ДКМП имеет син-
дром Takotsubo. Вследствие транзиторных или длитель-
ных стрессовых реакций у больных развивается кар-
диомиопатия Takotsubo, обусловленная транзиторным 
катехоламинергическим оглушением. Развивается шаро-
образное (баллонное) расширение верхушки левого же-
лудочка, ампульная (аморфороподобная) КМП, синдром 
«разбитого сердца» и транзиторной дисфункции левого 
желудочка. Клиническая картина острой фазы синдрома 
Takotsubo неотличима от острого коронарного синдрома. 
Характерна манифестация признаков острой сердечной 
недостаточности на фоне жизнеугрожающих нарушений 
ритма, острой митральной недостаточности с грубым 
систолическим шумом на проекции аорты, острой об-
струкции выносящего тракта левого желудочка. Это за-
болевание может быть причиной внезапной смерти [29]. 

В настоящее время интерес исследователей привле-
кает КПМ, вопросы их эпидемиологии, номенклатуры, 
генетики, патофизиологии, вариантов течения и диффе-
ренциального диагноза [30]. 

В соответствие с современной классификацией КМП 
(WHO, 1995) выделяют:

Первичные кардиомиопатии: 
• дилатационная кардиомиопатия (ДКМП); 
• гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП); 
• рестриктивная кардиомиопатия (РКМП); 
• аритмогенная дисплазия правого желудочка 

(АДПЖ); 
• недифференцируемые кардиомиопатии. 
Специфические кардиомиопатии (ассоциированные 

со специфическим системным или несистемным заболе-
ванием): 

• ишемическая КМП; 
• клапанная КМП; 

• гипертензивная КМП; 
• воспалительная (инфекционного и аутоиммунного 

генеза); 
• метаболическая (гипо/гипертиреоз, акромегалия, 

феохромоцитома, СД, болезни накопления, гемо-
хроматоз, дефицит факторов питания, электролит-
ный дисбаланс); 

• КМП при системных заболеваниях соединитель-
ной ткани; 

• КМП при нейромышечных заболеваниях; 
• токсические КМП; 
• послеродовая КМП.
Таким образом, первичные кардиомиопатии могут 

быть следствием генетических аномалий [31, 32], а вто-
ричные кардиомиопатии могут развиваться при любых 
хронических заболеваниях, таких как амилоидоз, ревма-
тоидный артрит, туберкулез, эндокардиальные заболе-
вания, врожденные миодистрофии, нарушении питания, 
которые могут сформировать дилатацию желудочков 
и сердечную недостаточность [33]. 

В разряд специфических КМП включены ИКМП, 
ГКМП, ДКМП и РКМП. Специфические КМП диагно-
стируются при мышечных дистрофиях, токсических воз-
действиях, анемиях, перипортальных нарушениях, хро-
нических воспалительных процессах и гипертонии [34]. 
В группу первичных кардиомиопатий вошли ДКМП, 
аритмогенная КМП, неклассифицированные КМП, кар-
диомиопатии при анемии.

У больных железодефицитной анемией (ЖДА) тяже-
лой степени длительностью от 3 до 8 лет при снижении 
гемоглобина ниже 70 г/л, содержания гемоглобина в од-
ном эритроците, массы эритроцитов формируется уве-
личение ударного объема, минутного объема, ударного 
индекса, систолического индекса, снижение общего пе-
риферического сопротивления, удельного перифериче-
ского сопротивления, снижение парциального давления 
кислорода в тканях, формируется гемическая КМП.

Гемическая кардиомиопатия — это клинический 
синдром с диастолической и систолической дисфунк-
цией гиперкинетического типа при сохранной фракции 
выброса как результат ремоделирования сердечно-сосу-
дистой системы в условиях генерализованной тканевой 
гипоксии у больных ЖДА [35].

В патогенезе кардиомиопатий значительную роль 
играют и другие гематологические ассоциации. Извест-
но, что гранулоциты, макрофаги (моноциты) выполняют 
свою роль при деструкции микробных объектов. Хемо-
таксическая их активность определяет качество фагоци-
тоза микробов. Макрофагальный (моноцитарный) потен-
циал выполняет функцию фагоцитоза и освобождения 
организма от чужеродных антигенов, а хемотаксическая 
их активность определяет силу фагоцитоза микробов 
[36]. Целлюлярный метаболизм и аутофагия обеспечи-
вают контроль за восстановлением сигнализации и при 
заболеваниях [37]. Контроль за массой базофилов при 
аллергии и воспалении в настоящее время является ве-
дущей концепцией при хронических заболеваниях. Базо-
филы (тучные клетки) участвуют в выработке гепарина 

Клиническая медицина. 2021;99(9–10)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2021-99-9-10-501-508
Обзоры и лекции



504

и образования гистамина. Совместно с базофилами «ра-
ботают» эозинофилы. Эозинофильные гранулы выпол-
няют противостафилококковую функцию и накаплива-
ются по периферии воспалительного очага путем хемо-
таксиса, активно участвуют в поддержании гомеостаза 
и качества иммунного конечного ответа. При васкуляр-
ной дисфункции эозинофилы выполняют свои задачи 
всегда с участием базофилов (тучных клеток), макро-
фагов, лимфоцитов, комплемента [38]. Активирован-
ные нейтрофилы ассоциируются с нарушением баланса 
окислительной и антиокислительных систем. Вирусные 
повреждения миокарда всегда нарушают функции им-
мунной системы у больных алкогольной и ишемической 
КМП. Положительные эффекты при ДКМП можно полу-
чить от терапии, направленной на иммунные индукторы 
и эффекторные клетки Тх17, характерные для воспале-
ния. При ИБС более целесообразна терапия, мишенями 
которой являются индукторы Тх1, Тх2 типа воспаления. 
Патофизиологическими причинами при ДКМП алко-
гольного генеза являются наличие хронического воспа-
лительного окислительного клеточного процесса, нару-
шение уровня норадреналина и кальциевого гомеостаза 
[39]. 

Данные исследований свидетельствуют о значении 
вирусов в патогенезе КМП. Вирусы приводят к развитию 
различных клинических вариантов течения миокардита. 
Тяжесть вирусного поражения определяется степенью 
обсеменения вирусными частицами тканей миокарда 
и степенью разрушения кардиомиоцитов. Вирусные 
миокардиты протекают тяжело, поражают иммунную 
систему, являются причиной сердечной недостаточно-
сти с умеренной дилатацией полостей сердца и сопро-
вождаются высокой летальностью. Процесс может быть 
обратим при своевременной противовирусной терапии 
с учетом вирусно-иммунных механизмов. При таких 
мио кардитах определяются аденовирусы, цитомегалови-
русы, вирусы герпеса, гепатита, иммунодефицита чело-
века и др. Они вызывают повреждения кардиомиоцитов 
и нарушают реакцию иммунной системы [40]. 

Диапазон инфекций для возникновения миокардитов 
неограничен. Помимо вирусов, это могут быть дифте-
рийная палочка, бруцелла, гонококк, легионелла, ме-
нингококк, пневмококк, хламидия, стафилококк, грибы, 
спирохеты и др. 

Есть данные о сочетании сердечно-сосудистых и он-
кологических заболеваний. Причем онкологическое за-
болевание может быть в состоянии ремиссии, но по-
вторные курсы химиотерапии оказывают выраженный 
кардиотоксический эффект. Поэтому необходимо искать 
прогностические методы определения кардиотоксично-
сти еще на ранних стадиях лечения больных [41–45].

В настоящее время ожирение рассматривается как 
фактор риска развития ряда хронических заболеваний. 
Однако само по себе наличие ожирения без учета других 
заболеваний, этнических особенностей, строения тела, 
биологической характеристики жировой ткани не явля-
ется критерием тяжести течения и исхода заболеваний. 
В настоящее время отсутствуют убедительные доказа-

тельства, что снижение ИМТ улучшает выживаемость 
больных. Анализ показал, что более высокая смерт-
ность наблюдается у больных с пониженным МРТ. 
В настоящее время жировую ткань рассматривают как 
эндокринный орган, осуществляющий взаимодействие 
с жизненно важными органами и тканями, такими как 
мозг, печень, скелетные мышцы, сердце, кровеносные 
сосуды. Качество жировой ткани важно не менее, чем ее 
количество, в определении общего состояния здоровья 
и риска избыточной массы тела [46–49]. Необходимо 
проводить оценку ремоделирования сердечно-сосуди-
стой системы и толщины эпикардиального жира у па-
циентов с хронической недостаточностью и метаболи-
ческим синдромом [50].

Следует подчеркнуть патогенетическую значимость 
сахарного диабета в развитии гипертонии, увеличении 
массы сердца, нарушениях диастолической функции 
и ритма сердца, диабетической КМП [51]. Признаки са-
харного диабета часто имеют место у пациентов с кон-
тролируемой артериальной гипертонией [52, 53].

Семейные дилатационные кардиомиопатии связаны 
с наличием дефектов и мутаций генов [54]. Магнитно-ре-
зонансная томография сердца с контрастированием по-
зволяет выявить очаги и процент пораженного миокарда 
[55]. Данные исследований подтверждают, что первич-
ные ДКМП могут быть обусловлены мутациями генов, 
контролирующих синтез саркомерных белков цитоске-
лета, ядерной оболочки, белков ангиотензинпревращаю-
щего фермента [56, 57].

До сих пор вполне ясна роль провоспалительных 
и противовоспалительных цитокинов в различных ста-
диях воспаления у больных КМП. Анализ результатов 
исследований показал, что нарушение цитокинового 
контроля при ДКМП, ИКМП и атеросклерозе играет 
значимую роль в патогенезе этих заболеваний [58, 59].

Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) — забо-
левание миокарда с асимметричной или симметричной 
гипертрофией миокарда левого желудочка с обязатель-
ным вовлечением в гипертрофический процесс межже-
лудочковой перегородки. Установлено наличие различ-
ных морфологических вариантов ГКМП. Это непропор-
циальная гипертрофия межжелудочковой перегородки 
с обструкцией выносящего тракта левого желудочка 
и утолщением эндокарда, асимметричной гипертрофией 
перегородки без изменения аортального и митрального 
клапанов и без обструкции выводящих трактов. Верху-
шечная ГКМП с ограничением зоны гипертрофии и сим-
метричная ГКМП с концентрической гипертрофией ле-
вого желудочка [60]. Распространенная асимметричная 
гипертрофия левого желудочка с уменьшением подвиж-
ности задней стенки и дилатацией левого желудочка яв-
ляется проявлением ГКМП [61]. Развитие терминальной 
стадии болезни у пациентов с ГКМП сходно с таковой 
при ДКМП с фракцией выброса менее 45% [62]. ГКМП 
считается одним из самых частых иммунообусловлен-
ных заболеваний миокарда, поэтому в настоящее время 
уделяется большое внимание методам лечения ГКМП 
с применением новых препаратов [63]. В настоящее вре-

Clinical Medicine, Russian journal. 2021;99(9–10)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2021-99-9-10-501-508

Reviews and lectures



505

мя известно, что у больных ГКМП 30% кардиомиоцитов 
с генетическими дефектами. ГКМП связана с полимор-
физмом генов сакромерных белков с нарушением сокра-
тительной функции саркомера и мутацией цепи генов 
таких белков, β-лимфоцитов, тропонинов, легких и тя-
желых цепей миозина, генов кальциевых каналов, мито-
хондральной ДНК, тропомиозина и дистрофина [64].

Большое значение в патогенезе КМП отводится ар-
териальной гипертензии и абдоминальному ожирению. 
Эти факторы риска сопровождаются изменениями сосу-
дов, увеличением их жесткости, поэтому возникла необ-
ходимость тщательной диагностики и оценки жесткости 
сосудов. Радионуклидная диагностика, магнитно-резо-
нансная томография (МРТ), позитронно-эмиссионная 
томография, однофотонная эмиссионная томография 
позволяют своевременно выявить признаки КМП [65]. 
Следует обращать внимание на особенности ЭКГ, за-
фиксированы случаи проходящей депрессии сегмента ST 
у пациентов с отсутствием коронарного атеросклероза. 
Коронарография подтверждает сочетание ГКМП с ред-
кой аномалией отхождения коронарных артерий [66]. 
Разнообразие фенотипических особенностей у больных 
ГКМП обусловлено мутациями генов, кодирующих 
белки саркомера, и модификаторами ренин-альдостеро-
новой системы, являющимися носителями неблагопри-
ятных генотипов ангиотензинпревращающего фермента 
(АПФ), ангиотензина I (АТI), ангиотензина II (АТII), гена 
химазы (CMA I). Такие мутации является важным небла-
гоприятным фактором при ГКМП [67–69].

Рестриктивная кардиомиопатия (РКМП) характери-
зуется аномалией диастолической функции вследствие 
нарушенного наполнения желудочков, увеличением ко-
нечного диастолического давления (КДД) в желудочках 
и дилатацией предсердий. РКМП является не самосто-
ятельным заболеванием, а, скорее, описательно-морфо-
логическим термином, характеризующим множество воз-
можных патологических состояний с поражением мио -
карда в качестве ведущего симптома. Клиническое тече-
ние РКМП складывается из системных проявлений основ-
ного заболевания и признаков лево-, правожелудочковой 
или бивентрикулярной диастолической ХСН. У больных 
развиваются акроцианоз, набухание шейных вен, выра-
женные отеки, гепатомегалия, анасарка. Характерно уве-
личение относительной тупости сердца вправо за счет ди-
латации правого желудочка. Аускультативно наблюдается 
ослабление I и II тонов сердца, которые выслушиваются 
слева от грудины в 4–5-м межреберьях, III патологиче-
ский тон сердца и систолический шум. Изменения ЭКГ 
неспецифические: наблюдается низкий вольтаж, увеличе-
ние предсердий (Р-mitrale и P-pulmonale). Гемодинамиче-
скими и морфологическими признаками являются ригид-
ность миокарда, эндокарда, нарушение диастолической 
функции ЛЖ и ПЖ, уменьшение размеров полостей же-
лудочков, дилатация предсердий, застойная правожелу-
дочковая ХСН и образование внутрисердечных тромбов.

Частота идиопатических РКМП, обусловленных му-
тациями генов, кодирующих выработку белков кардио-
миоцита, среди других КМП составляет 2–5%. 30% слу-

чаев РКМП носит наследственный характер. У родствен-
ников первой линии родства выявляются признаки 
наследственной патологии РКМП, ДКМП, ГКМП [70].

Есть данные исследователей о гиперэозинофильном 
синдроме при РКМП. В основе эозинофильного синдро-
ма Леффлера лежит инфильтрация и деградация эозино-
филов. Патогенетическую роль играет воспалительный 
синдром, приводящий к формированию пристеночных 
тромбов, что способствует развитию ригидности мио-
карда и рестриктивного процесса. Повышается внутри-
желудочковое давление, увеличиваются предсердия, 
развиваются фиброз эндокарда, митральная трикуспи-
дальная недостаточность сердца, тромбоэмболии и на-
рушается функция почек [71]. 

Выявление особенностей аллельных вариантов гена 
NDS у больных с нарушением ритма, полиморфизма гена 
α-2-β, адренергических и эндотелиальных особенностей 
ДКМП и ИКМП позволяет определить генез фибрилля-
ции [72, 73].

Фактором риска повторных тромботических ослож-
нений является отсутствие эффекта антитромбоцитар-
ной терапии при остром коронарном синдроме. Поэтому 
своевременное определение времени свертывания крови 
представляет собой количественный простой метод оцен-
ки состояния системы гемостаза и функции тромбоцитов. 
Важным маркером эффективности проводимого лечения 
являются показатели агрегационной активности тромбо-
цитов и ее корреляция с расчетным риском летального ис-
хода у больных ИКМП при остром коронарном синдроме. 
Индуцированное аденозиндифосфатом время свертыва-
ния крови можно считывать индикатором риска разви-
тия повторных тромботических осложнений и эффек-
тивности антитромботической терапии [74].

Исследователи подчеркивают патогенетическую роль 
нарушений гемостаза в формировании тромбообразова-
ния, его значимость в предсказании прогноза у больных 
КМП, ИБС и другими заболеваниями сердечно-сосуди-
стой системы [75–77]. 

Известно, что у пациентов с КМП возникновение ане-
мии ухудшает прогноз. В настоящее время известно, что 
снижение уровня гемоглобина ниже 13,0 г/дл у мужчин 
и 12,0 г/дл и ниже у женщин является критерием диа-
гноза анемии. Анемия выявляется у 32,9% больных ХСН 
пожилого возраста [78, 79]. Критериями диагностики 
анемии хронических заболеваний являются снижение 
сывороточного железа и увеличение ферритина [80].

Гипоксический эритроцитоз является важным этапом 
компенсации у больных ДКМП и ИКМП. Подтвержде-
нием реактивного эритроцитоза и отличия его от истин-
ной полицитемии является отсутствие у больных КМП 
трехлинейной миелопролиферации (эритроцитоза, лей-
коцитоза, тромбоцитоза), увеличенной селезенки, сни-
жения СОЭ до 1 мм. Для компенсаторного эритроцитоза 
также характерно снижение кислорода в артериальной 
крови ниже 59,6 мм рт. ст. [81].

КМП является одной из значимых причин возник-
новения ХСН. Анализ данных по европейской части 
России с 2002 по 2017 г. показал, что распространен-
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ность ХСН I–IV функционального класса (ФК) за пери-
од 1998–2017 гг. увеличилась с 6,1 до 8,2%, а ХСН III–IV 
ФК — с 1,8 до 3,1%. Основными факторами формиро-
вания ХСН остаются артериальная гипертония и ише-
мическая болезнь сердца. Отмечается увеличение роли 
инфаркта мио карда и сахарного диабета как причины 
ХСН. За период с 2002 по 2017 г. увеличились компо-
нентность терапии и охват базисной терапией пациентов 
с ХСН и замедление темпа прироста показателей рас-
пространенности заболевания с 2007 по 2017 г. Прогноз 
пациентов неблагоприятен при ХСН I–II ФК, медиана 
времени дожития составляет 8,4 (95% ДИ 7,8–9,1) года, 
а при ХСН III–IV ФК — 3,8 (95% ДИ 3,4–4,2) года. Рас-
пространенность ХСН в РФ увеличилась с 6,1% до 8,2% 
в течение 20-летнего наблюдения [81].

Таким образом, степень научной разработки пробле-
мы КМП подтверждает актуальность дальнейшего из-
учения целого комплекса факторов риска, клинических, 
иммунологических, гематологических, генетических 
аномалий и их патогенетического значения. Необходимо 
внедрение новых методов своевременной диагностики 
КМП на ранних стадиях, что позволит улучшить лече-
ние и прогноз жизни у этих больных. 
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Шульпекова Н.В., Белая Ж.Е., Галстян Г.Р.

РОЛЬ ВИТАМИНА B12 В ФИЗИОЛОГИИ И ПРИ ЭНДОКРИНОПАТИЯХ
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр эндокринологии» Минздрава России, 117292, Москва, 
Россия

Витамин B12 (кобаламин) — это собирательное название для группы водорастворимых кобальтсодержащих биологи-
чески активных соединений, относящихся к группе корриноидов. Витамин B12  необходим для гемопоэза, формирования 
эпителиальной ткани, в качестве кофермента он участвует в метаболизме жирных кислот, углеводов, нуклеиновых 
кислот. Дефицит кобаламина ассоциируется с развитием анемии, полинейропатии и снижением когнитивных функ-
ций. Ввиду неспецифичности симптомов и возможным развитием тяжелых, в том числе потенциально необратимых 
осложнений, важно проводить своевременный скрининг среди пациентов из потенциальной группы риска. Среди эн-
докринопатий дефицит витамина B12 наиболее активно обсуждается у пациентов с сахарным диабетом, ожирением 
и аутоиммунным поражением щитовидной железы. В частности, у лиц, принимающих метформин, наблюдается 
снижение уровня витамина B12 и возможно развитие ассоциированной с дефицитом B12 полинейропатии, которую 
сложно дифференцировать с диабетической полинейропатией. У пациентов с аутоиммунными поражениями щи-
товидной железы часто наблюдаются и другие аутоиммунные заболевания, в частности атрофический гастрит и 
пернициозная анемия. Нарушения всасывания B12 могут стать причиной дефицита B12 даже при его адекватном по-
треблении, что, возможно, объясняет достаточно высокую распространенность дефицита этого витамина у паци-
ентов с аутоиммунным поражением щитовидной железы. В настоящем обзоре литературы суммируются последние 
сведения о роли метаболизма витамина B12, потенциальных группах риска развития дефицита этого витамина среди 
распространенных эндокринных заболеваний, а также возможностях его возмещения высокодозными пероральными 
формами, в частности цианокобаламином 1 мг.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  метформин; сахарный диабет; дефицит витамина B12; цианокобаламин; полинейропатия; 
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Shulpekova N.V., Belaya Zh.E., Galstyan G.R.
ACTUALIZATION OF THE ROLE OF VITAMIN B12 IN PHYSIOLOGY AND ENDOCRINE DISORDERS
National Medical Research Center of Endocrinology, 117292, Moscow, Russia
Vitamin B12 (cobalamin) is a collective name for a group of water-soluble cobalt-containing biologically active compounds 
belonging to corrinoids. Vitamin B12 is essential for hematopoiesis, the formation of epithelial tissue; as a coenzyme, it is involved 
in the metabolism of fatty acids, carbohydrates, nucleic acids. Cobalamin defi ciency is associated with the development of 
anemia, polyneuropathy, and decreased cognitive function. Due to the nonspecifi city of symptoms and the possible development 
of severe and potentially irreversible complications, it is important to conduct timely screening among patients from risk groups. 
Among endocrine disorders, vitamin B12 defi ciency is found in patients with diabetes mellitus, obesity and autoimmune thyroid 
disease mostly. In particular, metformin may cause a decrease in vitamin B12 levels and polyneuropathy, which is diffi  cult to 
diff erentiate from diabetic polyneuropathy. In patients with autoimmune thyroid lesions, other autoimmune diseases are often 
observed, atrophic gastritis and pernicious anemia notably. Vitamin B12 malabsorption can lead to defi ciency even when 
consumed adequately, which possibly explains the relatively high prevalence of B12 defi ciency in patients with autoimmune 
thyroid disease. This literature review summarizes recent advances on the role of vitamin B12 metabolism, potential risk groups 
for vitamin B12 defi ciency among common endocrine diseases, and the benefi t for its replacement with high-dose oral forms, 
cyanocobalamin 1 mg in particular.
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Витамин B12 (кобаламин) — это собирательное назва-
ние для группы водорастворимых кобальтсодержащих 
биологически активных соединений, относящихся к груп-
пе корриноидов: метилкобаламин, 5-деоксикобаламин 
(аденозилкобаламин), цианокобаламин, гидроксокобала-
мин, аквокобаламин. Внутриклеточной активностью об-
ладают только аденозил- и метилкобаламин, остальные 
формы кобаламина являются их предшественниками [1]. 

Впервые случай пернициозной (B12-дефицитной) анемии 
был описан в 1824 г. J.S. Combe, а в 1934 г. Дж. Уипл, 
Дж. Майнот и У. Мерфи получили Нобелевскую премию 
по медицине за открытия, связанные с применением 
ткани печени в лечении пернициозной анемии [2]. Ви-
тамин B12 необходим для гемопоэза, формирования эпи-
телиальной ткани. В качестве кофермента он участвует 
в метаболизме жирных кислот, углеводов, нуклеиновых 
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кислот, в синтезе миелина и нейротрансмиттеров [3]. 
Внутри клетки все формы кобаламина преобразуются 
в метилкобаламин и аденозилкобаламин. Метилкобала-
мин — кофактор метионинсинтазы в реакции переноса 
метильной группы от метилтетрагидрофолата к гомо-
цистеину в цитозоле, в результате которой образуется 
метионин. Метионин в дальнейшем используется для 
синтеза адреналина, креатина, карнитина, холина, фос-
фатидилхолина и др. [4]. Аденозилкобаламин — кофак-
тор метилмалонил-КоА-мутазы в реакции превращения 
метилмалонил-КоА в сукцинил-КоА в митохондриях. 
Сукцинил-КоА далее используется в цикле Кребса как 
субстрат для синтеза аденозинтрифосфата (АТФ), а так-
же участвует в синтезе гемоглобина в эритроцитах [5].

Cреднее потребление B12 в России составляет око-
ло 3 мкг/сут, а в странах Западной Европы — 4–17 мкг/
сут [6]. Несмотря на наличие доступного и эффективного 
лечения, проблема дефицита витамина B12 остается акту-
альной и в настоящий момент. Распространенность ги-
повитаминоза B12 в популяции — около 5–7% среди мо-
лодых людей, 10–30% среди людей старше 65 лет [7, 8].

Классические симптомы B12-дефицита — это мега-
лобластная анемия и неврологические расстройства. 
Следует иметь в виду, что достаточно широко распро-
странен вариант дефицита цианокобаламина без гема-
тологических проявлений [9]. Ранними проявлениями 
B12-дефицита могут быть именно неврологические на-
рушения: полинейропатия, нейропатические боли, на-
рушения памяти, внимания, онемение конечностей, па-
рестезии, нарушения походки, координации движений, 
частые падения, мышечная слабость вплоть до парапле-
гии, нарушения зрения. Это проявления фуникулярного 
миелоза (подострой комбинированной дегенерации) — 
поражения латеральных и задних канатиков спинного 
мозга вследствие нарушения их миелинизации, которое 
затрагивает пути тактильной и проприоцептивной чув-
ствительности, а также пути проведения моторных им-
пульсов [10]. Наиболее часто полинейропатия проявля-
ется симметричным поражением конечностей. Возможно 
также поражение зрительного нерва, развитие мононей-
ропатии глазного нерва, автономной нейропатии (нару-
шение функции тазовых органов) или комбинированных 
форм. При длительном стойком дефиците B12 невроло-
гические нарушения могут стать необратимыми [11]. 
Поражение структур головного мозга (чаще лобных, 
теменных долей, мозолистого тела) может манифести-
ровать в виде психических расстройств: помрачения со-
знания, ступора, апатии, психомоторного возбуждения, 
агрессии, кататонического синдрома, депрессии, когни-
тивного снижения вплоть до деменции, острого психоза 
и др. [12, 13]. Парадоксально, но зачастую тяжесть гема-
тологических проявлений обратно пропорциональна тя-
жести неврологических [9].

Патофизиологические аспекты влияния 
витамина B12 на липидный и углеводный обмен

Активно изучается связь дефицита B12 с нарушения-
ми липидного, углеводного обмена и ожирением. Было 

показано, что недостаток кобаламина во внутриутроб-
ном периоде у людей и лабораторных животных (крыс) 
приводил к дефициту тощей массы, избыточному раз-
витию жировой ткани и инсулинорезистентности (по 
индексу инсулинорезистентности HOMA-IR), а также 
повышенному риску сердечно-сосудистых заболеваний 
во взрослом возрасте у потомства [14–16]. J. Boachie 
и соавт. в своем обзоре предполагают, что при дефици-
те B12 нарушения липидного обмена реализуются через 
такие эпигенетические механизмы, как метилирование 
дезоксирибонуклеиновой кислоты (ДНК), микро-РНК, 
ремоделирование хроматина и модификация гистоно-
вых белков [17]. В норме гиперметилирование ДНК 
и нуклеотидных пар цитозин–гуанин в промоторных 
участках генов липогенеза обеспечивает подавление 
экспрессии этих генов и стабильность генома [18]. Од-
нако при дефиците B12 или фолатов изменяется баланс 
S-аденозилметионина (SAM) — донора метильной груп-
пы и S-аденозилгомоцистеина (SAH), способного инги-
бировать ДНК-метилтрансферазы, что приводит к нару-
шению метилирования ДНК и экспрессии генов, в том 
числе некоторых трансляционных и посттрансляцион-
ных факторов липогенеза (LDLR, SREBF 1 и 2) [19]. В ис-
следовании на крысах с ожирением введение доноров 
метильной группы повышало метилирование промотор-
ных генов (AGPAT3, SREBF2, ESR1) и снижало накопле-
ние жирных кислот, триглицеридов (ТГ), холестерина 
(ХС) в печени крыс [20]. Повышение ТГ, ХС, гомоци-
стеина и матричной РНК (мРНК) генов, регулирующих 
липидный обмен, отмечалось и в культуре адипоцитов 
человека, что, по мнению исследователей, объясняется 
снижением метилирования и изменением соотношения 
SAM/SAH при недостатке В12 [19]. Были получены до-
казательства гипометилирования цитозин-гуаниновых 
пар некоторых генов, участвующих в патогенезе сахар-
ного диабета (СД) 2-го типа, при дефиците фолиевой 
кислоты [21]. Можно предположить, что и дефицит В12 
играет подобную роль в патогенезе СД 2-го типа и пре-
диабета. 

Формирование адипогенного и инсулинорезистент-
ного фенотипов может быть опосредовано циркулиру-
ющими поврежденными микроРНК [22]. МикроРНК — 
одноцепочечные молекулы из 18–25 нуклеотидов, 
участвующие в экспрессии генов на трансляцион-
ном и посттрансляционном уровне, в том числе ге-
нов липидного обмена и воспаления, метаболизма 
в печени. Предполагается, что они модулируют диф-
ференциацию адипоцитов, метаболизм жирных кис-
лот, рецепцию инсулина, тем самым способствуя фор-
мированию инсулинорезистентности, СД 2-го типа 
и дислипидемии, а также опосредуют влияние низко-
го B12 на индекс массы тела (ИМТ). При дефиците до-
норов метильной группы повреждаются микроРНК-
29c, 34a, 200b, 155 [23]. В исследовании Adaikalakoteswari 
и соавт. обнаружено изменение 12 подтипов микроРНК 
в жировой ткани, воздействующих на рецептор PPARγ 
(микроРНК-31, 130b, 23a), дифференциацию адипоци-
тов (микроРНК-143, 145, 146a, 125b, 222), CCAAT/энхан-
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серсвязывающий протеин альфа (микроРНК-31) и пути 
инсулинорезистентности (микроРНК-107, 103a), на фоне 
дефицита B12 [22]. 

Роль гистоновых белков в патогенезе дислипидемии 
и ожирения активно исследуется. Модификация гисто-
нов в организме происходит путем метилирования, аце-
тилирования, фосфорилирования, убиквитилирования. 
Выявлена связь ожирения, инсулинорезистентности, 
неалкогольной жировой болезни печени (НАЖБП) с мо-
дификацией некоторых гистонов, например деметили-
рованием Н3 lys9 [24, 25]. Значение этого гистона под-
тверждено при исследовании мышей с дислипидемией 
и ожирением, у которых наблюдался его функциональ-
ный дефицит [26]. Ацетилирование гистонов катализи-
руется гистоновыми ацетилтрансферазами и деацетила-
зами. На мышах C57 BL/6 было продемонстрировано, что 
хронический дефицит B12 в рационе нарушает экспрес-
сию этих ферментов [27]. Помимо этого, получены дан-
ные о роли других доноров метильной группы (фолиевой 
кислоты, холина, бетаина, пиридоксина): у мышей С57 
BL/6 дефицит холина на 12–17-й день гестации приво-
дил к нарушению метилирования гистона Н3; дефицит 
фолатов у взрослых мышей — к избыточному метили-
рованию H3 K4 [28, 29]. Возможные эпигенетические 
механизмы влияния B12 на другие метаболические пути 
требуют дальнейшей разработки.

Определенный вклад в нарушение липидного обме-
на при дефиците B12 вносит избыток метилмалоновой 
кислоты (ММК) и гомоцистеина. Так, ММК ингибирует 
карнитинпальмитоилтрансферазу-1 — фермент, необ-
ходимый для утилизации длинноцепочечных жирных 
кислот (ДЦЖК) путем β-окисления в митохондриях [30]. 
ДЦЖК накапливаются в клетке и активно включаются 
в состав триглицеридов и других глицеролипидов. 

Популяционное исследование на 24 262 участниках 
показало, что дефицит B12 связан с повышением смерт-
ности от всех причин и, в частности, от сердечно-сосуди-
стых заболеваний [31]. Определенный вклад в развитие 
сердечно-сосудистых заболеваний и повышение смерт-
ности среди пожилых людей вносит избыток гомоцисте-
ина [32]. В ходе Фрамингемского исследования были по-
лучены свидетельства повышения частоты остеопороза 
при дефиците B12 [33]. Гипергомоцистеинемия у пациен-
тов с СД 2-го типа повышает риск развития ретинопатии 
и макулярного отека [34, 35].

Источники витамина B12 и механизм 
его всасывания

Среди пациентов эндокринологического профиля 
наибольшему риску дефицита витамина B12 подверже-
ны пациенты после бариатрических операций. Так, че-
рез 1 год после операции дефицит B12 регистрировался 
у 11% пациентов [36]. В клинических рекомендациях 
по ожирению указана необходимость регулярного кон-
троля уровня кобаламина в крови наряду с другими 
микро- и макроэлементами. Однако следует помнить 
и о других причинах дефицита кобаламина. Усвоение 
алиментарного B12 — многоэтапный процесс, нарушение 

любого из звеньев которого грозит формированием де-
фицита этого витамина в организме. 

У млекопитающих B12 синтезируется микрофлорой 
желудочно-кишечного тракта, а всасывается в под-
вздошной кишке. У человека, в отличие от жвачных 
животных, кобаламин синтезируется микрофлорой дис-
тальнее места его абсорбции — в толстой кишке, поэто-
му эндогенный B12 не всасывается. Синтез витамина B12 
в тонкой кишке незначителен, так как количество бак-
терий в ней минимально. Тем не менее было показано, 
что у индийцев-вегетарианцев, проживающих на тер-
ритории Индии, дефицит B12 встречается реже, чем на 
территории Великобритании, что связано с большей за-
селенностью тонкой кишки Pseudomonas и Klebsiella sp. 
у первых [37]. Рекомендованное суточное потребление 
B12 составляет 2,4 мкг, для беременных женщин — 2,6 
мкг [38]. Главный источник витамина B12 для человека — 
продукты животного происхождения, поэтому дефициту 
витамина B12 подвержены вегетарианцы и веганы, лица 
с низким социальным уровнем. К факторам риска так-
же можно отнести мужской пол (у женщин уровень B12 
в среднем выше), пожилой возраст (у 10–30% лиц стар-
шего возраста всасывание B12 нарушено).

Следует отметить, что и некоторые растительные 
продукты, а именно зеленые (Enteromorpha sp.) и крас-
ные водоросли (Porphyra sp., нори), содержат значитель-
ное количество витамина B12, который вырабатывается 
симбиотическими бактериями [39, 40]. Однако часто 
используемые в качестве источника B12 таблетирован-
ные сине-зеленые водоросли рода Spirulina содержат 
преимущественно псевдовитамины B12 — биологически 
неактивные корриноиды [41]. Значительное количество 
B12 содержится в грибах шиитаки, а также в продуктах, 
ферментированных с помощью Lactobacillus plantarum 
и L. coryniformis (японские маринованные овощи — 
nuka zuke), Bifi dobacterium animalis (ферментированные 
молочные продукты) или пропионовых бактерий (кваше-
ная капуста). Еще одним источником кобаламина могут 
стать искусственно обогащенные витамином B12 злаки, 
соевые продукты, растительное молоко [42–45].

В пищевых продуктах витамин B12 обычно находится 
в связанной с белками форме и высвобождается в желуд-
ке под действием пепсина, наиболее активного в кислой 
среде, поэтому повышение pH желудочного сока при 
атрофическом гастрите (аутоиммунном, у пожилых), 
при инвазии Helicobacter pylori, хроническом прие-
ме ингибиторов протонной помпы или блокаторов H2-
рецепторов может стать причиной B12-дефицита. Также 
при гипоацидных состояниях повышается риск инвазии 
организма гельминтами, которые поглощают значитель-
ную долю кобаламина пищи. Освободившись от связи 
с белками, B12 образует комплекс с белком слюны и же-
лудочного сока — гаптокоррином (R-белком, TC I), кото-
рый защищает B12 от гидролиза в кислой среде желудка. 
Затем при воздействии панкреатических протеаз в две-
надцатиперстной кишке витамин B12 отделяется от гап-
токоррина и связывается с внутренним фактором Касла 
(IF), который вырабатывается париетальными клетками 
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слизистой оболочки желудка. При панкреатической не-
достаточности процесс отделения B12 от гаптокоррина 
нарушается. При наличии аутоантител к париетальным 
клеткам желудка или непосредственно к IF комплекс 
B12-IF практически не образуется, и значительная часть 
поступающего с пищей кобаламина разрушается протео-
литическими ферментами либо поглощается кишечны-
ми бактериями. Секреция IF может снижаться и при дру-
гих заболеваниях желудка, а также после его резекции. 
Комплекс B12-IF достигает терминального отдела под-
вздошной кишки, где, взаимодействуя с кубилиновыми 
рецепторами, проникает в энтероциты путем эндоцито-
за. Только около 50% поступающего в кишку B12 всасы-
вается, причем его биодоступность зависит от возраста, 
наличия заболеваний кишечника (например, болезни 
Крона). Аффинность кубилиновых рецепторов к комп-
лексу B12-IF зависит от местной концентрации катионов 
кальция [46]. Около 1% кобаламина всасывается путем 
пассивной диффузии.

Отделяясь от IF внутри лизосом энтероцита, кобала-
мин секретируется в кровь, где связывается с транскоба-
ламином (TC II) и гаптокоррином (TC I и подобный ему 
TC III). Комплекс B12 и транскобаламина — голотранско-
баламин — транспортируется к тканям, где проникает 
в клетки путем интернализации вместе с рецептором. 
В лизосомах транскобаламин разрушается, рецептор ис-
пользуется заново, а B12, попадая в цитозоль, превраща-
ется в свои активные формы — метилкобаламин и 5-аде-
нозилкобаламин. Первый используется в цитозоле для 
синтеза метионина из гомоцистеина, а второй — в мито-
хондриях для превращения метилмалонил-КоА в сукци-
нил-КоА. Однако 80% поступающего из пищи в кровь B12 
образует комплекс с гаптокоррином (B12-TC II), который 
не обладает биологической активностью и захватывает-
ся только печенью и клетками ретикулоэндотелиальной 
системы. 

В печени человека содержится около 1–1,5 мг вита-
мина B12, чего достаточно для поддержания нормально-
го уровня кобаламина в течение длительного времени 
(вплоть до 3–4 лет). Эти запасы реализуются путем эн-
терогепатической циркуляции: около 4 мкг кобалами-
на в день секретируется с желчью в комплексе с гапто-
коррином, затем около 50% его заново всасывается [47]. 
Некоторое количество B12-TC II накапливается в почках 
и подвергается реабсорбции в проксимальных канальцах 
через взаимодействие с мегалином. При хронической бо-
лезни почек усвоение B12 клетками организма может быть 
снижено (примерно на 18,1%), что вместе с повышенной 
потерей с мочой становится причиной его дефицита 
[48, 49]. Следует помнить об индивидуальных генети-
ческих особенностях, которые могут затрагивать любое 
из звеньев метаболизма B12 и приводить к его дефициту.

Лабораторные методы выявления дефицита 
витамина B12

Основными сложностями в диагностике гиповитами-
ноза B12 являются отсутствие общепринятых референс-
ных значений для диагностических маркеров, их низкая 

специфичность и чувствительность, многообразие не-
специфических клинических проявлений. Явная сим-
птоматика может развиться только через 1–5 лет от воз-
никновения B12-дефицита. Определенную роль играет 
недостаточная настороженность специалистов в отноше-
нии дефицита B12. 

Для классической картины B12-дефицитной анемии 
характерно наличие мегалобластоза, что в общем анали-
зе крови выражается в виде повышения среднего корпу-
скулярного объема эритроцитов (MCV). Этот показатель 
может использоваться в качестве вспомогательного мар-
кера, однако он недостаточно точен. Наиболее простой 
и экономически доступный способ выявления дефицита 
кобаламина — измерение общей концентрации витами-
на B12 в сыворотке крови. В различных исследованиях ис-
пользовались пороговые значения от 90 до 300 пмоль/л, 
чаще всего — 148 пмоль/л. Исследователи указывают на 
возможность развития функционального дефицита (на-
пример, симптомов фуникулярного миелоза) и при нор-
мальном уровне циркулирующего в крови B12, особенно 
у пожилых людей, поэтому предлагается повысить поро-
говое значение для лиц старшего возраста до 340 пмоль/л 
[10]. Для оценки фракции биологически активного вита-
мина можно использовать измерение уровня голотран-
скобаламина. Для оценки внутриклеточного статуса B12 
используются дополнительные биомаркеры: гомоцисте-
ин, ММК — вещества, концентрация которых повышает-
ся в отсутствие B12, так как они метаболизируются толь-
ко при его участии. Возможно измерение уровня ММК 
в моче с корректировкой соответственно уровню креа-
тинина (пороговые показатели от 1,5 до 4,8 ммоль/моль) 
[50]. Было предложено использовать интегративный по-
казатель, учитывающий уровни B12, голотранскобалами-
на, ММК и гомоцистеина — 4cB12 [51]. Ключевые марке-
ры дефицита витамина B12 представлены в таблице. 

Для повышения точности маркеров внутриклеточно-
го дефицита при нормальном уровне сывороточного B12 
предлагается использовать термин «функциональный 
дефицит B12». Это состояние часто ассоциировано с ане-
мией, когнитивным снижением, нейропатией; характер-
но для больных СД 2-го типа. Термин «субклинический 
(пограничный) дефицит B12» определяется как бессим-
птомное повышение маркеров внутриклеточного дефи-
цита при низконормальном уровне B12 в крови. При этом 
в дальнейшем возможна как спонтанная нормализация 
уровня кобаламина, так и прогрессирование до явного 
дефицита с типичными симптомами [1].

Группы риска развития дефицита витамина B12 
среди эндокринологических пациентов
Патология щитовидной железы 
и дефицит витамина B12

Заболевания щитовидной железы — распространен-
ная эндокринная патология, наиболее частыми причи-
нами которой является дефицит солей йода и аутоим-
мунные процессы. В зависимости от характера антител 
(аутоантитела к тиреоглобулину и/или тиреоперокси-
дазе и/или рецептору к тиреотропному гормону) у па-
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циентов чаще развивается хронический аутоиммунный 
тиреоидит, который длительно может не проявляться 
клинически, но в конечном итоге способен приводить 
к гипотиреозу или транзиторному тиреотоксикозу. Кро-
ме того, у части пациентов тиреотоксикоз развивается на 
фоне диффузного токсического зоба — болезни Грейвса 
[56, 57]. Аутоиммунные заболевания щитовидной желе-
зы часто сочетаются с другими аутоиммунными забо-
леваниями, в частности атрофическим гастритом, что 
нарушает всасывание нутриентов и в том числе витами-
на В12, даже при его нормальном потреблении с продук-
тами питания [58]. Систематический анализ доступных 
исследований позволил выделить 6 работ, показавших 
высокую частоту дефицита B12, которая варьировала 
от 10 до 40,5% среди пациентов с гипотиреозом, и от 6,3 
до 55,5% среди пациентов с аутоиммунными заболева-
ниями щитовидной железы [59].

Ожирение и нарушения липидного обмена и другие 
состояния, ассоциированные с дефицитом B12

Сниженный уровень B12 обнаруживается чаще у лю-
дей с ожирением [60]. В клинических исследованиях 
неоднократно была показана связь повышенного ИМТ 
и инсулинорезистентности с дефицитом B12 у беремен-
ных женщин и у женщин с синдромом поликистозных 
яичников (СПКЯ) [61, 62]. У женщин детородного воз-
раста, на ранней стадии беременности, перед рода-

ми распространенность дефицита В12 довольно вели-
ка — 12, 45 и 40% соответственно, при этом отмечена 
ассоциация с повышением липопротеидов низкой плот-
ности (ЛПНП), ХС и отношения ХС к липопротеидам вы-
сокой плотности (ЛПВП). В биоптате подкожно-жировой 
клетчатки этих женщин выявлено повышение экспрессии 
генов — регуляторов жирового обмена (3-гидрокси-3-
метилглутарил-КоА-редуктаза, рецептор ЛПНП, белка, 
связывающего регуляторный элемент стерола 1 и 2) [19]. 
При этом дети женщин с дефицитом В12 во время бере-
менности подвержены высокому риску развития гема-
тологических и неврологических (раздражительность, 
задержка роста и развития, апатия, анорексия, судороги) 
расстройств и метаболического синдрома [63]. В иссле-
дованиях на крысах и мышах продемонстрировано, что 
у потомства особей с дефицитом кобаламина повышен 
риск ожирения, увеличены уровни ТГ, ХС, провоспа-
лительных цитокинов (TNF-α, IL-1b, IL-6), снижены 
уровни лептина и адипонектина, подавлено β-окисление 
жирных кислот и липолиз в печени [64–66]. Повышение 
уровня ТГ, ХС, глюкозы крови у пациентов обоего пола 
с НАЖБП ассоциировано с дефицитом B12 [67]. 

Метформин-индуцированный дефицит 
витамина B12

Метформин — препарат из группы бигуанидов, ре-
комендованный в качестве терапии первой линии для 

Основные маркеры дефицита витамина B12, их референсные значения, диагностическая ценность, факторы, независи-
мо влияющие на их уровень [1, 13, 52–55]

 Норма Общая точность показателя Факторы, влияющие на уровень 
маркера в крови

MCV < 98 мкм3 Чувствительность 83% Ложно↑: дефицит фолиевой кислоты
Ложно↓: высокое потребление фолатов, 
дефицит железа

Сывороточный B12 > 203 пг/мл (150 пмоль/л) 95–98%
Чувствительность 90–95% 
(cut-off  148 пмоль/л)
Специфичность 72–75% 
(cut-off  200 пмоль/л)

Ложно↓: беременность, прием оральных 
контрацептивов, дефицит фолиевой 
кислоты, недостаток гаптокоррина 
(мутация гена FUT2)
Ложно↑: почечная недостаточность, 
миелогенная лейкемия, плохо 
контролируемая гликемия, алкоголизм, 
высокий уровень гаптокоррина, 
негроидная раса

Голотранскобаламин > 11–41 пмоль/л 98–99% Прием пищи, дефицит фолиевой кислоты, 
прием оральных контрацептивов, 
почечная недостаточность, 
миелодисплазия, гематологические 
заболевания

Метилмалоновая кислота < 210–480 нмоль/л 97–99%
Чувствительность 98,4%

Прием пищи, возраст и пол, сниженная 
функция почек, объем циркулирующей 
крови, заболевания щитовидной 
железы, беременность, синдром 
избыточного бактериального роста, прием 
антибиотиков

Гомоцистеин 12–16 мкмоль/л при 
нормальном уровне 
фолиевой кислоты 
15–20 мкмоль/л при ее 
дефиците

89–91%
Чувствительность 95,9%

Возраст, прием кофе, алкоголя, курение, 
уровень фолиевой кислоты, пиридоксина, 
рибофлавина, почечная недостаточность

Количество ложных результатов зависит от используемого порогового значения

П р и м е ч а н и е: MCV — mean corpuscular volume (средний корпускулярный объем эритроцита).
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лечения СД 2-го типа, синтетическое производное гале-
гина, выделенного из лекарственного растения Galega 
offi  cinalis. Метформин был впервые описан в 1922 г., од-
нако стал доступен для широкого использования толь-
ко в 1958 г. в Великобритании. В клинической практи-
ке его назначают не только при СД 2-го типа (у 57,3% 
пациентов), но и при предиабете (нарушенной гликемии 
натощак, нарушении толерантности к глюкозе) [68]. 
Хотя это не прописано в инструкции, в реальной кли-
нической практике метформин получают пациенты при 
метаболическом синдроме, ожирении, НАЖБП, СПКЯ 
[69]. История вопроса о метформин-индуцированном де-
фиците витамина В12 берет свое начало в 1971 г., когда 
Томкином был впервые описан подобный клинический 
случай. По различным оценкам, доля таких пациентов 
среди принимающих метформин варьирует от 5,8% 
до 52% [70]. В актуальных клинических рекомендациях 
Российской ассоциации эндокринологов по СД 2-го типа 
подчеркнута возможность развития недостаточности B12 
при приеме метформина [68]. 

Связь низкого уровня B12 с приемом метформина была 
показана во множестве исследований. Так, при анализе 
статуса 109 пациентов оказалось, что у пациентов, при-
нимающих метформин, уровень В12 был в среднем ниже 
(393.5 vs 509 пг/мл, p = 0,0008) [71]. В метаанализе 29 ис-
следований (всего 8089 пациентов) был продемонстри-
рован повышенный риск развития B12-дефицита (при 
cut-off  150 пмоль/л) в группе пациентов с СД 2-го типа, 
принимающих метформин (OR 2,45; 95% CI 1,74–3,44, 
p < 0,0001); его уровень в среднем был ниже на 65,8 пмоль/л 
(95% CI –78, –53,6, р < 0,00001) [72]. L. Chapman и соавт. 
в метаанализе 26 исследований получили похожие ре-
зультаты: через 1,5–3 мес. лечения метформином уровень 
B12 у пациентов был на 57 пмоль/л ниже, чем в группе 
сравнения (95% CI: –35, –79) [73]. По результатам еще од-
ного метаанализа, включившего в себя 31 исследование, 
риск (RR) составил 2,09 (95% CI 1,49–2,93, р < 0,0001), 
а уровень B12 был на 63,7 пмоль/л ниже, чем в группе без 
метформина (95% CI –74,35, –53,05; p < 0,00001), причем 
была обнаружена корреляция с дозой и длительностью 
лечения [74]. Прогрессивное снижение B12 было показано 
и в длительном рандомизированном плацебо-контроли-
руемом исследовании de Jager и соавт.: метформин сни-
жал уровень В12 в крови на 19% по сравнению с группой 
контроля [75]. При анализе 4 исследований (803 пациен-
та) выявлено, что в среднем уровень кобаламина снижал-
ся на 14,7% (р < 0,00001). При этом ассоциации приема 
метформина с анемией и нейропатией не было обнару-
жено (RR 0,93; 95% CI 0,79–1,09; р = 0,36). Тем не ме-
нее такая ассоциация была выявлена в ходе длившего-
ся 13 лет рандомизированного контролируемого иссле-
дования Aroda и соавт.: при профилактическом приеме 
метформина в течение 5 лет анемия развивалась чаще, 
чем в группе плацебо (14,3% vs 10,5%, p < 0,02), связи 
с уровнем B12 не выявлялось. В то же время выражен-
ность нейропатии коррелировала с уровнем B12 (p = 0,03). 
Было подтверждено негативное влияние метформи-
на на уровень В12, усиливающееся с течением времени 

(5,2 vs 9,2% через 5 и 13 лет соответственно; за 1 год при-
ема относительный риск составил 1,13 (95% CI, 1,06–1,20). 
Чаще наблюдалось как умеренное снижение < 298 пг/мл 
(19,1 vs 9,5%; p < 0,01), так и выраженный дефицит < 203 пг/
мл (4,3 vs 2,3%; p = 0,02). Частота развития гипергомоци-
стеинемии в двух группах отличалась незначительно [76]. 
Корреляция B12 (r = –0,40) и нейропатии (r = 0,40) с про-
должительностью терапии метформином подтверждена 
в исследованиях Gupta и соавт. и Serra и соавт. [77, 78].

В исследовании W. Bauman и соавт. сравнивались 
пациенты, принимающие метформин, и пациенты, 
принимающие препараты сульфонилмочевины. В пер-
вой группе через 3 мес. приема метформина было за-
регистрировано существенное снижение уровня В12 
(400 ± 32 vs 282 ± 24 пг/мл, р < 0,0005) и голотранско-
баламина (175 ± 19 vs 111 ± 21 пг/мл, р < 0,01) в крови. 
В сравнении с группой сульфонилмочевины уровень B12 
был ниже (–61 ± 19 пг/мл, р < 0,005) [79].

Патогенез возникновения недостатка витамина В12 
при приеме метформина однозначно неясен. Предпола-
гается, что метформин нарушает моторику тонкого ки-
шечника и снижает всасывание глюкозы, что приводит 
к избыточному бактериальному росту и повышенному 
поглощению B12-IF микрофлорой [80]. Также метформин 
является антагонистом катионов кальция, необходимых 
для взаимодействия B12-IF и кубилина, так как способен 
придавать мембране клетки положительный заряд, что 
приводит к отталкиванию катионов от нее [81]. В упо-
мянутом выше исследовании Bauman и соавт. для диа-
гностики синдрома избыточного бактериального роста 
проводился дыхательный тест и измерялась сыворо-
точная концентрация аналогов витамина В12, которые 
вырабатываются микрофлорой ЖКТ, однако наличие 
синдрома избыточного бактериального роста (СИБР) 
не подтвердилось ни у одного участника исследования. 
При этом на фоне приема 1,2 г карбоната кальция в день 
в течение 1 мес. уровень голотранскобаламина увели-
чился на 53 ± 15% (до 153 ± 11 пг/мл, р < 0,005), хотя 
значительного повышения уровня сывороточного B12 от-
мечено не было [79]. Возможный внутриклеточный ме-
ханизм влияния метформина на патогенез дефицита B12 
представлен на рисунке.

Полинейропатия и дефицит B12

Дистальная диабетическая полинейропатия наблюда-
ется примерно у трети пациентов с сахарным диабетом. 
Распространенность варьирует от 6 до 51% в зависимо-
сти от возраста, длительности заболевания, контроля над 
уровнем глюкозы, типа диабета (при СД 2-го типа 42,2%, 
СД 1-го типа — 29,1%). Диабетическая полинейропатия 
(ДПН) диагностируется у 35% пациентов с впервые вы-
явленным СД 2-го типа. Следует отметить, что ДПН 
может развиваться даже у лиц с предиабетом (в 11–25% 
случаев). 25–62% лиц с идиопатической периферической 
нейропатией — это пациенты с предиабетом [83]. 

При гипергликемии активируется протеинкиназа 
С в клетках, усиливается продукция эндотелина-1, об-
ладающего вазоконстрикторными свойствами. Избыток 
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глюкозы внутри клетки преобразуется в сорбитол при 
участии NADPH-зависимого фермента альдегидредук-
тазы [84]. Возникает дефицит NADPH, что приводит 
к оксидативному стрессу. Сорбитол в свою очередь при-
водит к осмотическому стрессу и гибели клеток. При де-
фиците кобаламина нарушается миелинизация нервных 
волокон и развивается фуникулярный миелоз. В то же 
время гипергомоцистеинемия сама по себе может быть 
независимым фактором развития полинейропатии [85]. 
Дифференциальная диагностика полинейропатии при 
диабете и при дефиците кобаламина затруднена из-за 
схожей клинической картины. 

В поперечном исследовании на 162 пациентах 
была показана ассоциация между дозой метформина 
и степенью снижения уровня B12 в крови (–0,06; 95% CI 
–2,7, 1,0). У пациентов с ДПН дефицит В12 наблюдался 
в 64% случаев, и его уровень был ниже, чем у пациен-
тов без нейропатии [70]. В другом поперечном исследо-
вании продемонстрировано, что увеличение суточной 
дозы метформина на 1 мг ассоциировано со снижением 
В12 на 0.142 пг/мл (p < 0,001). Сравнивался риск разви-
тия дефицита B12 в группе пациентов, принимающих 
менее 1000 мг метформина, с группами, принимавши-
ми 1000–1500 мг, 1500–2000 мг или более 2000 мг, от-
ношение шансов (OR) для развития дефицита B12 со-
ставило 1,72 (p  = 0,080), 3,34 (p  < 0,001), 8,67 (p <  0,001) 
соответственно [86]. Hashem и соавт. подтвердили, что 
у пациентов, принимающих метформин, снижен уро-

вень кобаламина (222 vs 471 пмоль/л у контрольной 
группы; p = 0,007), повышены уровни гомоцистеина 
и ММК, более выражены проявления полинейропатии 
по Toronto clinical scoring system (TCSS) и при оценке 
нервной проводимости (потенциал действия икронож-
ного нерва 3,3  ±  6,1 vs 6,1  ±  7,5 мкВ; p < 0,001), вы-
явлена связь с дозой и длительностью приема метфор-
мина (OR = 6,43; CI 1,39, 13,94; p < 0,01 и OR = 5,89; 
CI 1,34, 15,92, p = 0,01 соответственно) [87]. В иссле-
довании 122 случаев подтверждена повышенная ча-
стота развития полинейропатии при приеме метфор-
мина (по данным шкал TCSS, Neuropathy Impairment 
Score и электрофизиологических методов) [88]. В ран-
домизированном плацебо-контролируемом исследо-
вании, длившемся 4,3 года, продемонстрировано, что 
прием метформина прогрессивно повышает уровень 
ММК (+0,039 мкмоль/л, 95% CI 0,019, 0,055, p = 0,001), 
что ассоциировано с ухудшением симптомов нейро-
патии по результатам Neuropathy Pain Scale. Иссле-
дователи рекомендуют мониторинг B12 у таких паци-
ентов. При этом положительное действие метформи-
на — снижение гликированного гемоглобина на –0,020 г 
в год — нивелировалось его повышением на 0,042 г в год 
вследствие избытка ММК [89]. Ассоциация низкого B12 
с ДПН подтвердилась и в исследовании 2020 г.: сни-
женный или низконормальный уровень В12 отмечался 
у 64% (95% CI 47–78%) пациентов с ДПН, в то время как 
среди пациентов без ДПН — у 17% (95% CI 10–26%) [90].

Метформин-индуцированное нарушение метаболизма одноуглеродных фрагментов [82]. Метформин снижает уровень витами-
на B12, что приводит к нарушению цикла метилирования и обмена фолатов. В результате образуется избыток гомоцистеина, 
обладающего цитотоксическими свойствами, снижается метилирование нуклеиновых кислот и белков, участвующих в эпиге-
нетической регуляции, синтез пуриновых и пиримидиновых оснований (в том числе за счет антифолатной активности мет-
формина), нарушаются рост и пролиферация клеток. DHFR — дигидрофолатредуктаза; DNMTs — ДНК-метилтрансфераза; 
MAT — метионинаденозилтрансфераза; MTHFD1 — метилентетрагидрофолатдегидрогеназа; MTHFR — метилентетраги-
дрофолатредуктаза; MTRR — метилтрансфераза-редуктаза; SAH — S-аденозилгомоцистеин; SAHH — аденозилгомоцистеи-
наза; SAM — S-аденозилметионин; THF — тетрагидрофолат
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Лечение дефицита B12

Лечение дефицита B12 включает в себя введение ко-
баламина в таблетированной или инъекционной форме, 
возможно дополнительное введение фолиевой кислоты 
и кальция [88]. B12-дефицит трудно диагностировать на 
ранних стадиях, а его последствия могут оказаться необ-
ратимыми, поэтому рекомендовано проводить терапию 
B12 даже у асимптомных больных [74]. Профилактиче-
ский прием B12 оправдан при его умеренно сниженном, 
особенно у пациентов с плохо контролируемой гликеми-
ей на фоне метформина, так как они особо подвержены 
риску ДПН [91]. Следует принимать во внимание, что 
снижение В12 может ухудшать проявления предсуще-
ствующей ДПН [88]. При алиментарной недостаточно-
сти витамина B12 для восполнения запасов достаточно 
увеличить его потребление до 10–100 мкг/сут. При пла-
нировании диеты следует учитывать наличие сопутству-
ющих заболеваний (ожирения, подагры и др.), что огра-
ничивает обогащение рациона продуктами животного 
происхождения. Однако зачастую при мальабсорбции, 
заболеваниях желудка и кишечника и других причинах 
дефицита В12 коррекции диеты недостаточно, и требует-
ся дополнительное пероральное или внутримышечное 
введение препаратов цианокобаламина, метилкобала-
мина или гидроксикобаламина. Наиболее распростра-
нено парентеральное введение В12, так как пероральное 
считается многими специалистами малоэффективным. 
Активное всасывание кобаламина из просвета кишечни-
ка ограничено возможностями энтероцитов: 1,5–2,5 мкг 
кобаламина за один прием пищи полностью насыща-
ют кубилиновые рецепторы и дальнейшего всасывания 
витамина не происходит. Тем не менее, как уже было 
сказано, порядка 1% кобаламина всасывается путем 
пассивной диффузии, поэтому в клинической практи-
ке применяются дозы цианокобаламина, многократно 
превышающие суточную потребность — 500–2000 мкг. 
Внутриклеточные пути превращения цианокобаламина 
совпадают с таковыми у метил- и аденозилкобалами-
на, что обусловлено химической структурой кобалами-
на и его ролью в физиологии клетки [92]. По данным 
Cochrane Group, при умеренном дефиците пероральный 
прием цианокобаламина настолько же эффективен, как 
парентеральный [93]. В мультицентровом рандомизи-
рованном двойном слепом плацебо-контролируемом 
исследовании на 50 пациентах с умеренным сниже-
нием B12 (125–200 пмоль/л) была показана эффектив-
ность пероральных препаратов B12 в дозе 1000 мкг/сут. 
Спустя 4 нед. оценивался уровень ММК, гомоцисте-
ина и сывороточного В12. ММК в группе метформина 
по сравнению с плацебо была ниже на 0,13 мкмоль/л 
(95% CI 0,06, 0,19, р < 0,001), NNT 2,6 (95% CI 1,7, 6,4). 
Уровень B12 в крови существенно повысился — на 101,6 
пмоль/л (95% CI 60,1, 143,2; p < 0,001). Статистически 
значимого изменения MCV, гематокрита и уровня го-
моцистеина не отмечалось [94]. В исследовании Greibe 
и соавт. цианокобаламин при приеме в дозе 3 мкг/сут 
в течение 8 нед. более эффективно повышал уровень 
сывороточного B12 (с 133 до 172 пмоль/л; p < 0,0001) 

и голотранскобаламина (с 18 до 20 пмоль/л; p  <  0,0001), 
чем гидроксокобаламин (с 126 до 154 пмоль/л; p = 0,001 
и с 15 до 18 пмоль/л; p = 0,001 соответственно). В том 
числе был достигнут более высокий уровень плато кон-
центрации голотранскобаламина. Фракция кобалами-
на, связанного с гаптокоррином, повышалась в обеих 
группах в равной степени. В группе плацебо все пока-
затели оставались на прежнем уровне [95].

Клиническая эффективность B12 зависит от доз и дли-
тельности применения. В первую очередь, терапия B12 
при ДПН устраняет субъективные проявления — паре-
стезии, боль, но не влияет на электрофизиологические 
характеристики [96]. Сообщается, что метилкобаламин 
в сочетании с фолиевой кислотой и витамином В6 (пи-
ридоксальфосфатом) способны снижать потерю чув-
ствительности спустя 1 год приема при ДПН. Прием 
мультивитаминных комплексов, содержащих B12, в тече-
ние 4 мес. также может облегчать симптомы нейропатии 
[97]. В двойном слепом рандомизированном плацебо-
контролируемом исследовании 90 пациентов с СД 2-го 
типа и стажем приема метформина от 4 лет, уровнем B12 
не более 400 пмоль/л и подтвержденной периферической 
и автономной ДН принимали пероральный препарат 
метилкобаламина в дозе 1000 мкг в день. Спустя 1 год 
уровень B12 возрос только в экспериментальной груп-
пе (с 232,0 ± 71,8 до 776,7 ± 242,3 пмоль/л, p < 0,0001). 
В этой группе пациентов также статистически значимо 
улучшились вибрационная чувствительность, результа-
ты опросника MNSI, качества жизни (QoL), шкалы боли, 
параметры нервной проводимости и амплитуды потен-
циала действия по икроножному нерву, а также электро-
химическая проводимость кожи на стопах (p < 0,001, 
p = 0,002, p < 0,0001, p < 0,000, p < 0,0001, p < 0,0001, 
p = 0,014 соответственно), хотя значимого улучшения 
автономных кардиальных рефлексов (проба Вальсальвы, 
ортостатическая проба и др.) не отмечалось [98].

Эффективность терапии внутривенным и перораль-
ным B12 в отношении улучшения когнитивной функции 
была подтверждена в поперечном мультицентровом ис-
следовании, которое включало в себя 202 пациента не-
врологического профиля с жалобами на ухудшение па-
мяти, концентрации внимания, координации, общую 
слабость, сонливость, парестезии. Критериями включе-
ния помимо жалоб была оценка по краткой шкале оцен-
ки психического статуса (MMSE) ниже 24 и дефицит 
витамина В12 (< 300 пмоль/л). Проводилось парентераль-
ное введение B12, затем пероральная терапия на протя-
жении 3 мес. 84,7% отметили значительное облегчение 
симптомов. 91,1% пациентов улучшили свои результаты 
MMSE, причем среди пациентов с тяжелым дефицитом 
B12 (50–100 пмоль/л, n = 31) доля таковых была мень-
ше — 42% [99]. Что касается способности вызывать ре-
грессию уже существующей деменции, то это свойство 
кобаламина сомнительно. Так, после восполнения дефи-
цита B12 у 125 пациентов, 22 из которых имели когнитив-
ные нарушения, а 66 — деменцию, статистически значи-
мого улучшения в группе деменции отмечено не было. 
При этом люди с умеренным когнитивным снижением 
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показали существенное улучшение в тесте на вербаль-
ную беглость (p < 0,01) [100].

При всех положительных эффектах терапии кобала-
мином получены свидетельства связи высокого уровня 
B12 с переломами бедренной кости, раком легких и общей 
смертности от всех причин [101–103]. Высокий уровень 
кобаламина (> 700 пмоль/л) был ассоциирован с повы-
шенной смертностью от сердечно-сосудистых заболева-
ний (HR 1,45, 95% CI 1,01, 2,06, p = 0,042) [104]. Механизм 
развития подобных ассоциаций еще должен быть уста-
новлен, но, возможно, пероральный прием В12 является 
более предпочтительным, так как в меньшей степени 
и более физиологично повышает уровень B12 по сравне-
нию с парентеральными формами.

Заключение
Пациенты с сахарным диабетом, постоянно принима-

ющие метформин, а также некоторые другие пациенты 
эндокринологического профиля (с ожирением и после ба-
риатрических операций или с аутоиммунной патологией 
щитовидной железы) подвержены повышенному риску 
дефицита витамина B12, что грозит развитием серьезных 
и порой необратимых осложнений. Учитывая, что недо-
статок витамина B12 может не иметь никаких проявле-
ний в течение длительного времени, для свое временной 
диагностики и назначения терапии необходим регуляр-
ный контроль уровня общего B12, голотранскобаламина, 
гомоцистеина и/или метилмалоновой кислоты в крови. 
При умеренном дефиците B12 наиболее удобным и эф-
фективным является лечение пероральными препарата-
ми цианокобаламина, содержащими высокие дозы B12, 
которые позволяют использовать пассивную диффузию 
в кишечнике даже при нарушенном активном транспор-
те. 
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ОСОБЕННОСТИ ЛИХОРАДОЧНЫХ СОСТОЯНИЙ ПРИ ИНФЕКЦИОННЫХ 
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Инфекции, связанные с присасыванием клещей, — так называемые «клещевые» инфекции — относятся к природ-
но-очаговым заболеваниям и имеют сезонный характер. В настоящее время известно, что клещи являются пере-
носчиками целого ряда вирусов, бактерий, спирохет, вызывающих заболевания у человека. Диагноз при значительной 
части этих инфекций остается неверифицированным. Общим для всех клещевых инфекций клиническим симптомом 
является лихорадка, входящая в общеинфекционный (лихорадочно-интоксикационный) синдром, который, в свою оче-
редь, может иметь особенности, присущие той или иной инфекции. В представленном обзоре дается клиническая 
характеристика регистрирующихся в России клещевых инфекций: лихорадочной формы клещевого энцефалита, иксо-
дового клещевого боррелиоза, бабезиоза, эрлихиозов, клещевых риккетсиозов, геморрагических лихорадок, туляремии, 
бартонеллезов. Приводятся опорные критерии дифференциального диагноза общеинфекционного синдрома, возника-
ющего как основное проявление начального периода при этих заболеваниях. Показано, что в связи со схожестью сим-
птоматики, особенно в очагах смешанного типа, решающим диагностическим звеном должна быть специфическая 
лабораторная диагностика.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  общеинфекционный синдром; клещевой энцефалит; клещевой иксодовый боррелиоз; бабе-

зиоз; эрлихиозы; клещевые риккетсиозы; геморрагические лихорадки; туляремия; барто-
неллезы.
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CHARACTERISTIC FEATURES OF FEBRILE STATES IN INFECTIOUS DISEASES TRANSMITTED 
BY TICK BITES
1Kuzbass Clinical Infectious Diseases Hospital, 650036, Kemerovo, Russia
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Professional Education, Ministry of Healthcare of Russia, 654005, Novokuznetsk, Russia
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Infections associated with the suction of ticks, the so-called tick fever, refer to natural focal diseases and are seasonal in nature. 
Currently, it is known that ticks are carriers of a number of viruses, bacteria, spirochetes that cause diseases in humans. The 
diagnosis for a signifi cant part of these infections remains unverifi ed. A common clinical symptom for all infections caused by 
ticks is fever, which is part of the general infectious (febrile-toxic) syndrome, which, in turn, may have features inherent in one or 
another infection. This review provides clinical characteristics of tick-caused infections registered in Russia: febrile tick-born 
encephalitis, ixodic tick-born borreliosis, babesiasis, ehrlichiosis, tick-born rickettsial disease, hemorrhagic fevers, tularemia, 
bartonellosis. The basic criteria for the diff erential diagnosis of general infectious syndrome as the main manifestation of the 
onset of these diseases are presented. It is shown that due to the similarity of symptoms, especially in mixed-type foci, specifi c 
laboratory diagnostics should be regarded as determinative in diagnosis.
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Лихорадочные состояния являются самыми частыми 
первичными проявлениями инфекционных заболеваний, 
вызываемых укусами клещей. Актуальность проблемы 

в Кузбассе обусловлена выявлением ранее неверифи-
цированных форм данной патологии у 50% больных на 
протяжении десятилетий. С этим связана возможность 
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развития у пациентов неуточненных хронических ин-
фекционных процессов с формированием соматических 
и психоневрологических расстройств.

Клещевые нейроинфекции являются природно-оча-
говыми заболеваниями. В России регистрируется целый 
ряд заболеваний, передаваемых через укусы клещей 
[1, 2]. Широко распространены очаги сочетанных клеще-
вых инфекций — бактериальной, вирусной, риккетсиоз-
ной природы [3]. В настоящее время участились случаи 
завозных клещевых инфекций из стран Африки и других 
регионов туристами [4]. 

Для того чтобы распознать клещевое инфекционное 
заболевание, необходимо в первую очередь провести 
дифференциальную диагностику между разными забо-
леваниями, связанными с укусами клещей [5]. При этом 
диагностика базируется прежде всего на выявлении ве-
дущего синдрома заболевания. При клещевых нейроин-
фекциях таковым является инфекционный синдром.

Однако при различных клещевых инфекциях инфек-
ционный (лихорадочно-интоксикационный) синдром 
имеет сходную картину, что значительно затрудняет 
предварительную диагностику заболевания в остром пе-
риоде. Дополнительную трудность в дифференциальной 
диагностике создает и поздняя сероконверсия. Поэто-
му на предварительных этапах установления диагноза 
клещевых инфекций важны именно клинические про-
явления заболевания и знание основных отличий между 
ними. 

1. Клещевой энцефалит
По данным референс-центра по мониторингу за кле-

щевым вирусным энцефалитом (КЭ) за 2019 г. лихора-
дочная форма этого заболевания превалирует (59,9%) 
в структуре клинических форм КЭ в различн ых регио-
нах Российской Федерации [6].

Инкубационный период КЭ длится от 1 до 30 дней (в 
среднем 7–14 дней). Более короткий инкубационный пе-
риод (4–6 дней) отмечается в случае алиментарного пути 
инфицирования. В 10–30% случаев в течение 2–7 дней 
могут наблюдаться продромальные явления в виде об-
щей слабости, недомогания, повышенной утомляемости, 
тяжести в голове, чувства разбитости и ломоты в теле, 
снижения аппетита, озноба [7, 8].

Заболевание начинается остро (нередко больные 
указывают даже час развития болезни). Лихорадочный 
период длится от нескольких часов до 5–7 дней. Лихо-
радка носит фебрильный характер (до 38–40 °С). Ино-
гда наблюдают двух- и даже трехволновую лихорадку. 
При двухволновом течении лихорадочной формы КЭ 
первая волна также продолжается в среднем 5–7 дней, 
период апирексии составляет 4–6 дней. У 60% больных 
заболевание протекает в легкой форме. Тяжесть течения 
определяется выраженностью синдрома интоксикации, 
уровнем пирексии [9, 10].

Синдром интоксикации проявляется общей слабо-
стью, головной болью различной интенсивности, лока-
лизующейся в лобно-височных областях, снижением ап-
петита. Больных беспокоят недомогание, нарушение сна, 

головокружение, светобоязнь, миалгии преимуществен-
но в мышцах шеи и надплечий, реже по ходу длинных 
мышц спины и конечностей, артралгии в крупных суста-
вах конечностей. Тошнота, возможны эпизоды рвоты.

Характерны вегетативные расстройства в виде разли-
той гиперемии лица, шеи и верхней половины туловища, 
инъекции сосудов склер и конъюнктив, выраженная ги-
перемия слизистых оболочек ротоглотки. Брадикардия 
и тахикардия, потливость, колебания артериального дав-
ления со склонностью к гипотензии. Изменения в цере-
броспинальной жидкости (ЦСЖ) при лихорадочной фор-
ме отсутствуют [9].

В общем анализе крови умеренный лимфоцитар-
ный лейкоцитоз, иногда сдвиг лейкоцитарной формулы 
влево, повышение СОЭ. При двухволновом течении за-
болевания на первой волне у большинства больных на-
блюдается лейкопения с относительным лимфоцитозом. 
Во время второй волны — лейкоцитоз с нейтрофильным 
сдвигом и повышение СОЭ. В общем анализе мочи воз-
можны признаки токсического нефрита с появлением 
в моче белка, реже — лейкоцитов и цилиндров, микро-
гематурия [11].

2. Болезнь Лайма (иксодовый клещевой боррелиоз, 
системный клещевой боррелиоз, лайм-боррелиоз)

Иксодовый клещевой боррелиоз (ИКБ) протекает 
стадийно: выделяются стадия локальной инфекции, дис-
семинация и стадия органных поражений.

Клинически выраженное заболевание развивается 
приблизительно в 20–25% случаев после присасывания 
инфицированных боррелиями клещей. В результате по-
падания боррелий в кожу у 50–80% больных отмечается 
местное кожное воспаление — клещевая мигрирующая 
эритема (КМЭ). В 20–50% случаев заболевания КМЭ от-
сутствует в начале заболевания и таким образом сразу 
развивается диссеминированная стадия ИКБ, которая 
носит название безэритемной формы. В случае гемато-
генного распространения боррелии поражают внутрен-
ние органы, что сопровождается развитием общеин-
фекционного синдрома и клиническими проявлениями 
со стороны висцеральных органов (печени, селезенки, 
почек) [12].

Инкубационный период при ИКБ колеблется 
от 1 до 30 дней (в среднем 7–14). Начало заболевания 
острое или подострое. В острый период болезни темпе-
ратура тела повышается до 37–38 °С. При двухволновом 
варианте течения, первая волна составляет 4–5, вторая — 
5–6 дней; период апирексии длится 6–9 дней. Заболевание 
может начинаться с появления мигрирующей эритемы 
или симптомов общей инфекционной интоксикации. 

Синдром общей интоксикации у больных ИКБ в Рос-
сии наблюдается в 60–70% случаев. Он проявляется го-
ловной болью, ознобами, тошнотой, мигрирующими бо-
лями в костях и мышцах, артралгиями, общей слабостью, 
быстрой утомляемостью, лихорадкой от субфебрильной 
до 40 °С. Нередко на фоне интоксикации возникают ката-
ральные явления (першение в горле, сухой кашель и др.), 
являющиеся причиной диагностических ошибок [13, 14].
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При эритемной форме пятно постепенно увеличи-
вается по периферии, достигая размеров 5–15 см, ино-
гда 50 см и более. Форма пятна округлая или овальная, 
реже неправильная. Наружный край воспаленной кожи 
более интенсивно красный, несколько возвышается над 
уровнем кожи. Со временем центральная часть пятна 
бледнеет или приобретает синюшный оттенок, создает-
ся форма кольца. В месте укуса клеща, в центре пятна, 
определяется корочка, затем рубец. Пятно без лечения 
сохраняется 2–3 нед., затем исчезает.

Эритема привлекает внимание больного либо субъ-
ективными ощущениями (зуд, боль, жжение), либо в ре-
зультате увеличения ее размеров по периферии (мигра-
ция). В ряде случаев (10–15%) появление эритемы не со-
провождается субъективными ощущениями [15, 16].

У 20–40% больных эритема отсутствует, тогда в кли-
нической картине наблюдаются только лихорадка и не-
специфические проявления болезни («гриппоподобный 
синдром»), в связи с чем приходится дифференцировать 
с другими острыми лихорадочными состояниями [5].

В остром периоде болезни для общего анализа крови 
характерны повышение СОЭ, лейкоцитоз [17]. В общем 
анализе мочи в первые 4 сут возможна микрогемату-
рия [9].

3. Бабезиоз (пироплазмоз) человека
Инкубационный период продолжается от 3 сут 

до 3 нед. (в среднем 1–2 нед.). Болезнь всегда начинается 
остро с озноба и повышения температуры тела до 38–
40 °С. Лихорадка сопровождается резкой слабостью, 
адинамией, головной болью, болями в эпигастрии, тош-
нотой и рвотой, не приносящей облегчения. Температур-
ная кривая постоянного или неправильного типа. Высо-
кая лихорадка продолжается обычно 8–10 сут с крити-
ческим падением до нормального или субнормального 
уровня в терминальной стадии заболевания.

С 3–4-го дня болезни на фоне нарастания интоксика-
ции наблюдают профузные поты, бледность кожных по-
кровов и нарушения пигментного обмена. Увеличивает-
ся печень, нарастает желтуха, и с 6–7-го дня развиваются 
гемоглобинурия, олигоанурия. В последующем в клини-
ческой картине заболевания на первый план выступают 
симптомы острой почечной недостаточности [1, 18–20]. 

Клиническая диагностика трудна из-за редкости за-
болевания. Длительная лихорадка на фоне анемии, ге-
патомегалии, почечной патологии, отсутствие эффекта 
от приема антибиотиков заставляют проводить лабора-
торные исследования на бабезиоз.

4. Эрлихиозы человека
Инкубационный период продолжается от 1 до 29 дней 

(в среднем 13 дней). Эрлихиозы не имеют манифестно 
выраженных диагностических особенностей, заболе-
вание может быть бессимптомным или с субклиниче-
скими проявлениями, а может протекать как тяжелая 
инфекция. «Даже эрудированные врачи, осведомленные 
о существовании этих заболеваний, находят эрлихиоз 
невозможным для диагноза на основании клинических 

симптомов и признаков» (Walker D., Dumler, 1996). По-
этому диагностика эрлихиозов основывается на данных 
клинико-эпидемиологического обследования и подкреп-
ляется результатами лабораторных исследований [9].

4.1. Моноцитарный эрлихиоз человека
Моноцитарный эрлихиоз человека характеризуется 

развитием выраженного общеинфекционного синдрома 
при отсутствии патогномоничных признаков заболева-
ния, которое начинается остро с повышения темпера-
туры до 38–40 °С, сопровождающегося ознобом. Дли-
тельность лихорадочной реакции составляет 1–6 дней, 
реже — 10–12 дней. Общеинфекционный синдром про-
является слабостью, чувством общего недомогания, го-
ловной болью. У 2/3 больных наблюдаются катаральные 
явления со стороны верхних дыхательных путей (непро-
дуктивный кашель, першение в горле), боли в мышцах. 
Характерны гиперемия лица, инъекция сосудов склер 
и конъюнктив, гиперемия слизистых оболочек ротоглот-
ки. Возможны такие симптомы, как тошнота, рвота, па-
рестезии, гиперестезии. У трети пациентов наблюдается 
двухволновое течение заболевания. Вторая волна имеет 
более тяжелое течение [21, 22].

При лабораторной диагностике у подавляющего 
большинства больных на фоне лейкопении, тромбо-
цитопении и анемии имеется повышение печеночных 
трансаминаз. Среди обследованных рентгенографически 
у 50% выявляются инфильтраты в легких [23]. 

4.2. Гранулоцитарный анаплазмоз человека
Инкубационный период длится от 3 до 23 дней (в 

среднем 13 дней). Большинство пациентов указывают на 
укус клеща перед возникновением заболевания. Течение 
гранулоцитарного анаплазмоза человека (ГАЧ) имеет 
широкий спектр проявлений — от бессимптомной (суб-
клинической) до тяжелой формы, приводящей к леталь-
ному исходу. 

Клинические симптомы (ГАЧ) неспецифичны. Ос-
новным в картине заболевания является общеинфекци-
онный синдром [24]. Обычно заболевание начинается 
с острой неспецифической лихорадки (> 38,5 °С), озноба, 
сильной головной и мышечной боли, боли в животе, сла-
бости, тошноты, рвоты, диареи, кашля, миалгий (артрал-
гий). Могут быть потеря аппетита, явления катарального 
фарингита, лимфоаденопатия. У большинства пациентов 
артериальное давление снижено. [25]. У ряда больных 
выявляются изменения со стороны нервной системы: на 
фоне головной боли гиперестезии, головокружение, ме-
нингеальные тонические знаки при отсутствии воспали-
тельных изменений в ЦСЖ [24].

В острой фазе заболевания имеются изменения в кро-
ви: лейкопения, палочкоядерный сдвиг лейкоцитарной 
формулы влево, тромбоцитопения, повышенный уровень 
трансаминаз, которые указывают на высокую вероят-
ность анаплазмоза, но не являются патогномоничными. 
При рентгенологическом исследовании у 50% больных 
выявляются инфильтративные уплотнения легочной 
ткани [23].
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Диагностика ГАЧ по клиническим данным весьма за-
труднительна, поскольку однозначных симптомов нет, 
а у части пациентов нет никаких клинических проявле-
ний. 

5. Клещевые риккетсиозы
5.1. Ку-лихорадка

Заболевание характеризуется выраженной интокси-
кацией, лихорадкой, специфической интерстициальной 
пневмонией и полиорганными поражениями. В неко-
торых случаях болезнь проходит через 3–6 дней, за что 
получила название «летний грипп». Однако чаще забо-
левание прогрессирует и достигает стадии разгара [26].

Инкубационный период болезни составляет 
от 3 до 32 дней. Во время эпидемических вспышек инку-
бация в пределах 12–19 дней. Болезнь начинается остро, 
часто внезапно, с озноба и повышения температуры. Неко-
торые отмечают появление жара, сильной головной боли, 
разбитости и слабости, потливости, порой до профузно-
го пота, боли в мышцах, пояснице, иногда — в суставах. 
Болезнь может начинаться с боли в глазницах и глазных 
яблоках, ретробульбарой боли и носового кровотечения 
[26]. Наиболее типична гипертермия 39–40 ℃ в тече-
ние 7–9 дней (3–14–20). Лихорадка может быть постоянно-
го типа, ремиттирующей, неправильной, волно образной. 
Характерное проявление болезни — поражение органов 
дыхания от катаральных явлений до развития пневмонии. 
Больные жалуются на кашель, нередко уже в начальном 
периоде болезни. Возможно поражение ЦНС вплоть до се-
розного менингита, печени с развитием гепатита [27, 28].

Изменения кожи сводятся в основном к гиперемии 
лица и шеи. Первичного аффекта при лихорадке Ку 
не бывает, как и геморрагических элементов; резистент-
ность сосудистой стенки остается нормальной [15]. В от-
дельных случаях на 5-й день болезни появляется сыпь 
на туловище и конечностях, имеющая полиморфный ха-
рактер (пятнисто-папулезный, розеолезно-папулезный), 
сохраняющаяся до 7 дней [28].

В общем анализе крови у пациентов с Ку-лихорадкой 
наблюдается лейкопения, нейтропения, эозинопения, от-
носительный лимфоцитоз и моноцитоз. 

5.2. Клещевой сыпной тиф (сибирский риккетсиоз)
Инкубационный период составляет 4–6 дней. Ха-

рактерна гипертермия 38–39 ℃ в течение 5–15 дней, 
в среднем — 8 дней. Наблюдаются периоды апирексии 
в течение 2–5 дней и повторные волны лихорадки. Могут 
отмечаться головная боль, небольшая слабость, озноб, 
боль в суставах и мышцах, снижение аппетита. В месте 
присасывания клеща развиваются болезненность, гипе-
ремия и небольшой инфильтрат (не более 3–4 см) с не-
кротической корочкой в центре, характерно увеличение 
регионарных лимфатических узлов. 

Макулопапулезная красная сыпь появляется на 2–4-й 
день болезни, изначально на туловище, затем распро-
страняется на конечности, чаще на разгибательных по-
верхностях. Сыпь является характерным признаком 
клещевого риккетсиоза, ее появление облегчает клини-

ческую диагностику. Впоследствии наблюдается мед-
ленное угасание сыпи с пигментацией на месте ее исчез-
новения. На лице больных можно видеть гиперемию, а на 
видимых слизистых — мелкие кровоизлияния [1, 15, 29].

Во время лихорадочного периода наблюдается сни-
жение гемоглобина на 15%, уменьшение количества эри-
троцитов и тромбоцитов. Выявляются также лейкоци-
тоз, нейтрофилез, лимфоцитоз, моноцитоз [11].

5.3. Пятнистая лихорадка Скалистых гор
В отличие от других клещевых риккетсиозов в данном 

случае первичный аффект на месте укуса клеща не обра-
зуется. Инкубационный период длится от 3 до 14 дней 
(при легких формах он более продолжительный, при тя-
желых сокращается до 3–4 сут). Характерно острое на-
чало заболевания с быстрым повышением температуры 
до 40 ℃ и выше, головной болью, артралгией и миалги-
ей. Лихорадка ремиттирующего характера; длится обыч-
но 2–3 нед., заканчивается часто литически. Изменений 
в гемограмме не выявляется. 

У 90% больных присутствует сыпь на коже и слизи-
стой ротовой полости. Сыпь чаще всего пятнисто-папу-
лезная, покрывает все тело, в некоторых случаях разви-
вается экзантема, сопровождаемая менингеальным син-
дромом [15].

Первые элементы сыпи появляются на локтях и запя-
стьях, затем распространяются на конечности и все тело. 
На 8–10-й день высыпания сливаются, приобретают ге-
моррагический характер. Экзантема исчезает после нор-
мализации температуры тела.

5.4. Марсельская (средиземноморская) лихорадка
Инкубационный период 3–7 дней. Выделяют началь-

ный период (от первичного аффекта до появления сыпи), 
период разгара и период реконвалесценции. Патогномо-
ничным является первичный аффект в месте укуса кле-
ща. В некоторых случаях инфицирование происходит 
через конъюнктиву глаза, в связи с чем у больных на-
блюдается выраженный конъюнктивит при отсутствии 
первичного аффекта на коже.

Первичный аффект отмечается у 50–90% больных. 
К началу болезни он представляет собой участок воспа-
ления кожи диаметром около 10 мм, в центре которого 
локализуется некротический очаг диаметром около 3 мм. 
У 1/3 больных появляется регионарный лимфаденит 
в виде увеличения и болезненности лимфатических уз-
лов, близлежащих к месту укуса.

Переход болезни в стадию разгара характеризуют 
озноб, внезапное повышение температуры до 39–40 °С; 
в дальнейшем температурная кривая становится посто-
янного или ремиттирующего типа. Лихорадочный пери-
од сохраняется в течение 3–10 дней. Больных беспокоят 
сильная головная боль, общая слабость, выраженные ми-
алгии, артралгии, бессонница, могут быть тошнота и рво-
та. В редких случаях возможно развитие менингеального 
симптомокомплекса. При осмотре больного отмечаются 
гиперемия и одутловатость лица, инъекция сосудов склер 
и слизистых оболочек зева. Со стороны органов крово-
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обращения определяются брадикардия и гипотония, у ча-
сти больных выявляется увеличение печени и селезенки.

Экзантема наблюдается у 100% больных. Элемен-
ты сыпи появляются на 2–4-й день болезни сначала на 
груди и животе, затем сыпь распространяется на шею, 
лицо, конечности. Почти у всех больных элементы 
сыпи обнаруживаются также на ладонях и подошвах, 
но не захватывают лицо. Сыпь обильная, розеолезная 
или пятнисто-папулезная, сохраняется до конца лихо-
радочного периода, оставляя после себя пигментацию 
кожи [1, 15].

Изменения общего анализа крови носят непостоян-
ный характер. Возможна лейкопения, реже — умерен-
ный лейкоцитоз и небольшое повышение СОЭ.

5.5. Везикулезный (гамазовый) риккетсиоз
Заболеванию свойственна цикличность течения. Про-

должительность инкубационного периода составляет 
около 7–10 дней. Первое проявление болезни — первич-
ный аффект, который можно обнаружить за 7–10 дней 
до возникновения лихорадки. Это отличает везикулез-
ный риккетсиоз от других заболеваний риккетсиозной 
этиологии, при которых появление первичного аффекта, 
как правило, совпадает с повышением температуры. 

Через 5–7 дней после возникновения первичного аф-
фекта у больных развивается интоксикационный син-
дром, отмечаются высокая лихорадка (39–40 °C), озноб, 
головные боли, бессонница, боли в мышцах и спине, сла-
бость, недомогание, головокружение. 

Лихорадка носит ремиттирующий характер, сохраня-
ется в течение 6–7 дней. Со 2–3-го дня лихорадочного 
периода появляется макулезно-папулезная сыпь. Сыпь 
полиморфная, обильная, локализуется на лице, волоси-
стой части головы, туловище, конечностях, редко — на 
ладонях и подошвах. Сыпь вначале состоит из макул 
и папул, затем на месте папул образуются везикулы, что 
очень напоминает экзантему при ветряной оспе. Иногда 
везикулы нагнаиваются и эволюционируют в пустулы. 
Сыпь сохраняется в течение 5–10 дней, ее элементы не-
редко можно обнаружить и после окончания лихорадки. 
Лихорадочный период сопровождается относительной 
тахикардией. Часто снижается артериальное давление, 
тоны сердца приглушены, проявляется ломкость капил-
ляров. Со стороны органов брюшной полости возможно 
увеличение печени и селезенки.

В гемограмме можно выявить незначительную лейко-
пению, нейтропению со сдвигом лейкоцитарной формулы 
влево, тромбоцитопению, отсутствие или снижение коли-
чества эозинофилов. СОЭ умеренно повышена [15, 30].

6. Геморрагические лихорадки
6.1. Конго-крымская геморрагическая лихорадка

Конго-крымская геморрагическая лихорадка 
(ККГЛ) — острая вирусная природно-очаговая инфек-
ция, передаваемая иксодовыми клещами, характери-
зуется обширным нозоареалом и развитием у человека 
заболевания с геморрагическим синдромом и высокой 
летальностью до 40% [15].

Инкубационный период от 3 до 12 дней, в сред-
нем 3–7 дней. Заболевание отличается выраженной ци-
кличностью клинических проявлений. Начальный период 
продолжается 3–4 дня. Продромальный период отсутству-
ет. Болезнь развивается остро. Температура повышается 
до 39–40 °C, появляются головная боль, озноб, миалгии, 
боли в животе, пояснице. Могут отмечаться умеренно вы-
раженные катаральные симптомы. Наблюдаются гипере-
мия лица, шеи, груди, склерит, конъюнктивит. В тяжелых 
случаях на фоне общей интоксикации возникают тошно-
та, рвота, головокружение и нарушение сознания вплоть 
до комы. У половины больных обнаруживается первич-
ный аффект, зачастую с регионарным лимфаденитом [31].

Период разгара совпадает с началом развития гемор-
рагического синдрома различной степени выраженности. 
Длительность периода разгара болезни — 2–4 дня. Не-
благоприятный симптом — нормализация температуры 
на фоне усиления геморрагического синдрома. Состояние 
больного резко ухудшается. Отмечаются петехиальная 
сыпь на боковых поверхностях груди, животе, кровоиз-
лияния на коже и слизистых оболочках. Наблюдается по-
вышенная кровоточивость десен, мест инъекций. Общая 
интоксикация проявляется приглушенностью тонов серд-
ца, гипотонией, брадикардией. В тяжелых случаях может 
развиться инфекционно-токсический или геморрагиче-
ский шок [31]. Со стороны ЦНС наблюдаются вялость, 
адинамия, спутанное сознание. Могут быть двигательное 
возбуждение, галлюциноз. Часто положительны менинге-
альные симптомы. Возможно развитие диареи, поражение 
печени и почек [1, 31, 32]. Период реконвалесценции дли-
тельный и нередко растягивается на несколько месяцев.

В гемограмме — лейкопения, тромбоцитопения, 
сдвиг влево до юных и промиелоцитов. В крови снижен 
уровень протромбина, гемоглобина; в моче — свежие 
эритроциты, белок [15, 23, 33].

6.2. Омская геморрагическая лихорадка
Омская геморрагическая лихорадка — острое инфек-

ционное заболевание с поражением сердечно-сосуди-
стой, нервной, вегетативной систем, с геморрагическими 
явлениями. Распространено в некоторых областях За-
падной Сибири и Северного Казахстана [15].

Инкубационный период варьирует от 3 до 5 дней. 
Продромальные явления нехарактерны. Начало заболе-
вания острое. Внезапно повышается температура тела 
до 39–40 °С, появляются общая слабость, разбитость, 
интенсивная головная боль, боли в мышцах всего тела. 
У части больных может развиться менингит или менин-
гоэнцефалит. Температура тела держится на высоком 
уровне 3–4 дня, затем медленно литически снижается 
к 7–10-му дню болезни. Лихорадочный период длит-
ся 5–10 дней. У половины больных наблюдаются повтор-
ные волны лихорадки, чаще на 2–3-ю неделю от начала 
болезни. Общая длительность болезни от 2 нед. до 1 мес.

При осмотре уже с 1–2-го дня болезни у большей ча-
сти больных появляется экзантема в виде розеолезных 
или геморрагических элементов. Реже наблюдаются ле-
гочные, кишечные, маточные кровотечения, кровотече-
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ния из носоглотки. Кожа лица, шеи и груди гипереми-
рована, лицо одутловатое. Сосуды склер инъецированы, 
нередки субсклеральные кровоизлияния. Отмечаются 
снижение артериального давления, глухость тонов, воз-
можны брадикардия, дикротия пульса и отдельные экс-
трасистолы. Примерно у 30% больных развиваются ати-
пичные вирусные мелкоочаговые пневмонии и бронхиты.

В гемограмме при первой волне лихорадки показа-
тели идентичны показателям при крымской лихорадке; 
во время второй волны типичен лейкоцитоз. В моче — 
эритроциты, белок [7, 15].

6.3. Геморрагическая лихорадка с почечным 
синдромом

Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом 
встречается на территории стран Азии и Европы. Забо-
левание передается через экскременты зараженных гры-
зунов, возможно участие в распространении гамазовых 
клещей. Летальность может достигать 10%.

Инкубационный период длится от 4 до 49 дней, 
чаще 14–21 день. Заболевание начинается остро с повы-
шения температуры тела до 38,5–40 °С, появления мучи-
тельных головной и мышечных болей, жажды, сухости 
во рту. После снижения температуры через несколько 
дней она вновь повышается до субфебрильных цифр — 
«двугорбая» температурная кривая. При осмотре отме-
чают одутловатость и гиперемию лица, инъекцию сосу-
дов склер и конъюнктив, гиперемию зева.

Со 2–3-го дня болезни на слизистой оболочке мягко-
го нёба появляется геморрагическая энантема, а с 3–4-го 
дня — петехиальная сыпь в подмышечных впадинах, на 
груди, иногда на шее и лице. Сыпь может быть в виде 
полос, напоминающих удар хлыста. Наряду с этим по-
являются крупные кровоизлияния в кожу, склеры, в ме-
ста инъекций. Затем возможны носовые, маточные, же-
лудочные кровотечения, которые могут быть причиной 
летального исхода [25].

Особенность клиники заключается в присоединении 
на 6–9-й день болезни симптомов патологии почек. Ха-
рактерны боли в пояснице, положительный симптом Па-
стернацкого. Возможно развитие шока, олигоурии (оли-
гурический период) или анурии, азотемической уремии. 
С 9–13-го до 20–24-го дня болезни суточный диурез воз-
растает до 3–8 л, отмечается длительная изогипостенурия.

В гемограмме обнаруживается лейкопения, а с 5-го 
дня (олигурический период) — лейкоцитоз и нейтро-
фильный сдвиг влево до миелоцитов; выявляются клет-
ки Тюрка. Повышена активность аминотрансфераз. 
В моче — гиперпротеинурия до 33–85 г/л, эритроциты, 
цилиндрурия, слизь [23].

6.4. Лихорадка Кемерово–Липовник
Чаще заболевают мужчины в возрасте 20–50 лет, про-

фессионально связанные с лесом.
Инкубационный период 4–5 дней. Для клинической 

картины характерны двухволновая лихорадка с подъ-
емом температуры до 39–40 ℃. При осмотре — инъек-
ция склер и конъюнктивы, полиморфная сыпь на теле. 

Заболевание может осложняться геморрагическим син-
дромом, менингоэнцефалитом, миокардитом. Возможен 
вариант бессимптомного течения заболевания. После 
перенесенного заболевания остается иммунитет. По-
вторные заболевания редки [9].

6.5. Лихорадка Западного Нила
Инкубационный период колеблется от нескольких 

дней до 2–3 нед. (чаще — 3–6 дней). Заболевание начи-
нается остро с быстрого повышения температуры тела 
до 38–40 °С, сопровождающегося ознобом. У некоторых 
больных повышению температуры тела предшеству-
ют кратковременные явления в виде общей слабости, 
понижения аппетита, усталости, чувства напряжения 
в мышцах, особенно в икроножных, потливости, го-
ловных болей. Лихорадочный период продолжается 
в среднем 5–7 дней, хотя может быть и очень корот-
ким — 1–2 дня. Температурная кривая в типичных слу-
чаях носит ремиттирующий характер с периодическими 
ознобами и повышенной потливостью, не приносящей 
больным улучшения самочувствия. 

Кожа, как правило, гиперемирована, иногда может 
наблюдаться макулопапулезная сыпь (5% случаев). Ред-
ко, обычно при длительной и волнообразной лихорад-
ке, сыпь может приобретать геморрагический характер. 
Практически у всех больных выявляются выраженная 
гиперемия конъюнктив век и равномерная инъекция со-
судов конъюнктив глазных яблок. Отмечаются менинге-
альные симптомы, лимфаденит. Достаточно часто встре-
чается бессимптомное течение. Заболевание доброкаче-
ственное; формируется стойкий иммунитет. 

В крови отклонения незначительны. При наличии ме-
нингиальных проявлений характерны изменения в спин-
номозговой жидкости в виде лимфоцитарного плеоцитоза 
до 100–200 клеток в 1 мкл при 70–90% лимфоцитов [25]. 
В редких случаях плеоцитоз может достигать 1000 клеток 
в мкл, а при наличии неблагоприятного преморбидного 
фона у пожилых лиц может наблюдаться развитие крайне 
тяжелого менингоэнцефалита с летальным исходом [34].

7. Туляремия
Инкубационный период при туляремии варьирует 

от 1 до 14 дней, может укорачиваться до нескольких ча-
сов, но чаще в среднем составляет 3–6 дней.

Туляремия начинается остро, внезапно. Вначале сим-
птомы неспецифичны. Характерны озноб, миалгия, ар-
тралгия, боли в грудной клетке, першение в горле, рвота, 
эйфория на фоне лихорадки. Возможны бред и спутанное 
сознание (генерализованная форма). Температура в пер-
вые дни достигает 38–40 °С, сопровождается брадикар-
дией и гипотонией. Затем она принимает ремиттирую-
щий или интермиттирующий характер. Длительность 
лихорадочного периода при туляремии от 5–7 до 30 дней, 
реже от 2 до 70 дней [25, 35]. Общая продолжительность 
заболевания в большинстве случаев 16–18 сут. 

При объективном осмотре отмечаются гиперемия 
и пастозность лица, инъекция сосудов склер, гипере-
мия конъюнктив, точечные кровоизлияния на слизистой 
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оболочке рта, обложенность языка. Кожа влажная [15]. 
При генерализованной форме встречается сыпь — розео-
лезная, эритематозная, макулопапулезная, петехиальная. 

При бубонной форме туляремии через 2–3 дня от на-
чала болезни характерно увеличение лимфатических уз-
лов от мелкой горошины до грецкого ореха (от 2 до 10 см), 
что является патогномоничным признаком туляремии. 
Наиболее часто поражаются подмышечные, паховые 
и бедренные лимфатические узлы. Характерна гипер-
термия 38–40 ℃.

При язвенно-бубонной форме туляремии, помимо ре-
гионарного лимфаденита, на месте внедрения возбуди-
теля развивается первичный аффект. В течение недели 
с момента заражения последовательно появляются пят-
но, папула, везикула, пустула, кратерообразная малобо-
лезненная язва с приподнятыми краями. Затем язва по-
крывается темной корочкой со светлым шелушащимся 
ободком («кокардой») [15].

При абдоминальной форме туляремии возможны 
боль в животе за счет увеличения мезентериальных лим-
фоузлов, а также гепато- и спленомегалия. При глазобу-
бонной форме характерно поражение глаз по типу конъ-
юнктивита и эрозивно-язвенные изменения на слизистой 
глаза. При ангинозно-бубонной форме миндалины уве-
личены, покрыты некротическим налетом (как прави-
ло, поражается одна миндалина); появляются шейные 
и околоушные бубоны. При легочной форме характерно 
поражение дыхательных путей в виде бронхитических 
и пневмонических вариантов (интоксикация, гипертер-
мия выше 40 ℃, загрудинные боли, сухой кашель). 

8. Бартонеллезы
Как возбудители трансмиссивных инфекций, пере-

носимых клещами, преобладающее значение имеют 
Bartonella henselae (вызывают доброкачественный лим-
форетикулез — болезнь от кошачьих царапин, при им-
мунодефицитах — бациллярный ангиоматоз и его ва-
риант — пурпурный гепатит, рецидивирующую лихо-
радку, эндокардит) и Bartonella quintana (хронические 
болезни — бациллярный ангиоматоз, пурпурный гепа-
тит, эндокардиты).

При инфицировании людей патогенными видами 
бартонелл наблюдаются хроническая бактериемия, ли-
хорадка, кожные нарывы, эндокардиты, развивается до-
брокачественная лимфоаденопатия. Реже проявляются 
нарушения в центральной нервной системе, печени, гла-
зах и костной ткани.

Ослабление иммунитета вследствие заражения эндо-
телиальных клеток, нарушения кровообращения и ги-
поксия органов и тканей обусловливают появление и на-
растание общетоксических симптомов (лихорадка, оз-
ноб, гипотензия, тошнота, рвота, ослабление сердечной 
деятельности). 

8.1. Доброкачественный лимфоретикулез 
(болезнь от кошачьих царапин), фелиноз

Инкубационный период 3–20 дней (в среднем 7–
14 дней). Характерны симптомы интоксикации, лихо-

радка длительностью 5–12 дней [15]. Но чаще больных 
беспокоит увеличение и болезненность лимфоузлов 
(шейные и аксиллярные). При этом появляются гипере-
мия кожи, флуктуация, а затем в области первичного 
лимфаденита образуется свищ, из которого выделяется 
гной. Общая реакция проявляется субфебрилитетом. 
Возможно развитие полиаденита. Вторичные лимфаде-
ниты не нагнаиваются [18, 36].

8.2. Бациллярный ангиоматоз
Бациллярный ангиоматоз рассматривают как фор-

му доброкачественного лимфоретикулеза у иммуноде-
фицитных лиц. Для заболевания характерно появление 
единичных или множественных безболезненных папул 
пурпурного или красного цвета, которые в дальнейшем 
увеличиваются до 1–2 см, возвышаются над поверхно-
стью кожи, принимая грибообразную форму, они могут 
кровоточить, нагнаиваться и изъязвляться. 

Подкожные узлы могут достигать диаметра 2–3 см, 
количество, расположение и их размеры могут быть раз-
личными. Возможно поражение сосудов внутренних ор-
ганов и костей, приводящее к остеолизу. Для бацилляр-
ного ангиоматоза характерны выраженная интоксика-
ция, лихорадка, нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом 
влево, увеличение СОЭ [15].

Как самостоятельный вариант бациллярного ангио-
матоза описывают пурпурный (пелиозный) гепатит. 
Для него характерны интоксикация, озноб, лихорадка, 
вздутие живота, тошнота и рвота, увеличение печени и се-
лезенки. Развиваются анемия, тромбоцитопения, повы-
шается активность трансфераз и других ферментов [18].

9. Смешанная клещевая энцефалит-боррелиозная 
инфекция 

Инкубационный период смешанной клещевой эн-
цефалит-боррелиозной инфекции (СКЭБИ) в среднем 
составляет 12–15 сут, в большинстве случаев не превы-
шает 3 нед. [37]. Чаще характерно острое начало заболе-
вания. 

Отличительной от клещевого боррелиоза чертой в пе-
риоде разгара является наличие у большинства пациен-
тов выраженного синдрома общей интоксикации с по-
явлением лихорадки (до 90% случаев), озноба (до 50%), 
головной боли (до 70%), общей слабости (до 80%), ар-
тралгий и миалгий (до 40%) с частой их локализацией 
близко к месту присасывания клеща (местные миалгии) 
[29, 38, 39].

Умеренная и высокая лихорадка регистрируется в 40–
70% наблюдений, двухволновая лихорадка наблюдается 
примерно в 20% случаев. Инфекционный токсикоз при 
СКЭБИ протекает легче, чем при изолированном кле-
щевом энцефалите, но тяжелее, чем при изолированном 
клещевом боррелиозе. 

Что касается кожных проявлений, они обусловлены 
боррелиозной инфекцией и проявляются в виде мигри-
рующей эритемы примерно в половине случаев, причем 
эритема является одним из первых клинических прояв-
лений заболевания.
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В большинстве случаев СКЭБИ протекает в виде ли-
хорадочной формы заболевания без вовлечения нервной 
системы (около 60%). Поражение ЦНС обусловлено дей-
ствием вируса клещевого энцефалита, а периферической  
нервной системы — клещевым боррелиозом.

Выделить специфические клинические проявления, 
характерные исключительно для СКЭБИ, затруднитель-
но [8]. При СКЭБИ возможно обнаружение как симпто-
мов, характерных только для одного заболевания (КЭ 
или клещевой боррелиоз), так и сочетания клинических 
признаков обеих инфекций [39, 40].

Заключение
Ранняя диагностика в остром периоде болезни прак-

тически всех клещевых инфекций исключительно на ос-
нове лихорадочного синдрома затруднительна. Можно 
выделить основные температурные границы гипертер-
мии, характерные для того или иного вида лихорадки, 
однако такое выделение будет условным.

Итак, при клещевом боррелиозе, доброкачественном 
лимфоретикулезе (болезнь кошачьих царапин) реги-
стрируется субфебрилитет. Температура 38–40 ℃ чаще 
встречается при клещевом энцефалите, бабезиозе, эрли-
хиозах человека, лихорадке Ку, клещевом сыпном тифе, 
лихорадке Западного Нила, геморрагической омской ли-
хорадке, пятнистой лихорадке, везикулезном риккетсиозе, 
лихорадке Кемерово, бубонной форме туляремии. Гипер-
термия выше 40 ℃ характерна больше для геморрагиче-
ской крымской лихорадки, геморрагической лихорадки 
с почечным синдромом, легочной формы туляремии.

Инкубационный период от 1 до 30 дней (в сред-
нем 7–14) наблюдается при клещевом энцефалите, кле-
щевом боррелиозе, болезни кошачьих царапин, бабезио-
зе человека (от 3 сут); при лихорадке Ку чаще составля-
ет 18–20 дней; при клещевом сыпном тифе — 4–6 дней; 
при пятнистой лихорадке — 6–7 дней, однако может со-
ставлять и 2 дня при тяжелой форме или растягиваться 
на 14 дней при легком течении. Инкубационный период 
при эрлихиозах человека в среднем составляет 13 дней 
(при моноцитарном — 1–30 дней; при гранулоцитар-
ном — 3–23 дня); при марсельской лихорадке составля-
ет 3–7 дней; а при везикулезном риккетсиозе может до-
стигать 10 дней. При туляремии инкубационный период 
обычно составляет 3–6 дней, но в редких случаях может 
укорачиваться до нескольких часов.

Строго специфичных изменений в гемограмме при 
клещевых риккетсиозах не наблюдается. Для бабезиоза 
характерна тяжелая гемолитическая анемия.

Особое значение в дифференциальной диагностике 
клещевых лихорадок имеют кожные проявления. Так, 
для клещевого энцефалита, эрлихиозов человека, бабе-
зиоза, лихорадки Ку, пятнистой лихорадки не характерно 
образование первичного аффекта на месте укуса клеща. 
При болезни Лайма в результате попадания боррелий 
в кожу у 50–80% больных отмечается местное кожное 
воспаление — КМЭ, диаметр которой, как правило, пре-
вышает 5 см. Позднее могут наблюдаться вторичные 
кольцевидные элементы (не связанные с первичным аф-

фектом), ладонная сыпь (капиллярит), диффузная эрите-
ма, уртикарии, доброкачественная лимфоцитома кожи. 
В 20–50% случаев заболевания КМЭ отсутствует в нача-
ле заболевания, и таким образом сразу развивается дис-
семинированная стадия ИКБ, которая носит название 
безэритемной формы. При болезни Лайма нередко кож-
ные проявления сопровождаются ознобом, анорексией, 
тошнотой, сонливостью, миалгией, артралгией и лимфа-
денопатией. При гранулоцитарном анаплазмозе человека 
у 20% больных возможна сыпь, локализующаяся на всем 
теле, исключая ладони и подошвы.

Также первичный аффект возникает в 90% случаев 
при клещевом сыпном тифе (может достигать 3–4 см) 
и марсельской лихорадке (как правило, до 1 см в диаме-
тре). При этом появление первичного аффекта совпадает 
с повышением температуры. При везикулезном риккетси-
озе первичный аффект возникает за 7 дней до лихорадки, 
что выделяет его на фоне других клещевых риккетсио зов 
в плане дифференциальной диагностики. 

При диагностике туляремии важно помнить о разных 
формах клинического течения и их отдельных особен-
ностях. При укусах насекомых чаще возникает язвен-
но-бубонная форма, для которой характерно появление 
первичного аффекта и поражение регионарных лимфати-
ческих узлов.

Бабезиоз человека можно заподозрить при длитель-
ной лихорадке постоянного или неправильного типа на 
фоне анемии, гепатомегалии, почечной патологии, от-
сутствие эффекта от приема антибиотиков.

Моноцитарный эрлихиоз человека не имеет манифест-
но выраженных диагностических особенностей, у одних 
он протекает в виде субклинической формы, а у других 
в виде молниеносной летальной инфекции.  Даже в энде-
мичных районах МЭЧ подозревают только в 20% случа-
ев (из-за клиники чаще ставят диагноз холангита, остро-
го аппендицита, вирусного гепатита, пневмонии). 

Группу геморрагических лихорадок отличает про-
явление геморрагического синдрома и вследствие этого 
высокий процент летальности. В гемограмме выявляет-
ся тромбоцитопения, иногда обнаруживают миелоциты 
и промиелоциты. Среди особых клинических различий 
можно выделить наличие симптомов нефропатологии 
при геморрагической лихорадке с почечным синдромом.

Инкубационный период при геморрагических ли-
хорадках чаще составляет 3–7 дней, однако для ГЛПС 
он является самым продолжительным и может длиться 
до 49 дней (чаще 14–21). 

Отличительными особенностями различных видов 
бартонеллеза (помимо лихорадки и общеинтоксикаци-
онного синдрома) являются хроническая бактериемия, 
кожные нарывы, доброкачественная лимфоаденопатия.

Лихорадка при большинстве заболеваний сопровож-
дается общими интоксикационными проявлениями, на-
чинается остро, часто носит ремиттирующий характер, 
может иметь волновое течение с коротким периодом 
апирексии. Длительность лихорадки при клещевых рик-
кетсиозах и геморрагических лихорадках обычно со-
ставляет до 10 дней. 
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Таким образом, дифференциальная диагностика раз-
личных клещевых нейроинфекций на раннем этапе на 
основе одного только лихорадочного синдрома затруд-
нительна [41]. Поэтому необходимо учитывать длитель-
ность инкубационного периода, особенности лихорадки, 
кожные проявления, жалобы пациента, анамнез заболе-
вания и эпидемиологическую обстановку конкретной 
местности [42].

С учетом коморбидности многих заболеваний лихо-
радочные состояния являются нередко единственными 
проявлениями инфекционных заболеваний, вызываемых 
укусом клещей [43]. Несмотря на наличие других прояв-
лений (экзантемы, соматические расстройства), ведущее 
значение в диагностике имеет иммунологическая и гене-
тическая идентификация возбудителя.
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В 2020 г. опубликованы клинические рекомендации Российского кардиологического общества по диагностике острого 
коронарного синдрома и инфаркта миокарда, где в диагнозе используются электрокардиографические термины и 
обозначения. В настоящее время у врача — специалиста функциональной диагностики возникают вопросы при фор-
мулировке электрокардиографического диагноза. Принятые в отечественной методологии формулировки для опи-
сания ЭКГ при нарушении коронарного кровотока («очаговые изменения миокарда») и неспецифических нарушениях 
реполяризации («диффузные изменения миокарда») [1] не всегда связаны с коронарной патологией. В статье сделан 
обзор современных ЭКГ-критериев в диагностике инфаркта миокарда для применения врачом на автоматизирован-
ном рабочем месте отделения функциональной диагностики. Для заключения ЭКГ предлагается использование фор-
мулировок ЭКГ-диагноза при остром коронарном синдроме и, в частности, при инфаркте миокарда в зависимости 
от наличия зон ишемии, повреждения и некроза миокарда [5]. 
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AUTOMATED ELECTROCARDIOGRAPHIC DIAGNOSIS OF MYOCARDIAL INFARCTION
1Military Medical Academy named after Kirov S.M. (Moscow Branch) of the Ministry of Defense of Russia, 107392, Moscow, 
Russia
2Central Military Clinical Hospital named after Mandrykа P.V. of the Ministry of Defense of Russia, 107014, Moscow, Russia
In 2020, the Russian Society of Cardiology published the clinical guidelines for the diagnosis of acute coronary syndrome 
and acute myocardial infarction with the use of electrocardiography terms and symbols. Currently, a specialist in functional 
diagnostics often has questions when formulating an ECG diagnosis. The formulations accepted for describing ECG for 
coronary circulation disorders («focal myocardial changes»), and non-specifi c repolarization abnormalities stated («diff use 
myocardial changes») in the Russian methodology [1] are not always related to a coronary disease. The article presents an 
overview of currently existing ECG criteria of myocardial infraction to be used by a specialist in functional diagnostics in an 
automated workplace. It is suggested to prepare an ECG report for patients with acute coronary syndrome (particularly those 
with myocardial infarction) based on the presence of areas of myocardial ischemia, damage and necrosis.
K e y w o r d s :  myocardial infarction; аutomated electrocardiographic diagnosis.

      For citation:  Levin V.I., Ovchinnikov Yu.V., Nugaeva N.R., Tolstikhina A.A. Automated electrocardiographic diagnosis of myocardial 
infarction. Klinicheskaya meditsina. 2021;99(9–10):531–539. DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2021-99-9-10-531-539
For correspоndence: Vladimir I. Levin — lecturer of the department of emergency therapy; e-mail: vladimir.levin.53@mail.ru
  Confl ict of interests. The authors declare no confl ict of interests.
  Acknowlegments. The study had no sponsorship.

Reсeived 27.07.2021

кардиологов (ESC) 2017 г. предлагают выделять два типа 
острого коронарного синдрома (ОКС). 

1. ОКСпST — острый коронарный синдром с подъе-
мом ST, который определяется при наличии выраженного 
подъема сегмента ST на ЭКГ более 2 мм над изолинией. 
Если у пациента с такими изменениями ЭКГ развивается 

В Национальном руководстве «Функциональная 
диаг ностика» 2019 г. изменения при остром коронарном 
синдроме и инфаркте миокарда указаны в разделе «Из-
менения на электрокардиограмме при очаговом пораже-
нии миокарда» [1]. Современные рекомендации россий-
ских кардиологов (РКО) 2020 г. и Европейского общества 
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инфаркт миокарда, подтвержденный повышенным уров-
нем тропонина в крови, то это состояние расценивается 
как STEMI (ST elevation myocardial infarction) — инфаркт 
миокарда с подъемом сегмента ST. 

2. ОКСбпST — острый коронарный синдром без 
подъема сегмента ST. Пациенты, у которых при по-
ложительных лабораторных тестах на некроз кардио-
миоцитов отсутствуют критерии STEMI, относятся 
к пациентам NSTEMI (non-ST elevation myocardial in-
farc tion) — инфаркт миокарда без подъема сегмента ST. 
В ЭКГ-заключении специалисту функциональной диа-
гностики необходимо отразить наличие зон ишемии, 
о которых свидетельствует «коронарный» зубец Т, зон 
повреждения миокарда, появляющихся в виде элевации 
или депрессии сегмента ST относительно изолинии, и не-
кроза миокарда при появлении патологического зубца Q.

Цель работы. Предложить использовать на авто-
матизированном рабочем месте врача функциональной 
диагностики единые термины в соответствии с клиниче-
скими рекомендациями Российского кардиологического 
общества 2020 г. для стандартизации ЭКГ-заключения 
при ИМпST (STEMI) — инфаркте миокарда с подъемом 
сегмента ST и пациентам с ИМбпST (NSTEMI) — инфарк-
том миокарда без подъема сегмента ST с указанием зон 
ишемии, повреждения и некроза миокарда при формиро-
вании ЭКГ-диагноза. В программном обеспечении авто-
матизированного рабочего места врача функциональной 
диагностики применить современные критерии стандар-
тизации ЭКГ-заключения при инфаркте миокарда. 

1.1. Острый коронарный синдром (ОКС) — термин, 
обозначающий любую группу клинических признаков 
или симптомов, позволяющих подозревать острый ин-
фаркт миокарда (ИМ) или нестабильную стенокардию 
(НС). Термин используется, когда диагностической ин-
формации еще недостаточно для окончательного реше-
ния о наличии или отсутствии зон некроза в миокарде, 
и, следовательно, представляет собой предварительный 
диагноз в первые часы и сутки заболевания, в то время 
как термины «ИМ» и «НС» используются при формули-
ровании окончательного диагноза. 

Острый инфаркт миокарда (ОИМ) — острое повреж-
дение (некроз) миокарда вследствие ишемии. Для диаг-
ностики ОИМ, не связанного с чрескожной ангиопла-
стикой коронарных сосудов или операцией коронарного 
шунтирования, следует документировать повышение 
и/или снижение содержания в крови биомаркеров некро-
за миокарда (обязательно — сердечного тропонина), ко-
торое как минимум однократно должно превышать 99-й 
перцентиль значений у здоровых лиц.

Критерии острой ишемии миокарда для диагностики 
ОИМ:

• симптомы ишемии миокарда;
• остро возникшие ишемические изменения ЭКГ;
• появление патологических зубцов Q на ЭКГ.
Изменения на ЭКГ, характерные для ишемии и по-

вреждения миокарда:
• остро возникшие подъемы сегмента ST на уровне 

точки J ≥ 0,1 мВ как минимум в двух любых смеж-

ных отведениях ЭКГ, за исключением отведений 
V2–V3, где элевация сегмента ST должна состав-
лять ≥ 0,2 мВ у мужчин в возрасте 40 лет и старше, 
≥ 0,25 мВ у мужчин моложе 40 лет или ≥ 0,15 мВ 
у женщин (при отсутствии гипертрофии левого 
желудочка или блокады левой ветви пучка Гиса 
(БЛВПГ));

• остро возникшие подъемы сегмента ST на уровне 
точки J ≥ 0,1 мВ в отведениях V2– V3 в сравнении 
с ранее зарегистрированной ЭКГ (при отсутствии 
гипертрофии левого желудочка или БЛВПГ);

• остро возникшие горизонтальные или косонисхо-
дящие снижения сегмента ST ≥ 0,05 мВ как мини-
мум в двух смежных отведениях ЭКГ и/или инвер-
сии зубца T > 0,1 мВ как минимум в двух смежных 
отведениях ЭКГ с доминирующим зубцом R или 
соотношением амплитуды зубцов R/S > 1.

Дополнительно патологической считается элевация 
ST в двух и более смежных отведениях:

• ≥ 0,5 мм в V7–V9;
• ≥ 0,5 мм в V3R–V4R.
Если у пациента регистрируется БЛВПГ или установ-

лен кардиостимулятор, используются модифицирован-
ные критерии Сгарбосса (Sgarbossa criteria) (рис. 1).  

1.2. Инфаркт миокарда со стойкими подъемами сег-
мента ST на ЭКГ (ИМпST) — инфаркт миокарда, при 
котором в ранние сроки заболевания имеются стойкие 
(длительностью более 20 мин) подъемы сегмента ST 
как минимум в двух смежных отведениях ЭКГ. К этой 
категории также относят пациентов с остро возникшей 
БЛВПГ.

1.3. Инфаркт миокарда без подъема сегмента ST — 
диагностика. 

Рис. 1. Критерии И. Сгарбосса (1996 г.). Балльная оценка спе-
цифических нарушений реполяризации при инфаркте миокар-
да в сочетании с блокадой левой ветви пучка Гиса: элевация 
ST > 1 мм в отведениях с положительным комплексом QRS — 
5 баллов; конкордантная с комплексом QRS депрессия сегмен-
та ST в отведениях V1–V3 — 3 балла; дискордантная эле-
вация сегмента ST > 5 мм в отведениях с отрицательным 
комплексом QRS — 2 балла

Clinical Medicine, Russian journal. 2021;99(9–10)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2021-99-9-10-531-539

Original investigations



533

• Депрессия сегмента ST, преходящие подъемы сег-
мента ST и/или изменение амплитуды и полярности 
зубцов Т.

• Более чем у трети пациентов ЭКГ может быть нор-
мальной или не иметь остро возникших изменений.

• О наличии ишемии миокарда свидетельствуют пре-
ходящие подъемы сегмента ST, а также преходящие 
или стойкие депрессии сегмента ST (особенно го-
ризонтальные или косонисходящие) как минимум 
более 0,05 мВ.

Выраженные (≥ 0,2 мВ) симметричные отрицатель-
ные зубцы Т в прекордиальных отведениях также пред-
полагают наличие острой ишемии миокарда [3].

1.3.1. Неспецифические нарушения реполяризации — 
это смещения сегмента ST < 0,5 мм и инверсия зубца Т 
< 2 мм. Появление отрицательных, уплощенных, двух-
фазных зубцов Т, их укорочение или расширение (рис. 2).

1.4. Классификации ОКС и острого ИМ.
1.4.1. Предварительный диагноз:
• ОКС с подъемом сегмента ST — ИМ с подъемом 

сегмента ST (к этой группе относят также остро воз-
никшую БЛВПГ);

• ОКС без подъема сегмента ST.
1.4.2. Клинический диагноз после подтверждения/ис-

ключения ИМ:
• ИМ с подъемом сегмента ST (к этой группе относят 

также остро возникшую БЛВПГ);
• ИМ без подъема сегмента ST;
• нестабильная стенокардия.
1.4.3. Классификация ИМ на основании последую-

щих изменений на ЭКГ (не обязательна к применению):
• ИМ с формированием патологических зубцов Q;
• ИМ без формирования патологических зубцов Q.
1.4.4. Классификация ИМ на основании глубины по-

ражения мышечного слоя сердца:

• субэндокардиальный ИМ; 
• трансмуральный ИМ.
1.4.5. Классификация ИМ на основании локализации 

некроза:
• ИМ передней стенки левого желудочка (передний 

ИМ);
• ИМ боковой стенки левого желудочка (боковой 

ИМ);
• ИМ верхушки сердца;
• ИМ нижней стенки левого желудочка (нижний 

ИМ);
• ИМ задней стенки ЛЖ (задний ИМ);
• ИМ межжелудочковой перегородки;
• ИМ правого желудочка;
• ИМ предсердий.
Возможны сочетанные локализации: задне-нижний, 

переднебоковой и др. [3]
1.4.6. Международные рекомендации выделяют ин-

фаркт миокарда STEMI или NSTEMI (рис. 3):
• инфаркт миокарда с элевацией сегмента ST (STEMI) 

соответствует Q-образующему инфаркту миокар-
да);

• инфаркт миокарда без элевации сегмента 
ST (NSTEMI), соответствует не Q-образующему 
инфаркту миокарда).

2.1. Инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST на 
ЭКГ (ИМпST). Синонимы: острый инфаркт миокарда 
(ИМ), острый трансмуральный инфаркт, инфаркт мио-
карда с зубцом Q, STEMI.

2.1.1. Патогенез формирования зубцов и сегментов 
ЭКГ при инфаркте миокарда. 

• Глубокий и широкий зубец Q (зона некроза). Вслед-
ствие некроза миокарда в зоне инфаркта электро-
движущая сила (ЭДС) не возникает. Результиру-
ющий вектор ЭДС направлен от зоны некроза. 
Поэтому на ЭКГ регистрируется глубокий и расши-
ренный зубец Q продолжительностью более 40 мс 
в отведениях, которые располагаются непосред-
ственно над зоной ИМ. 

• Подъем сегмента ST. Зона некроза миокарда окру-
жена зоной повреждения. Поврежденная ткань 
по сравнению со здоровой в конце деполяризации 
желудочка имеет меньший отрицательный заряд 
и менее возбудима. Поэтому в зоне повреждения 
возникает вектор, соответствующий сегменту ST 
и направлен от электрически отрицательно заря-
женного миокарда к участку миокарда, который 
заряжен относительно положительно. В результате 
на ЭКГ в соответствующей зоне повреждения реги-
стрируется подъем ST. 

• Остроконечный отрицательный зубец Т. ЭКГ зоны 
ишемии отражается в фазе реполяризации мио-
карда. Вектор реполяризации направлен от зоны 
ишемии к здоровому участку миокарда. При по-
вреждении эпикардиальных слоев миокарда век-
тор ЭДС направлен снаружи внутрь. Поэтому в от-
ведениях, в которых в норме регистрируются по-
ложительные зубцы Т, появляются симметричные 

Рис. 3. Начало и развитие нарушений реполяризации при 
инфаркте миокарда с подъемом ST (слева) и без подъема ST 
(справа) [6]

Рис. 2. Неспецифические нарушения реполяризации в виде 
формирования плоского или неглубокого отрицательного зуб-
ца Т и депрессии сегмента ST до 0,5 мм [1]
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остроконечные отрицательные зубцы Т («коронар-
ные» зубцы Т).

Первый ЭКГ-признак острого инфаркта миокарда 
(ОИМ) — подъем ST выше изолинии, который сливается 
со следующим за ним положительным зубцом Т с фор-
мированием монофазной деформации сегмента ST. Такая 
деформация характерна для острой фазы ИМ. До появ-
ления монофазной деформации сегмента ST на ЭКГ по-
являются высокие остроконечные зубцы Т (сверхострые 
Т), обусловленные острой субэндокардиальной ишеми-
ей. Острый и расширенный зубец Q может регистриро-
ваться в острой стадии ИМ. В норме зубец Q равен 0,03 с 
и неглубокий, не превышает по высоте четвертой части 
зубца R в соответствующем отведении. Отрицатель-
ный зубец Т в острой стадии может отсутствовать. По-
сле острой стадии ОИМ зубец Т становится глубоким, 
остроконечным и отрицательным («коронарный» зубец 
Т), при этом отмечается депрессия сегмента ST и, чем 
больше отведений, в которых отмечаются изменения, 
тем обширнее зона ишемии и повреждения миокарда. 

Патологический зубец Q и отрицательный зубец Т 
с депрессией сегмента ST до 1 мм или без нее являются 
типичными признаками рубцовых изменений миокарда. 

2.1.2. Особенности инфаркта миокарда с подъемом 
сегмента ST:

• некроз миокарда, обусловленный окклюзией коро-
нарной артерии;

• длительный приступ интенсивной сжимающей за-
грудинной боли;

• в острой стадии: подъем сегмента ST и положитель-
ный зубец Т;

• в рубцовой стадии: глубокий остроконечный отри-
цательный зубец T и расширенный зубец Q;

• положительный результат анализа крови на тропо-
нины.

2.1.3. Стадии инфаркта миокарда с подъемом сегмен-
та ST.

ИМ проходит несколько стадий, которые заметно раз-
личаются на ЭКГ. Очень многое зависит от возраста и со-
стояния пациента, поэтому у одних инфаркт развивается 
менее чем за сутки, у других — медленно прогрессирует 
в течение нескольких дней.

Острейшая стадия. Длится от 15 мин до 24 ч. В этой 
стадии происходит окклюзия ствола или крупной ветви 
коронарной артерии, миокард становится «оглушенным» 
и «гибернирующим».

Проявляется депрессией ST, которая быстро, в тече-
ние 15–30 мин переходит в элевацию ST, либо элевация 
ST развивается сразу, без депрессии. Чем выше элевация 
ST, тем массивней будет некроз миокарда.

Также формируются так называемые «коронарные» 
зубцы Т (de Winter T-waves) — высокие, симметричные, 
часто превышающие зубец R, которые сливаются с при-
поднятым сегментом ST и образуют типичную «ин-
фарктную» ЭКГ.

Иногда в острейшей стадии наступает спонтанное 
растворение тромба — тогда у больного проходит боль, 
сегмент ST возвращается к изолинии, а зубец Т стано-

вится сначала двухфазным (синдром Велленса типа А), 
а затем — отрицательным (синдром Велленса типа Б). 
Обычно после этого тромб образуется снова, и на ЭКГ 
вновь проявляются признаки острейшей стадии ОИМ 
(STEMI) (рис. 4, 5).

Острая стадия. Продолжается от 30 мин до 2–3 сут 
(редко — до 2 нед.). В этой стадии участки миокарда 
в центре зоны ишемии начинают подвергаться некрозу. 
Периферическая зона еще некоторое время находится 
в оглушенном состоянии за счет минимального коллате-
рального кровотока, однако постепенно клетки, которые 
«голодают» от недостатка кислорода, также гибнут. Про-
исходит расширение зоны некроза.

Началом острой стадии считается появление сначала 
неглубокого зубца Q (признак некроза), который увели-
чивается в зависимости от глубины поражения миокарда. 
При этом сегмент ST начинает постепенно возвращаться 
на изолинию.

Зубец Т становится отрицательным в процессе сни-
жения сегмента ST до изолинии.

Подострая стадия. Длится от нескольких суток 
до нескольких недель. В этой стадии стабилизируется 
зона некроза, происходит уменьшение зоны поврежде-
ния миокарда.

ЭКГ-критерием начала этой стадии считается возвра-
щение ST на изолинию, эта фаза продолжается до окон-
чательного формирования отрицательного зубца Т.

Иногда сегмент ST не возвращается на изолинию, 
при этом комплекс QRS имеет форму QS, что говорит 
о трансмуральном поражении миокарда.

Формирование рубца. Продолжительность — от не-
скольких недель до года и более. В процессе формиро-
вания рубца кардиомиоциты в зоне некроза замещаются 
фиброзной тканью, окружающие рубец клетки гипертро-
фируются, рубцовый участок «стягивается», при этом 
может уменьшаться число ЭКГ-отведений, в которых ре-
гистрируются инфарктные изменения.

Зубец Т, максимально глубокий после подострой ста-
дии, начинает возвращаться к изолинии. У некоторых 
больных через многие месяцы он может стать положи-
тельным.

Рис. 4. Синдром Велленса, типы А и В
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Рис. 5. Электрокардиограмма с синдроиом Велленса, тип В

Зубец Q обычно сохраняется в течение всей жизни па-
циента, но может быть менее глубоким. Также может по-
являться исчезнувший при инфаркте зубец R, и комплекс 
приобретает форму Qr, а иногда — rS (рис. 6).

2.2. Инфаркт миокарда без подъема сегмента ST на 
ЭКГ. Синонимы: инфаркт миокарда без подъема сегмен-
та ST, нетрансмуральный инфаркт, инфаркт миокарда 
(ИМ) без зубца Q, NSTEMI.

Морфологически инфаркт миокарда без подъема сег-
мента ST (ИМбпST) — это частичный некроз стенки же-
лудочка вследствие субтотального стеноза коронарной 
артерии в результате кровоизлияния в атеросклеротиче-
скую бляшку с последующим тромбозом артерии. 

• В острой стадии возможен незначительный подъем 
сегмента ST или незначительная его депрессия. Зу-
бец Т отрицательный и глубокий, зубец Q не опре-
деляется. 

• В постинфарктном периоде сегмент ST находится 
на изолинии, отрицательный зубец Т становится 
менее глубоким. 

• При ИМбпST возможно поражение как передней 
(отведения V2–V6), так и нижней стенок левого же-
лудочка (отведения II, III, aVF). 

• В диагностике ИМбпST важную роль играют сы-
вороточные маркеры некроза миокарда: появление 
тропонина в крови и повышение активности креа-
тинкиназы и ее МВ-фракции. 

Для ИМбпST характерны отсутствие как подъема сег-
мента ST (монофазная деформация), так и зубца Q, вы-
званного некрозом миокарда. На ЭКГ регистрируется 
незначительная или выраженная депрессия сегмента ST 
и отрицательный зубец Т. Подъем сегмента ST бывает 
незначительным до 1 мм и быстро исчезает. Глубокий 

отрицательный зубец Т без формирования зубца Q по-
степенно становится менее глубокими. Однако в обоих 
случаях характерный для ИМ зубец Q не выявляется. 
Таким образом, динамика изменений интервала ST от-
ражает динамику процессов, происходящих в просвете 
коронарной артерии.

Особенности ИМбпST (нетрасмурального инфаркта) 
(рис. 7):

• частичный некроз миокарда желудочковой стенки, 
обусловленный стенозом коронарной артерии;

• сильная сжимающая загрудинная боль;
• на ЭКГ: глубокий отрицательный зубец Т, отсут-

ствие зубца Q;
• положительный результат анализа крови на тропо-

нины, а также креатинкиназу и ее МВ-фракцию [6].
Современные электрокардиографы позволяют ис-

пользовать только цифровые данные и короткие шаблон-
ные заключения, которых недостаточно для описания 
всех изменений и феноменов ЭКГ. Поэтому необходимо 
дополнительное программное обеспечение с базой стан-
дартов ЭКГ-диагнозов.

В отделении функциональной диагностики ЦВКГ им. 
П.В. Мандрыка (ОФД) с помощью программного обе-
спечения формулируется протокол заключения ЭКГ на 
основе «Рекомендаций по стандартизации ЭКГ» заклю-
чений АНА/АСС 2009 г.» [5] и «Методических рекомен-
даций по стандартизации ЭКГ-заключения» В.Б. Симо-
ненко и соавт. (2015) [3]. 

В госпитальной локальной вычислительной сети 
работает программа для создания протоколов ЭКГ-
исследований, разработанная специалистами отдела 
автоматизации обработки информации для каждого ра-
бочего места ОФД. В программном обеспечении создан 
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Рис. 6. Стадии инфаркта миокарда с подъемом сегмента ST на ЭКГ до и после восстановления кровотока [7]

Рис. 7. Передний распространенный не Q-образующий инфаркт миокарда. «Коронарный» гигантский отрицательный зубец Т 
в переднеперегородочной области и боковой стенке левого желудочка
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Рис. 8. Дружественный интерфейс для формирования ЭКГ-заключения

Рис. 9. Дружественный интерфейс для выбора ЭКГ-диагноза: «Q-образующий инфаркт миокарда» различной локализации
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дружественный интерфейс ЭКГ для автоматической об-
работки данных исследования (рис. 8, 9).

Средний медперсонал ОФД на своем рабочем месте, 
где выполняется ЭКГ, вводит в сеть данные автомати-
ческого или ручного расчета параметров ЭКГ пациента, 
при этом программа предлагает заключение по ритму, 
положению электрической оси сердца, нарушениям про-
водимости. Более сложные изменения ЭКГ оценивает 
врач и на своем рабочем месте формирует окончатель-
ный диагноз после анализа ЭКГ-картины [4].

3.1. Другие причины элевации сегмента ST. В диффе-
ренциальной диагностике нарушений реполяризации су-
ществует множество состояний, которые также характе-
ризуются подъемом ST: мужской/женский пол (нормаль-
ная высота сегмента ST); синдром ранней реполяризации 
желудочков; гипертрофия левого желудочка (ГЛЖ); 
блокада левой ветви пучка Гиса (БЛВПГ); острый пери-
кардит; гиперкалиемия; синдром Бругада; тромбоэмбо-
лия ветвей легочной артерии; расслоение стенок аорты; 
аритмогенная правожелудочковая кардиомиопатия; син-
дром Вольфа–Паркинсона–Уайта; электрическая кардио-
версия; кардиомиопатия Такоцубо; стенокардия Принц-
метала; гипотермия; аневризма левого желудочка.

4.1. Правила составления заключения ЭКГ.
1. Оценка ритма сердца (источник и регулярность 

ритма).
2. Состояние автоматизма, возбудимости, проводи-

мости.
3. Наличие гипертрофии отделов сердца.
4. Локализация ишемии, повреждения или некроза 

миокарда.
5. Локализация неспецифических нарушений реполя-

ризации.
6. Синдромы короткого РQ, удлиненного QT и других 

патологических состояний.
Клинико-электрокардиографический диагноз форму-

лируется врачом — специалистом функциональной диа-
гностики с участием лечащего врача и с учетом клини-
ко-лабораторных данных пациента. При описании ЭКГ 
с помощью дружественного интерфейса при наличии 
специфических нарушений электрокардиограммы врач-
специалист формирует следующий диагноз:

• если регистрируется «коронарный» зубец Т ампли-
тудой более 10 мм (гигантский), то это «ишемия 
миокарда с указанием локализации»;

• если регистрируется патологическая элевация сег-
мента ST более 1 мм, то это «субэпикардиальное 
повреждение (ишемия) миокарда с указанием лока-
лизации»;

• если регистрируется депрессия сегмента ST более 0,5 
до 1 мм, то это «субэндокардиальное повреждение 
(ишемия) миокарда с указанием локализации»;

• если регистрируется патологическая элевация сег-
мента ST более 1 мм и появляется патологический 
зубец Q, то это Q-образующий инфаркт миокарда 
с указанием локализации (ИМпST) (STEMI);

• если зарегистрированы депрессия ST, инверсия зуб-
цов T (отрицательные зубцы T) и патологические 

зубцы Q, то это Q-образующий инфаркт миокарда 
с элевацией ST (ИМпST) (STEMI);

• если на ЭКГ нет элевации сегмента ST более 0,5 мм, 
но есть отрицательный «коронарный» зубец Т с ам-
плитудой до 10 мм (гигантский) при положитель-
ных лабораторных тестах, то это не Q-образующий 
инфаркт миокарда с указанием локализации 
(ИМбпST) (NSTEMI);

• если на ЭКГ нет элевации сегмента ST более 1 мм, 
есть отрицательный «коронарный» зубец Т, нет 
патологического зубца Q шириной более 0,03 мс 
при положительных лабораторных тестах, то это 
не Q-образующий инфаркт миокарда с указанием 
локализации (ИМбпST) (NSTEMI);

• если на ЭКГ выявлены БЛВПГ или стимулирован-
ные комплексы электрокардиостимулятора, при 
этом регистрируется элевация ST > 1 мм в отве-
дениях с положительным комплексом QRS, кон-
кордантная с комплексом QRS депрессия сегмента 
ST в отведениях V1–V3; дискордантная элевация 
сегмента ST > 5 мм в отведениях с отрицатель-
ным комплексом QRS (критерии Сгарбосса), то это 
Q-образующий инфаркт миокарда и блокада левой 
ветви пучка Гиса или ритм ЭКС, желудочковая 
стимуляция. Q-образующий инфаркт миокарда.

Лечащий врач, учитывая клинику, ЭКГ-картину и ла-
бораторные данные, формулирует заключительный кли-
нический диагноз «Острый коронарный синдром с подъ-
емом сегмента ST» или «Острый коронарный синдром 
без подъема сегмента ST». При положительных лабора-
торных тестах, наличии патологического зубца Q и пер-
вичных специфических нарушениях реполяризации ле-
чащий врач диагностирует «Инфаркт миокарда с подъ-
емом сегмента ST». 

При этом врач функциональной диагностики форму-
лирует ЭКГ-диагноз «Q-образующий инфаркт миокарда 
с подъемом сегмента ST», а при отсутствии сформировав-
шегося патологического зубца Q — «не Q-образующий 
инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST» или «не 
Q-образующий инфаркт миокарда без подъема сегмен-
та ST», если зарегистрирован отрицательный «коронар-
ный» зубец Т.

При положительных лабораторных тестах и отсут-
ствии патологического зубца Q лечащим врачом диагно-
стируется «Инфаркт миокарда без подъема сегмента ST». 
При нарушениях реполяризации миокарда в виде ише-
мии или повреждении миокарда, отрицательных лабо-
раторных тестах ставится диагноз «Острый коронарный 
синдром, нестабильная стенокардия».

Нарушения реполяризации первичного характера, 
не отвечающие критериям ишемии и повреждения мио-
карда, врач функциональной диагностики оценивает как 
неспецифические. 

Заключение
В современных условиях для полного взаимопонима-

ния врачей клинической практики и специалистов функ-
циональной диагностики необходимо пересматривать 
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прежние представления об этиологии, патогенезе и диа-
гностике такого грозного заболевания, как инфаркт мио-
карда. В работе предложены формулировки электрокар-
диографического диагноза для врачей — специалистов 
функциональной диагностики с учетом разработок кли-
нических рекомендаций Российского кардиологического 
общества 2020 г. 

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
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Нагибина М.В., Сычева А.С., Кошелев И.А., Малявина М.А., Солодов А.А., Кебина А.Л., 
Григорьева Е.В., Семенякин И.В., Левченко О.В., Янушевич О.О. 

СПОНТАННЫЕ ГЕМАТОМЫ ПРИ COVID-19: ПРИЧИНЫ ВОЗНИКНОВЕНИЯ, 
КЛИНИКА, ДИАГНОСТИКА И ЛЕЧЕНИЕ
ФГБОУ ВО «Московский государственный медико-стоматологический университет им. А.И. Евдокимова» 
Минздрава России, 127473, Москва, Россия

Цель исследования. Определить частоту, факторы риска развития внутренних спонтанных кровотечений и кли-
нические проявления у пациентов с COVID-19, находящихся на стационарном лечении. Материал и методы. Про-
веден анализ 28 случаев развития внутреннего спонтанного кровотечения у больных с подтвержденным COVID-19, 
осложненным двусторонней интерстициальной полисегментарной пневмонией, которые проходили лечение в период 
с октября 2020 по июнь 2021 г. в Клиническом центре COVID-19 МГМСУ им. А.И. Евдокимова г. Москвы. Анализиро-
вались анамнез, возраст, пол, данные объективного обследования, сопутствующие заболевания, лабораторные по-
казатели крови, результаты компьютерной томографии (КТ), ультразвукового исследования (УЗИ) мягких тканей, 
режимы проводимой терапии, характеристики гематом (объем, локализация) и исходы госпитализации. Резуль-
таты. Обобщение результатов собственных наблюдений показало низкое количество (не более 1%) геморрагиче-
ских осложнений у пациентов с коронавирусной инфекцией. У большей части больных спонтанные внутренние кро-
воизлияния выявлялись на 2–3-й неделе стационарного лечения, в среднем на 17,4 ± 2,7 дня. Основными факторами 
риска развития внутренних спонтанных кровотечений с формированием гематом у пациентов с COVID-19 следует 
считать пожилой возраст, женский пол, наличие гипертонической болезни, сахарного диабета, проведение анти-
коагулянтной терапии. Кровотечение любой локализации и интенсивности, как изолированное, так и сочетанное, 
может развиться вне зависимости от степени тяжести поражения легких и дыхательной недостаточности. 
В случае снижения уровня гемоглобина в динамике лечения, фибриногена, гипотонии, появления болевого синдрома 
различной локализации на фоне снижения С-реактивного белка (СРБ) и повышения лейкоцитов в крови показана 
экстренная КТ для своевременной диагностики кровотечений и формирования гематом. Гемодинамически ста-
бильным пациентам с гематомами мягких тканей большого объема (более 500 см3) с признаками нагноения по дан-
ным УЗИ или КТ показано хирургическое лечение. Назначение антикоагулянтов и антиагрегантов вне зависимости 
от дозировки может привести к геморрагическим осложнениям, что требует постоянного мониторинга показате-
лей коагулограммы для коррекции дозы.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  COVID-19; SARS-CoV-2; вирусная пневмония; спонтанная гематома; эндотелиальная 
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Semeniakin I.V., Levchenko O.V., Yanushevich O.O.
SPONTANEOUS HEMATOMAS IN COVID-19: CAUSES, CLINIC, DIAGNOSIS AND TREATMENT

A.I. Evdokimov Moscow State University of Medicine and Dentistry of the Ministry of Healthcare of the Russian Federation, 
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Purpose. To determine the frequency and risk factors for the development of internal spontaneous internal hemorrhage and 
clinical manifestations in patients with COVID-19 undergoing inpatient treatment. Material and methods. In the period 
from10.20 till 06.2021, 28 cases of spontaneous internal hemorrhage in patients with confi rmed COVID-19 complicated by 
bilateral interstitial polysegmental pneumonia were analyzed at the COVID-19 Clinical Center of Moscow State Medical 
University named after Evdokimov. Anamnesis, age, gender, objective examination data, concomitant diseases, laboratory 
blood counts, CT results, soft tissue ultrasound, treatment regimens, characteristics of hematomas (volume, localization) and 
hospitalization outcomes were analyzed. Results. Summarizing the results of our own observations, a low number (no more 
than 1%) of hemorrhagic complications in patients with coronavirus infection were noted. In more than half of the patients, 
spontaneous internal hemorrhages were detected during the 2nd–3rd weeks of treatment, for 17.4 ± 2.7 days on average. The 
main risk factors for the development of internal spontaneous hemorrhage with the formation of hematomas in patients with 
COVID-19 should be considered old age, female sex, and the presence of hypertension, diabetes mellitus, and anticoagulant 
therapy. Hemorrhages of any localization and intensity, both isolated and combined, can develop regardless of the severity of 
lung damage and respiratory failure. In case of a decrease in the level of hemoglobin in the dynamics of treatment, fi brinogen, 
hypotension, the appearance of pain syndromes of various localization (against the background of a decrease in C-reactive 
protein (CRP), and an increase in leukocytes in the blood), emergency computed tomography (CT) is indicated for timely 
diagnosis of hemorrhage and the formation of hematomas. Surgical treatment is indicated for hemodynamically stable patients 
with large-volume soft tissue hematomas (more than 500 ml) with signs of suppuration according to ultrasound or CT. The 
prescription of anticoagulants and antiplatelet agents, regardless of the dosage, can lead to hemorrhagic complications, which 
requires constant monitoring of coagulogram parameters in order to correct the dose.
K e y w o r d s :  COVID-19; SARS-CoV-2; viral pneumonia; spontaneous hematoma; endothelial dysfunction; comorbid dis-
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В Китае в конце 2019 г. был отмечен подъем заболе-
ваемости ранее неизвестной коронавирусной инфекции 
(COVID-19), которая быстро распространилась по всему 
миру. Международный комитет по таксономии виру-
сов 11 февраля 2020 г. присвоил официальное название 
возбудителю инфекции – SARS-CoV-2, а в марте 2020 г. 
Всемирная организация здравоохранения (ВОЗ) присво-
ила этой вспышке статус пандемии [1, 2]. 

Появление и широкомасштабное распространение 
COVID-19 поставило перед специалистами здравоохра-
нения задачу быстрой диагностики и оказания квали-
фицированной медицинской помощи больным. Для раз-
работки эффективных методов лечения и профилактики 
осложнений приоритетным направлением в исследова-
нии является изучение патогенеза болезни. 

Согласно имеющимся данным, тяжелое течение ин-
фекции обусловлено SARS-CoV-2-индуцированным 
цитокиновым штормом. Активизированные цитокины 
провоцируют интерстициальное воспаление, поврежде-
ние эндотелия и активацию процесса коагуляции [2, 3]. 
Повреждение эндотелиальных клеток, вызванное SARS-
CoV-2, инициирует избыточное образование тромбина, 
вызывая гиперкоагуляцию и подавление фибринолиза 
[4–6]. Имеются данные о развитии синдрома диссеми-
нированного внутрисосудистого свертывания (ДВС) 
при тяжелом течении болезни как наиболее серьезной 
форме септической коагулопатии, что значительно по-
вышает риск летального исхода [5–7]. Оценка эффек-
тивности лечения пациентов антикоагулянтами при по-
вышенном уровне D-димера фибрина (D-дф) выявила, 
что в случаях, когда уровень D-дф превышал 3,0 мк/
мл (в 6 раз выше верхней границы нормы), летальность 
больных COVID-19, получавших гепарин, была ниже, 
чем в группе не получающих препарат (32,8% и 52,4% 
соответственно; р = 0,017) [8, 9]. Это, по мнению авто-
ров, указывает на более тяжелое воспаление и боль-
ший риск развития гиперкоагуляции. Предполагается, 
что при COVID-19 в основе поражения многих органов 
вплоть до полиорганной недостаточности лежит тромбоз 
сосудов микроциркуляторного русла [4, 6, 8, 9]. Следо-
вательно, проведение гепаринотерапии с целью профи-
лактики тромботических осложнений обосновано при 
лечении больных COVID-19 с признаками коагулопа-
тии, значительно повышенном уровне D-дф, поскольку 
позволяет понизить вероятность тромбозов, ассоцииро-
ванных с гиперфибриногене мией, о чем свидетельству-
ет снижение риска тромботических осложнений у этой 
категории пациентов [1, 10]. В медицинской литературе 

имеется достаточно сообщений о клиническом течении 
COVID-19, в т.ч. поражении легких, однако внелегочные 
осложнения представлены единично, а изложенные дан-
ные носят описательный характер и часто противоречи-
вы [4, 8, 10, 11]. Профилактика тромбозов на всех этапах 
терапии COVID-19 в свою очередь повышает риск раз-
вития спонтанных кровотечений, связанных с гипокоа-
гуляцией. Имеются сообщения о возникновении спон-
танных гематом мягких тканей у 1,4% больных с тя-
желым течением COVID-19. Их появление объясняется 
гипофибриногенемией за счет печеночной дисфункции 
и коагулопатии потребления, что превышало риск раз-
вития геморрагических проявлений (отношение вероят-
ности составило 9,913 95% ДИ (1,613–60,931)) на фоне 
применения антикоагулянтов при лечении COVID-
ассоциированной коагулопатии [4, 5, 12]. Установлено, 
что снижение уровня фибриногена менее 2,0 г/л сопро-
вождается 9-кратным возрастанием риска развития ге-
моррагических осложнений и является одним из преди-
кторов неблагоприятного исхода у больных СOVID-19 
[4, 13, 14]. Риск геморрагических осложнений, связан-
ный с нарушением синтеза фибриногена при быстром 
регрессе системного воспалительного ответа и быстро 
развивающейся гипофибриногенемией, требует обя-
зательной ранней диагностики, лабораторной оценки 
проводимой антикоагулянтной терапии с возможной 
коррекцией дозы низкомолекулярных гепаринов (НМГ) 
или же временной отменой препарата. 

Спонтанная гематома может быть причиной острой 
боли в месте локализации, возникшей в результате по-
вреждения артерии и самопроизвольного кровоизлияния 
в мышцу. При отсутствии травмы в анамнезе такое яв-
ление может наблюдаться у пожилых людей при неко-
торых инфекционных заболеваниях, гипертонической 
болезни и сахарном диабете, применении стероидных 
гормонов, гепаринотерапии [4, 15–17]. Рассматривается 
и комбинированное повреждение непосредственно эндо-
телия сосудов за счет сочетанного воздействия экзоген-
ных и эндогенных факторов в качестве одного из цен-
тральных звеньев в патогенезе острого респираторного 
дистресс-синдрома (ОРДС) и развитии других тяжелых 
осложнений COVID-19 [18]. 

Клинические проявления спонтанных кровотечений 
при СOVID-19 с формированием гематом практически 
не отражены в литературе, а причина их возникновения 
требует уточнения. 

Цель исследования: определить частоту, факторы 
риска развития внутренних спонтанных кровотечений 
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и их клинические проявления у пациентов с COVID-19, 
находящихся на стационарном лечении.

Материал и методы
В клиническом медицинском центре COVID-19 

МГМСУ им. А.И. Евдокимова с октября 2020 г. 
по июль 2021 г. было пролечено 11 988 больных COVID-19, 
осложненном двусторонней интерстициальной полисег-
ментарной пневмонией, из них у 28 пациентов были диа-
гностированы внутренние спонтанные кровотечения. 
Диагноз ставился на основании обнаружения SARS-
CoV-2 в мазках из носо-/ротоглотки методом ПЦР и/
или данных компьютерной томографии легких (КТ), где 
описывались характерные интерстициальные изменения 
по типу «матового стекла» разной степени интенсивно-
сти. 

Нами проведен анализ характеристик пациентов 
с геморрагическими осложнениями. Исследовали дан-
ные анамнеза (сроки заболевания, сопутствующие болез-
ни), демографические показатели (возраст, пол), данные 
объективного обследования, результаты клинического 
анализа крови, уровня С-реактивного белка (СРБ), коа-
гулограммы (протромбиновое время, МНО, АЧТВ, фи-
бриноген, D-дф), результаты КТ легких при поступлении 
и в динамике, УЗИ мягких тканей, режимы проводимой 
противовоспалительной и антикоагулянтной терапии, 
характеристики гематом (объем, локализация), режимы 
кислородной поддержки, а также исход лечения. Лечение 
всем больным проводилось согласно клиническим реко-
мендациям [1]. 

Мультисрезовую компьютерную томографию 
(МСКТ, КТ) органов грудной клетки, брюшной полости 
и забрюшинного пространства выполняли на компью-
терном томографе Somatom Defi nition AS, 128 срезов 
(Siemens). Задачи МСКТ при внутренних спонтанных 
кровотечениях: выявление участков патологической 
плотности, определение локализации, размера (объем) 
и характера поражения. 

Категориальные данные описывались с указанием 
абсолютных значений и процентных долей. Сравнение 
процентных долей выполнялось с помощью критерия 
хи-квадрат Пирсона, точного критерия Фишера. Количе-
ственные показатели оценивались на предмет соответ-
ствия нормальному распределению с помощью критерия 
Шапиро–Уилка и критерия Колмогорова–Смирнова. Ко-
личественные показатели, имеющие нормальное распре-
деление, описывались с помощью средних арифметиче-
ских величин (M) и стандартных отклонений (SD), гра-
ниц 95% доверительного интервала (95% ДИ). В случае 
отсутствия нормального распределения количественные 
данные описывались с помощью медианы (Me) и нижне-
го и верхнего квартилей (Q1–Q3). Статистическая обра-
ботка данных выполнялась с использованием программ 
Excel (Microsoft) и StatTech v. 1.2.0. 

Результаты
Внутренние спонтанные гематомы не относятся к ча-

сто встречаемым осложнениям: по нашим данным, их 

частота составляет 0,23% от общего числа госпитализи-
рованных больных COVID-19 за наблюдаемый период 
(28 из 11 988 больных).

В категорию обследованных вошли больные стар-
шего поколения в возрасте от 65 до 86 лет (75,00 ± 8,67 
года). Чаще внутренние спонтанные кровотечения на-
блюдались у женщин (n = 21) — 77,8%, чем у мужчин 
(n = 7) — 22,2%. У всех пациентов был отягощенный  
преморбидный  фон. Среди коморбидной патологии пре-
обладали гипертоническая болезнь (100%), ожирение 
(53,5%), сахарный диабет (43,8%), ишемическая болезнь 
сердца (39,3%).

Внутренние спонтанные кровотечения развивались 
в отдаленные сроки от начала лечения — на 7–26-е сутки 
с момента госпитализации (на 8–37-е сутки с момента за-
болевания). У большей части больных (n = 16) спонтан-
ные внутренние кровоизлияния были выявлены на 2–3-й 
неделе стационарного лечения, в среднем на 17,4 ± 2,7 
дня (на 21–37-е сутки с момента начала болезни).

Оценка влияния массы тела (степень ожирения) го-
спитализированных больных COVID-19, получающих 
терапию НМГ, на вероятность возникновения спонтан-
ных внутренних кровотечений показала, что в большин-
стве случаев (96,4%) данное осложнение выявлялось при 
нормальном весе или ожирении до 2-й степени (n = 27), 
а при ожирении 3-й и 4-й степени практически не встре-
чалось (4%) (рис. 1).

Развитие спонтанного внутреннего кровотечения 
на фоне лечения COVID-19 не зависело от тяжести по-
ражения легких (по данным КТ органов грудной клет-
ки). У половины больных как при поступлении, так 
и на момент выявления спонтанной гематомы пораже-
ние легочной паренхимы было средней степени тяже-
сти — 15 (53,5%) и 14 (50%) соответственно, тяжелое 
течение болезни с поражением легких более 50% (КТ-3 
и КТ-4) было у 12 (42,8%) и 14 (50,0%) больных соответ-
ственно (табл. 1). 

Внутренняя спонтанная гематома — ограничен-
ное скопление крови в мышечной ткани, образующее-
ся вследствие кровотечения, которое возникает из-за 
нарушения целостности сосудистой стенки по разным 
причинам, в том числе вследствие лечения гепаринами 
[15, 16, 19]. Клиническими проявлениями спонтанной 

Рис. 1. Зависимость развития внутреннего спонтанного кро-
вотечения у стационарных больных COVID-19 от массы те-
ла (%)
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гематомы у больных была острая боль в области ее лока-
лизации и местный отек. При осмотре выявлялось огра-
ниченное плотное выбухание в зоне того или иного сег-
мента мышцы, появление кровоподтека на коже в про-
екции гематомы. У 3 больных наблюдались симптомы 
геморрагического шока. Озноб, слабость, тахикардия, 
повышение температуры в пределах 37,3–37,8 °С были 
у 15 (53%) больных. При ультразвуковом исследовании 
мягких тканей выявляли неоднородное отграниченное 
изо-, гипоэхогенное жидкостное скопление без призна-
ков кровотока в режиме доплерографии, с признаками 
лимфостаза и расширением межтканевых пространств. 
У большинства больных (82%) спонтанная гематома 
диагностирована по данным КТ, минимальный объем 
гематомы составил 10 см3, максимальный — 2000 см3 
(табл. 2).

Отличием спонтанных гематом в нашем исследова-
нии было преобладание внутримышечных кровоизли-

яний по типу пропитывания без выраженного перифо-
кального отека. При прорыве гематомы в полость мало-
го таза на нативных изображениях в первые 2 сут после 
кровоизлияния определяли отграниченное жидкостное 
скопление неоднородно повышенной плотности (до 
+80 HU), иногда с признаками седиментации, в зависи-
мости от сроков образования гематомы и стадии эво-
люции гемоглобина. Вследствие распада гемоглобина 
в сроки от нескольких дней до 2 нед. плотность гематомы 
уменьшается (рис. 2).

В 57,14% спонтанная гематома выявлялась в области 
передней брюшной стенки как изолировано, так и в соче-
тании с другой локализацией. Гематома прямой мышцы 
живота у 11 больных (рис. 3), у 3 — в сочетании с гема-
томой малого таза и по 1 случаю — сочетание гемато-
мы передней брюшной стенки с гематомой мышц спины 
и с гематомой задней поверхности бедра. Объем гемато-
мы варьировал от 220 см3 до 910 см3.

Т а б л и ц а  1
Внутренние спонтанные кровотечения у стационарных больных COVID-19 в зависимости от объема поражения легких 
по данным КТ 

Степень поражения легких 
по данным КТ

Поражение легких при поступлении Поражение легких при выявлении спонтанной гематомы

абс. % абс. %

0 1 3,6 0 0

1 8 28,6 4 14,3

2 7 25,0 10 35,8

3 9 32,1 8 28,5

4 3 10,7 6 21,4

Итого 28 100 28 100

Т а б л и ц а  2
Объем выявленных гематом у стационарных больных COVID-19

Me Q1–Q3 n min max

Объем гематомы, см3 400,00 200,00–536,00 28 10,00 2000,00

Рис. 2. Спонтанная гематома малой грудной мышцы у пациентки П., 75 лет, COVID-19 (КТ-2). На нативной КТ в аксиальной 
проекции (А) определяется асимметричное увеличение в объеме малой грудной мышцы слева (стрелка). В 2D-реконструкции в 
коронарной плоскости (Б) контуры мышцы нечеткие, с минимальным геморрагическим пропитыванием окружающей клет-
чатки, структура мышцы неоднородна, «расслоена» (стрелка)

А Б
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У 5 (17,8%) пациентов гематома мягких тканей обра-
зовалась в области передней грудной мышцы, объемом 
от 50 см3 до 800 см3. В 7 (25%) случаях отмечено развитие 
спонтанной гематомы подвздошно-поясничной мышцы 
(как следствие кровоизлияния в поясничную мышцу 
и прорыв в забрюшинное пространство) с максималь-
ным объемом более 2000 см3. У одного из пациентов этой 
группы развитие гематомы подвздошно-поясничной 
мышцы носило билатеральный характер (табл. 3).

Основным возможным негативным последствием ге-
матомы мягких тканей является ее нагноение с образо-
ванием абсцесса. По данным КТ и УЗИ мягких тканей 
нагноение гематомы отмечалось только у 5 (17,8%) боль-
ных, геморрагическое пропитывание окружающих тка-
ней — у 17 (60,7%) больных. 

Лабораторные показатели крови у наблюдавшихся 
больных исследовались на момент поступления и при 
идентификации гематомы (табл. 4). При поступлении 
в общем анализе крови у 22 (78%) пациентов отмечалась 
лимфопения от 4,1% до 18,2% (в среднем 10,0 ± 5,6%) 
(n = 19–37%), средние показатели гемоглобина, лейкоци-
тов, тромбоцитов укладывались в пределы референсных 
значений. Изменения показателей гемостаза проявля-
лись только в незначительном повышении уровней фи-
бриногена и D-дф. СРБ у всех пациентов был повышен 
более чем в 10 раз.

Как видно из табл. 4, некоторые лабораторные пока-
затели на момент выявления спонтанной гематомы до-
стоверно отличались от показателей при поступлении. 
В динамике мы можем отметить снижение гемоглобина 
с 128,9 ± 15,0 г/л до 90,16 ± 12,89 г/л (р < 0,01), увеличение 
числа лейкоцитов с 7,90 ± 2,4 × 109/л до 12,64 ± 1,52 × 109/л 
(р < 0,05) и лимфоцитов с 0,7 ± 0,30 до 2,15 ± 0,41 (р < 0,001), 
а также снижение уровня фибриногена с 4,18 ± 0,42 г/л 
до 3,10 ± 0,23 г/л (р < 0,05) и СРБ с 80,24 ± 39,7 мг/л 
до 8,78 ± 3,52 мг/л (р < 0,001).

Представленные данные указывают на то, что воз-
никновению спонтанной внутренней гематомы способ-
ствуют локальные местные факторы, которые не связаны 
с динамикой основного воспалительного процесса при 
COVID-19, о чем свидетельствует отсутствие связи со 
степенью поражения легких и динамика лабораторных 
показателей: увеличение числа лимфоцитов и снижение 
уровня маркеров острого воспаления (СРБ, фибриноген).

Дополнительную кислородную поддержку до выяв-
ления гематом получали 26 больных. Неинвазивная вен-
тиляция легких в режиме СРАР или Hi-Flow и инвазив-
ная вентиляция легких проводилась 11 (39,2%) и 2 (7,1%) 
пациентам соответственно.

Всем больным вне зависимости от степени пораже-
ния легких проводилась антикоагулянтная терапия, наи-
более часто — у 22 (78,5%) больных — использовался 
гепарин натрия в различной дозе и кратности введения, 
эноксапарин натрия применялся у 6 (21,4%) больных 
(табл. 5).

Дальнейшая тактика лечения при выявлении спон-
танной внутренней гематомы определялась после кон-
сультации хирурга. 7 (25%) больных были переведены 

Рис. 3. Двусторонние гематомы пояснично-подвздошных 
мышц у пациентки К., 78 лет COVID-19 (КТ-3). На нативной 
КТ в аксиальной плоскости (А) и на 2D-реконструкции в ко-
ронарной плоскости (Б) определяется увеличение объема обе-
их пояснично-подвздошных мышц (стрелки) неоднородной 
структуры с признаками геморрагического пропитывания 
окружающей клетчатки и распространением изменений за-
брюшинной клетчатки через паховые каналы на бедро с обе-
их сторон

Т а б л и ц а  3
Локализация спонтанных гематом у стационарных боль-
ных COVID-19

Локализация гематомы Абс. %

Передняя брюшная стенка 16 57,1

Забрюшинное пространство 2 7,1

Поясничная область 3 10,7

Передняя грудная стенка 5 17,8

Другая локализация 2 7,1

Итого 28 100

А

Б
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Т а б л и ц а  4
Лабораторные показатели стационарных больных COVID-19 при поступлении и на момент выявления гематомы (n = 28)

Лабораторные показатели
При поступлении Выявление гематомы

р
M ± SD/Me 95% ДИ/Q1–Q3 M ± SD/Me 95% ДИ/Q1–Q3

МНО, с 1,29 ± 0,5 1,0–3,18 1,12 ± 0,2 1,07–1,19 р > 0,05

АЧТВ, с 28,90 ± 3,52 24,60–34,00 29,80 ± 3,52 25,10–35,30 р > 0,05

Фибриноген, г/л 4,18 ± 0,42 3,73–5,57 3,10 ± 0,23 3,03–4,24 р < 0,05

D-димер, нг/мл 1,00 ± 0,3 0,57–1,39 1,00 ± 0,22 0,71–3,14 р > 0,05

Гемоглобин, г/л 128,9 ± 15,0 116–132 90,16 ± 12,89 83,91–102,02 р < 0,01

Лейкоциты, × 109/л 7,90 ± 2,4 5,20–11,25 12,64 ± 1,52 10,95–16,05 р < 0,01

Лимфоциты, × 109/л 0,7 ± 0,30 0,3–1,4 2,15 ± 0,41 0,90–3,78 р < 0,001

Тромбоциты, × 109/л 187,2 ± 42,1 121,58–230,64 207,07 ± 97,72 178,42–245,73 р > 0,05

СРБ, мг/л 80,24 ± 39,7 8,37–126,49 8,78 ± 3,52 3,10–12,45 р < 0,001

Т а б л и ц а  5 
Режимы проводимой антикоагулянтной терапии у стацио-
нарных пациентов с COVID-19 на момент развития гема-
томы (n = 28)

Доза препарата Количество 
пациентов, n (%)

Гепарин натрия 2500 ЕД × 4 раза в сутки 6 (21,4)

Гепарин натрия 5000 ЕД × 3 раза в сутки 3 (10,7)

Гепарин натрия 5000 ЕД × 4 раза в сутки 10 (35,7)

Гепарин натрия 7500 ЕД × 4 раза в сутки 3 (10,7)

Эноксапарин натрия 0,4 мл × 2 раза в сутки 2 (7,1)

Эноксапарин натрия 0,6 мл × 2 раза в сутки 3 (10,7)

Эноксапарин натрия 0,8 мл × 2 раза в сутки 1 (3,5)

в хирургическое отделение многопрофильного стациона-
ра, 3 (10,7%) из них при нагноении гематомы было прове-
дено оперативное лечение: вскрытие, санация и дрениро-
вание полости гематомы, и после проведенного лечения 
все были выписаны домой. У 13 (46,4%) больных кон-
сервативное лечение было продолжено в Клиническом 
центре COVID-19 МГМСУ им. А.И. Евдокимова, и так-
же после стабилизации состояния они были выписаны 
на амбулаторный этап под наблюдение хирурга по месту 
жительства. У 8 пациентов болезнь закончилась леталь-
ным исходом, из них у 3 больных (37,5%) с поражением 
легких КТ-1, КТ-2 и КТ-3 к летальному исходу привело 
внутреннее спонтанное кровотечение с формированием 
гематомы объемом более 1500 см3, у остальных (62,5%) 
больных с КТ-4 развился ОРДС с дыхательной и полиор-
ганной недостаточностью.

Обсуждение
Частота развития спонтанных кровотечений с раз-

витием внутренних гематом составила 0,22% от обще-
го числа госпитализированных (28 из 11 998 больных). 
При анализе имеющейся по данному вопросу литерату-
ры отмечена схожая тенденция в виде низкого уровня 
подобных осложнений в других клиниках [4, 15, 16, 19]. 
Как уже указывалось, COVID-19 характеризуется более 
высокой частотой тромбоэмболических осложнений, не-
жели кровотечений. Это привело нас к гипотезе о ком-
плексном влиянии непосредственно вируса SARS-CoV-2 
на организм, что может привести к данному ослож-
нению. В нашем исследовании большинство больных 
(22 (78,5%)) получали гепарин натрия в средних и вы-
соких дозах, при этом у большинства пациентов лабо-
раторный показатель АЧТВ был в пределах нормы, что 
значительно снижает возможный неблагоприятный эф-
фект от антикоагулянтной терапии. Кроме того, у боль-
шинства пациентов на момент возникновения кровоте-
чения уровень D-дф был выше нормы, что подтверж-
дает, что больные, напротив, были предрасположены 
к тромботическим осложнениям, а не к возникновению 
кровотечения. Кроме того, в момент образования гема-
томы у всех пациентов отсутствовали признаки бакте-

риальной инфекции или ДВС-синдрома, которые могли 
бы объяснить развитие кровотечения. Ранее нескольки-
ми исследователями сообщались данные о возникно-
вении внутренних спонтанных кровотечений, но чаще 
всего это связывалось с неблагоприятным эффектом 
антикоагулянтной терапии [4, 15]. Однако в одном из по-
добных исследований авторы сообщали, что больные 
получали низкую дозу эноксапарина натрия, что делает 
подобное предположение маловероятным. В других ис-
следованиях описано два случая спонтанного кровоте-
чения в переднюю брюшную стенку у госпитализиро-
ванных с двусторонней интерстициальной пневмонией 
SARS-CoV-2 [20], но возникшее осложнение было связа-
но с тромботической коагулопатией, спровоцированной 
COVID-19, на что указывают и другие авторы [6, 7, 9, 12]. 
В ряде работ сообщалось о пациентах с кровотечением 
(петехиями) в качестве манифестации COVID-19, в кото-
ром гематохезия была представлена как начальный сим-
птом заболевания [21]. Редкие случаи кровохарканья 
также были описаны как изолированные и начальные 
симптомы COVID-19 [18, 21]. S.M. Heman-Ackah и соавт. 
описали 2 случая внутричерепного кровоизлияния у па-
циентов, получавших вено-венозную экстракорпораль-
ную мембранную оксигенацию (ВВ ЭКМО) при ослож-
ненном течении COVID-19, без каких-либо изменений 
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коагулограммы или других факторов риска, которые 
могли бы указать на возможность такого осложнения 
[22]. По-видимому, нет одной четкой причины, которая 
могла бы объяснить развитие спонтанного внутреннего 
кровотечения у больных COVID-19, а мнения исследо-
вателей достаточно противоречивы. Тромбоцитопения, 
снижение фибриногена, часто встречающиеся у больных 
COVID-19, по-видимому, связаны с повышенным риском 
кровотечения и летальности [4–6, 21]. Однако ни у одно-
го из наших пациентов не было значительной тромбоци-
топении или значимо низких значений фибриногена, ко-
торые могли бы объяснить возникновение спонтанного 
кровотечения. Помимо повышенного риска тромбозов, 
у пациентов, по-видимому, также повышен риск крово-
течения из-за дисбаланса в производстве и разрушении 
тромбоцитов, а также нарушений свертывающей систе-
мы [5], вероятно, под влиянием цитокинового шторма, 
индуцированного COVID-19. Кроме того, ни у одного 
из наших пациентов не было аневризм селезеночных ар-
терий или забрюшинных образований, которые могли 
бы объяснить кровотечение. Травма также не могла быть 
причиной возникших кровотечений, так как пациенты 
все время в течение госпитализации соблюдали прон-
позицию. 

Как важная причина смерти у тяжелобольных паци-
ентов COVID-19 было описано диффузное повреждение 
микрососудистого русла, которое было связано как с син-
дромом цитокинового шторма, так и непосредственно 
с влиянием SARS-CoV-2 на эндотелий сосудов (эндоте-
лиальная дисфункция). Некоторые авторы установили, 
что вирус может непосредственно повреждать клетки 
эндотелия [18, 23]. Рецепторы АПФ-2 экспрессируют-
ся не только альвеолоцитами, но и широко представле-
ны в эндотелии, что может способствовать внедрению 
SARS-CoV-2 в эндотелий сосудов [23]. Эндотелиит мо-
жет вызывать спазм сосудов с последующей ишемией 
органов, воспалением и отеком тканей, что оказывает 
прокоагулянтное действие. Мы предполагаем, что по-
добное воспаление эндотелия сосудов, вызванное SARS-
CoV-2, также приводит к повреждению сосудистой стен-
ки и может способствовать развитию кровотечения, 
а гипокоагуляция, стероидная терапия и коморбидные 
состояния (сахарный диабет) в комплексе являются до-
полнительными факторами возникновения внутреннего 
спонтанного кровотечения как осложнения непосред-
ственно COVID-19. 

Заключение 
Спонтанное внутреннее кровотечение является ред-

ким и потенциально опасным для жизни пациента состо-
янием, несмотря на низкое количество (не более 1%) ге-
моррагических осложнений у больных коронавирусной 
инфекцией, поэтому важна ранняя диагностика данного 
осложнения. Основными факторами риска развития вну-
тренних спонтанных кровотечений с формированием 
гематом у больных COVID-19 следует считать пожилой 
возраст, женский пол, наличие гипертонической болез-
ни, СД, антикоагулянтной терапии. Кровотечение лю-

бой локализации и интенсивности, как изолированное, 
так и сочетанное, в том числе приводящее к летальному 
исходу, у пациентов с COVID-19 может развиться вне за-
висимости от степени тяжести поражения легких и ды-
хательной недостаточности. Особое внимание нужно об-
ращать на состояние пациентов на 2–3-й неделе лечения, 
чаще при улучшении общего клинического состояния. 
Назначение антикоагулянтов и антиагрегантов в данной 
группе пациентов вне зависимости от дозировки может 
привести к геморрагическим осложнениям, что требует 
постоянного мониторинга показателей коагулограммы 
для коррекции дозы антикоагулянтов. При снижении 
в динамике лечения уровня гемоглобина, фибриногена, 
гипотонии, появлении болевого синдрома различной ло-
кализации на фоне снижения СРБ и повышения лейко-
цитов в крови показана экстренная компьютерная томо-
графия как наиболее эффективный метод своевременной 
диагностики кровотечений и формирования гематом. 
Гемодинамически стабильным пациентам с гематомами 
мягких тканей большого объема (более 500 см3) с при-
знаками нагноения по данным УЗИ или КТ показано хи-
рургическое лечение.

Представленные материалы не претендуют на исчер-
пывающий характер, должны уточняться, корректиро-
ваться и дополняться.
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ИНФЕКЦИОННЫЙ ЭНДОКАРДИТ У ПАЦИЕНТОВ С САХАРНЫМ ДИАБЕТОМ
ФГБОУ ВО «Саратовский ГМУ им. В.И. Разумовского» Минздрава России, кафедра госпитальной терапии лечебного 
факультета, 410012, Саратов, Россия

Сахарный диабет (СД) составляет неблагоприятный преморбидный фон для развития, течения и исхода инфекци-
онного эндокардита (ИЭ), в связи с чем сочетание этих болезней требует изучения. Цель работы: изучить особен-
ности течения и исходы инфекционного эндокардита у больных сахарным диабетом. Материал и методы. Прове-
ден ретроспективный (с 2001 по 2007 г.) и проспективный (с 2008 по 2018 г.) анализ 347 пациентов с определенным 
ИЭ, 243 мужчины и 104 женщины в возрасте от 17 до 83 лет (медиана возраста 44,8; 34–54). Результаты. У 22 
обследованных пациентов с ИЭ диагностирован СД, т.е. частота этой патологии составила 6,3%. СД 1-го типа 
отмечен у 7 (2% от общего количества пациентов и 32% среди больных с сочетанием ИЭ и СД). СД 2-го типа диа-
гностирован у 15 пациентов (4,3 и 68% соответственно). В подгруппах пациентов с ИЭ и СД и без него отмечены 
статистически значимые различия по возрасту (p < 0,05), индексу  коморбидности Чарльсона (p < 0,001), частоте 
развития неврологических осложнений (p < 0,05), госпитальной летальности (p < 0,05). При этом более тяже-
лым течением отличались пациенты с ИЭ на фоне СД 1-го типа. По ключевым характеристикам патологическо-
го процесса при ИЭ (локализации, выраженности системного воспаления, клинико-биохимическим показателям) 
существенных различий у пациентов исследуемых групп не обнаружено. Выводы. Полученные результаты под-
тверждают данные литературы о принципиально одинаковых закономерностях течения ИЭ у больных с наличием 
СД и без него. В то же время развитие ИЭ на фоне СД является прогностически неблагоприятным сочетанием ко-
морбидных состояний, что требует особого внимания врачей к такому контингенту пациентов, взаимодействия 
специалистов для их успешного ведения.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  инфекционный эндокардит; сахарный диабет. 
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INFECTIVE ENDOCARDITIS IN PATIENTS WITH DIABETES
Saratov State Medical University named after Razumovsky V.I., Department of Hospital Therapy of the Faculty of Medicine, 
410012, Saratov, Russia
Diabetes mellitus (DM) is an adverse premorbid background for the development, course and outcome of infective endocarditis 
(IE), and therefore the combination of these diseases requires study. Objective: to study the clinical features and outcomes 
of infective endocarditis in patients with diabetes mellitus. Material and methods A retrospective (from 2001 to 2007) and 
a prospective (from 2008 to 2018) analysis of 347 patients with specifi c IE, 243 men and 104 women, aged from 17 to 83 
(median age 44.8; 34–54). Results. 22 patients with IE, were diagnosed with diabetes, that is, the incidence of this pathology 
was 6.3%. Type 1 diabetes was observed in 7 (2% of the total number of patients and 32% among patients with a combination 
of IE and diabetes). Type 2 diabetes was diagnosed in 15 patients (4.3% and 68%, respectively). In subgroups of patients 
with IE and diabetes and without it, statistically signifi cant diff erences in age (p  < 0.05), Charlson comorbidity index (p  < 
0.001), incidence of neurological complications ((p  < 0.05), hospital mortality (p  < 0.05) were noted, while patients with 
IE on the background of type 1 diabetes, had a more severe course of the disease. According to key characteristics of the 
pathological process in IE, localization, severity of systemic infl ammation, clinical and biochemical parameters, no signifi cant 
diff erences in the studied groups were found. Findings. The obtained results confi rm the literature data on fundamentally 
identical regularities of the course of IE in patients with and without diabetes. At the same time, the development of IE on the 
background of diabetes is a prognostically unfavorable combination of comorbid conditions, which requires special attention 
of physicians to such a contingent of patients, interaction of specialists for their successful management.
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Заболеваемость инфекционным эндокардитом (ИЭ) 
в последние десятилетия обнаруживает тенденцию 
к росту [1]. Это объясняется несколькими факторами: 
увеличением устойчивости микроорганизмов к анти-
бактериальным препаратам, повышением инвазивности 

обследования и лечения различных заболеваний с уве-
личением частоты эпизодов бактериемии, а также раз-
витием ИЭ у пациентов с сопутствующей патологией, 
снижающей иммунный ответ [2]. Одним из таких забо-
леваний является сахарный диабет (СД). Распространен-
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ность СД в мире и в России велика и имеет тенденцию 
к неуклонному росту, приобретая форму неинфекцион-
ной эпидемии. Так, на 31.12.2017 в РФ зарегистрирова-
но 4 498 955 больных СД [3].

Известны возможность как молниеносного течения 
инфекционных заболеваний на фоне СД [4], так и тор-
пидного, малосимптомного, что затрудняет диагности-
ку и лишает пациентов своевременной помощи [5]. 
Анализ результатов 97 проспективных исследований, 
включавших около 829 900 человек, показал, что боль-
ные СД имеют в 1,67 раза (95% доверительный интервал 
(ДИ) 1,45–1,92) более высокий риск смерти от пневмо-
нии, чем лица без СД. Относительный риск других ин-
фекционных заболеваний при СД достигает 2,39 (95% 
ДИ 1,95–2,93) [5]. Смертность больных СД с сепсисом 
в 3,3 раза выше, длительность пребывания в ОРИТ — 
в 3,7 раза, а в стационаре в целом — в 2,7 раза больше, 
чем в отсутствие СД [4, 6]. Больные СД также чаще, чем 
лица без СД, страдают инфекционным эндокардитом 
с исходом в септический шок [6]. Таким образом, СД, не-
сомненно, составляет неблагоприятный преморбидный 
фон для развития, течения и исхода бактериальных ин-
фекций, в том числе ИЭ, в связи с чем сочетание этих 
болезней требует изучения. 

Исследования, рассматривающие сочетание ИЭ и СД, 
немногочисленны и констатируют большую частоту 
и тяжесть ИЭ [6, 7], а также худший прогноз и исходы 
у этой категории пациентов [1, 7, 8].

Целью настоящей работы является изучение особен-
ностей течения и исходов инфекционного эндокардита 
у больных сахарным диабетом. 

Материал и методы 
Проведен ретроспективный (с 2001 по 2007 г.) 

и проспективный (с 2008 по 2018 г.) анализ 347 паци-
ентов с определенным ИЭ (модифицированные DUКE-
критерии 2009, 2015) — 243 мужчины и 104 женщины 
в возрасте от 17 до 83 лет (медиана возраста 44,8; 34–54), 
госпитализированных в ГУЗ «Областная клиническая 
больница» (г. Саратов). Всем пациентам выполнено стан-
дартное клинико-биохимическое и инструментальное 
обследование, включавшее для верификации ИЭ транс-
торакальную эхокардиографию (ЭхоКГ), исследование 
гемокультуры не менее 3 раз. Выраженность системно-
го воспаления оценивалась по данным общего анализа 
крови (количество лейкоцитов, нейтрофилов, значение 
СОЭ), уровню сывороточного С-реактивного протеина 
количественным высокочувствительным методом, цир-
кулирующих иммунных комплексов (ЦИК) методом 
преципитации полиэтиленгликолем по Digeon, прокаль-
цитонина. У пациентов с СД были исследованы уровень 
гликированного гемоглобина (HbA1c), суточный глике-
мический профиль. Для количественной характеристи-
ки коморбидности подсчитывался индекс Чарльсона. 
Результаты обследования сравнивались у пациентов 
с ИЭ в сочетании с СД (n = 22) и больных ИЭ без та-
кового (n = 325). Статистический анализ проведен с ис-
пользованием пакета программ Statistica 8,0 (StatSoft). 

Данные представлены как mean ± SD (или medain, 25–
75% интерквартильный размах при распределении 
признака, отличном от нормального). Для оценки 
различий частоты признака в группах использован 
критерий χ² с поправкой Йейтса. Достоверность 
различий количественных показателей между 
несвязанными группами определялась при помощи 
критерия Mann–Whitney U-test (при негауссовом 
распределении). Статистически значимыми считались 
различия при p < 0,05. 

Результаты
Характеристика сахарного диабета у пациентов с ИЭ. 

У 22 обследованных пациентов с ИЭ (13 мужчин и 9 жен-
щин) диагностирован СД, т.е. частота этой патологии со-
ставила 6,3%. СД 1-го типа отмечен у 7 (2% от общего 
количества пациентов и 32% среди больных с сочета-
нием ИЭ и СД) больных. СД 2-го типа диагностирован 
у 15 пациентов (4,3 и 68% соответственно). 

До развития ИЭ для коррекции СД препараты ин-
сулина использовали 7 пациентов, пероральные саха-
роснижающие средства — 12 пациентов. У 3 пациен-
тов нарушения углеводного обмена выявлены впервые 
при госпитализации по поводу ИЭ. Средняя продол-
жительность СД 1-го типа до развития ИЭ состави-
ла 26 ± 13 лет, 2-го типа — 7,8 ± 3,4 года. Пациенты с ИЭ 
и СД 1-го типа ожидаемо были моложе больных с ИЭ на 
фоне СД 2-го типа (возраст 39 ± 5 и 59 ± 7 лет соответ-
ственно, p < 0,01). Уровень гликированного гемоглобина 
HbA1c у пациентов 1-го и 2-го типов в среднем соста-
вил 9,8 ± 1,6 и 8,1 ± 2,8% (р > 0,05) соответственно, что 
свидетельствовало о неудовлетворительном контроле 
показателей углеводного обмена по крайней мере в тече-
ние последних 3 мес.

По экстренным показаниям были госпитализирова-
ны 17 из 22 больных ИЭ с СД. Ведущими причинами экс-
тренной госпитализации оказались лихорадка и инток-
сикация. При этом у 14 (64%) из 22 больных с ИЭ и СД 
отмечена декомпенсация углеводного обмена на момент 
госпитализации, а у 3 (15%) из этих пациентов —также 
кетоацидоз. Все пациенты с ИЭ и СД 1-го типа, а так-
же 4 из 15 больных ИЭ и СД 2-го типа первоначально 
госпитализированы в ОРИТ.

Характеристика инфекционного эндокардита 
у пациентов с СД. По данным анамнеза предполагаемые 
«входные ворота» (источник бактериемии для развития 
клапанной инфекции) в группе пациентов с СД представ-
лены на рис. 1. Очевидно, что при ИЭ и СД в качестве 
источника бактериемии наряду с инвазивными стомато-
логическими манипуляциями сохраняют существенное 
значение инфекции кожи и мягких тканей. Синдром диа-
бетической стопы с признаками вторичных инфекцион-
ных осложнений на момент госпитализации по поводу 
ИЭ выявлен у 3 пациентов: у 2 — остеомиелит костей 
стопы, у 1 — рожистое воспаление. Положительный ре-
зультат посева крови на стерильность получен у 8 (36%) 
больных ИЭ и СД (в группе сравнения у 112 (34%) боль-
ных, р > 0,05). В 5 случаях из 8 возбудителем ИЭ у па-
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циентов с СД оказались стафилококки (4 — Staphylococ-
cus aureus, 1 — Staphylococcus epidermidis, все MSSA), 
в 3 случаях — Enterococcus faecalis. 

Из данных, представленных в табл. 1, следует, что 
принципиальных отличий частоты признаков, харак-
теризующих основные клинические проявления ИЭ, 
у пациентов с СД и без такового не выявлено. Значимо 
чаще при ИЭ на фоне СД встречались только неврологи-
ческие нарушения (50% против 28% у больных ИЭ без 
СД; р < 0,05). 

Среди количественных признаков в группах па-
циентов с ИЭ на фоне СД и без него нами отмече-
ны статистически значимые различия по возрасту 
(52,5 ± 11 и 44,1 ± 13 лет соответственно; p < 0,05), ин-
дексу коморбидности Чарльсона (3,7 ± 1,2 и 2,08 ± 1,6 
соответственно; p < 0,001). По другим ключевым харак-
теристикам патологического процесса при ИЭ (выра-
женности системного воспаления, параметрам ЭхоКГ, 
клинико-биохимическим показателям) существенных 
и статистически значимых различий у пациентов иссле-

дуемых групп не обнаружено. Однако при этом более зна-
чительная выраженность воспалительных реакций (лей-
коцитоз периферической крови, уровень С-реактивного 
протеина) отмечена у пациентов с СД 1-го типа (табл. 2). 

Исходы ИЭ. Лечение всех пациентов с ИЭ осущест-
влялось в соответствии с принципами, сформулиро-
ванными в рекомендациях Европейского кардиологи-
ческого общества [1] и национальных руководствах [2]. 
Большинство пациентов с ИЭ, как с СД, так и без него, 
выписаны из стационара с улучшением (нормализация 
температуры, отсутствие воспалительной реакции кро-
ви, уменьшение или исчезновение признаков сердечной 
недостаточности и т.п.). Летальный исход в стациона-
ре констатирован у 6 пациентов с ИЭ и СД (4 пациен-
та с СД 1-го типа, 2 — с СД 2-го типа), т.е. госпиталь-
ная летальность составила 27%. В группе пациентов 
с ИЭ без СД умерло 60 больных (госпитальная леталь-
ность 18,8%, р < 0,05). Причиной смерти у  6 пациентов 
явилась сердечная недостаточность, в том числе обу-
словленная внутрисердечными абсцессами, деструкцией 
и перфорацией створок (2 больных), менингоэнцефалит 
(2), септикопиемия (2). Успешное кардиохирургическое 
лечение выполнено у 4 (18%) пациентов с ИЭ и СД при 
наличии показаний к нему (прогрессирующая сердеч-
ная недостаточность, тромбоэмболический синдром, 
неконтролируемая инфекция) как минимум у 7 больных 
в этой группе. Причиной отказа от кардиохирургическо-
го вмешательства у 3 больных послужили нестабильная 
гемодинамика (1 пациент) и неврологические нарушения 
(2 больных). Примером неблагоприятного исхода ИЭ 
у одного из пациентов с острым стафилококковым ИЭ 
служит следующее наблюдение. 

Мужчина, 52 года, госпитализирован через неделю 
от начала фебрильной волнообразной лихорадки до 39 ºС 
с повторяющимися ознобами. В течение 27 лет страдает 
СД 1-го типа, получал различные препараты инсулина 

Т а б л и ц а  1
Характеристика ИЭ у пациентов с сахарным диабетом и без него

Показатель ИЭ и СД (n = 22): 
абс./%

ИЭ без СД (n = 325): 
абс./%

χ² с поправкой 
Йейтса Значение р

Левосторонняя локализация 19/86 247/76 0,72 0,39

Поражение более одного клапана 7/32 85/25 0,11 0,74

Вегетации более 1 см 12/55 153/47 0,21 0,64

Внутрисердечные абсцессы, перфорации створок 8/36 74/22 1,42 0,23

Поражение миокарда 11/50 177/53 0,03 0,85

Поражение легких 5/23 109/33 0,66 0,42

Поражение печени 9/41 144/44 0,09 0,75

Спленомегалия 9/41 176/54 0,53 0,46

Поражение почек 11/50 167/50 0,016 0,9

Неврологические нарушения 11/50 92/28 5,56 0,019

Эмболии 8/40 161/49 0,95 0,33

Анемия 11/50 198/62 0,62 0,43

Летальный исход в стационаре 5/23 60/18,4 0,54 0,46

П р и м е ч а н и е: статистически значимые различия показателей у пациентов двух групп (р < 0,05).

Рис. 1. Источник бактериемии («входные ворота» клапанной 
инфекции) при ИЭ на фоне сахарного диабета 
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продленного и короткого действия из группы аналого-
вых, суммарная суточная доза инсулина 52 ЕД, удовлет-
ворительной компенсации углеводного обмена на дого-
спитальном этапе у пациента не было. За 2–3 дня до го-
спитализации появились покраснение и отек левой стопы, 
в день госпитализации — заторможенность, спутанность 
сознания. Объективно: заторможен, на вопросы отвечает 
односложно, Т 38,6 ºС. ЧСС 100 в мин, ритм правильный, 
АД 110/70 мм рт. ст. При обследовании в приемном от-
делении выявлен уровень глюкозы крови 15,4 ммоль/л, 
ацетон мочи «+», pH крови 7,35, HbA1c 10,3%, лейкоциты 
крови 18 тыс./мл, Нb 110 г/л, СОЭ 53 мм/ч. Осмотрен не-
врологом, очаговой симптоматики не выявлено. Госпи-
тализирован в отделение гнойной хирургии с флегмоной 
левой стопы на фоне декомпенсации СД. Осмотрен эндо-
кринологом, рекомендовано дробное введение простого 
инсулина под контролем гликемии. Назначена антибак-
териальная терапия (цефотаксим 4 г/сут внутримышеч-
но), выполнено вскрытие, дренирование флегмоны. Са-
мочувствие несколько улучшилось, температура снизи-
лась до субфебрильной, ацетон в моче не определялся, 
на фоне дробного введения инсулина короткого действия 

показатели гликемии 10–12 ммоль/л. Однако через 3 сут 
вновь возник рецидив фебрильной лихорадки. В общем 
анализе крови сохранялся лейкоцитоз (16 тыс./мл, па-
лочкоядерные лейкоциты 14%). Потребность в инсулине 
возросла до 82 ЕД в сутки. На рентгенограмме выявлен 
очаг деструкции в фаланге V пальца левой стопы, диа-
гностирован остеомиелит, что потребовало изменения 
антибактериальной терапии (сульперазон 4 г/сут вну-
тривенно) и ампутации фаланги. На пятые сутки в связи 
с сохраняющейся лихорадкой, интоксикацией и лейко-
цитозом периферической крови, несмотря на санацию 
очага инфекции и антибактериальную терапию, выпол-
нена ЭхоКГ (рис. 2) и обнаружены крупные вегетации 
на передней створке митрального клапана, вероятный 
абсцесс створки, митральная регургитация ΙΙΙ степени. 
При посеве крови дважды выделен золотистый стафи-
лококк (Staphylococcus Aureus, MSSA), чувствительный 
к метициллину, цефазолину, имепенему, меропенему. 
Назначен меропенем 3 г/сут, рекомендовано кардиохи-
рургическое лечение, однако самочувствие пациента 
прогрессивно ухудшалось. В связи с гипотонией, устой-
чивой к симпатомиметикам, нарастающей заторможен-
ностью и появлением менингеального синдрома переве-
ден в ОРИТ, где еще через сутки констатирована смерть. 
При патолого-анатомическом исследовании диагноз ИЭ 
нативного митрального клапана и абсцесса передней 
створки подтвержден; среди непосредственных причин 
смерти названы отек легких, менингоэнцефалит (абсцесс 
головного мозга), септический шок. 

Обсуждение
По данным различных авторов, частота выявления 

СД у больных ИЭ составляет от 9 до 13% [1, 6, 7]. Не-
сколько меньшая частота сочетания ИЭ и СД у обсле-
дованных нами пациентов, вероятно, обусловлена их 
более молодым возрастом. Медиана возраста госпитали-
зированных по поводу ИЭ пациентов составила 44 года 
по сравнению с 58–65 годами (такие данные о среднем 
возрасте пациентов с ИЭ приведены в в большинстве ис-
следований) [1, 6, 7, 10]. С возрастом увеличивается как 
частота СД 2-го типа, так и количество осложнений СД 
любого типа, в том числе инфекционных. 

Небольшая частота выделения возбудителя у обсле-
дованных пациентов обеих групп как с нарушением угле-
водного обмена, так и без такового обусловлена пред-
шествующей антибактериальной терапией. Результаты 

Т а б л и ц а  2
Параметры системного воспаления у больных инфекционным эндокардитом и сахарным диабетом 1-го и 2-го типов

Показатель Норма Пациенты с ИЭ и СД 
1-го типа (n = 7)

Пациенты с ИЭ и СД 
2-го типа (n = 15) Значение р

Лейкоциты крови, тыс. клеток/мл 4–9 14,8 ± 2,8 10,7 ± 3,4 ˂ 0,05

С-реактивный протеин, мг/л Менее 5 57; 30–65 32; 16–40 ˂ 0,05

ЦИК, ЕД/мл 40–70 96; 43–118 93; 40–110 > 0,05

Прокальцитонин, нг/мл Менее 0,046 1,1; 0,6–2,4 0,7; 0,2–1,5 > 0,05

П р и м е ч а н и е: статистически значимые различия показателей между группами (р < 0,05).

Рис.2. Эхокардиография мужчины, 52 года, с острым 
стафилококковым ИЭ нативного митрального клапана и СД 
1-го типа
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бактериологического исследования крови у пациентов 
с ИЭ и СД соответствуют данным литературы, отмеча-
ющим преимущественно нестрептококковую этиологию 
ИЭ на фоне СД при ведущей этиологической роли ста-
филококков [1, 8] и энтерококков [7]. При СД наблюда-
ется высокая распространенность кожного или носового 
носительства золотистого стафилококка, ассоцииро-
ванная с повышенным риском местных или системных 
инфекций и, следовательно, с большей заболеваемостью 
и смертностью [5]. У лиц пожилого возраста на фоне СД 
описано возрастание этиологической роли необычных 
для ИЭ возбудителей [9]. 

Повышенная склонность к различным инфекциям 
и их тяжелое течение у пациентов с СД обусловлено, 
прежде всего, гипергликемией [5] и снижением общей 
иммунологической резистентности организма. В усло-
виях гипергликемии происходит угнетение клеточного 
и гуморального иммунитета (подавление фагоцитоза, 
нарушение фиксации комплемента и функции иммуно-
глобулинов из-за их необратимого гликирования [5, 6], 
а также повышение вирулентности микроорганизмов. 
У пациентов с ИЭ не только клинически манифестный 
СД, но даже предиабет сопряжены с повышенной часто-
той госпитализации и высоким риском смертности [11]. 
Закономерность развития неврологических осложне-
ний при ИЭ и их опасность для жизни хорошо известна 
[1, 2, 10]. В патогенезе неврологических осложнений при 
ИЭ и СД, наряду с эмбологенным повреждением голов-
ного мозга (при левостороннем ИЭ) и септикопиемией 
[1, 2, 10], по-видимому, следует принять во внимание 
токсичность конечных продуктов гликозилирования для 
эндотелия церебральных сосудов [12].

Полученные нами результаты подтверждают данные 
других исследователей о принципиально одинаковых 
закономерностях течения ИЭ у больных с наличием СД 
и без него [7]. Тяжелые и длительные нарушения угле-
водного обмена при СД 1-го типа, по-видимому, способ-
ствуют проявлению всех известных негативных свойств 
гипергликемии при возникновении бактериальной ин-
фекции кровотока, каковой является ИЭ. Микро- и ма-
крососудистые осложнения СД при ИЭ чаще встречают-
ся у пациентов, использующих инсулин [8], чем у боль-
ных, находящихся на пероральной сахароснижающей 
терапии. Известно, что частота сосудистых осложнений 
при СД находится в прямой зависимости от уровня 
HbA1c [12], что подчеркивает важность полноценной 
коррекции СД любого типа для профилактики и лечения 
инфекционных осложнений. 

Приведенное клиническое наблюдение иллюстриру-
ет неблагоприятный исход острого стафилококкового 
ИЭ у пациента с неадекватно контролируемым длитель-
но текущим СД 1-го типа. Несмотря на относительно 
благоприятные микробиологические характеристики 
возбудителя in vitro (чувствительность к нескольким ан-
тибактериальным препаратам), клинической эффектив-
ности антибактериальной терапии не отмечено. Выпол-
нение кардиохирургического вмешательства оказалось 
невозможным из-за краткосрочного течения ИЭ, неста-

бильной гемодинамики, менингоэнцефалита. Развитие 
септического шока у пациентов с ИЭ, страдающих СД, 
описано и другими исследователями [6]. 

Из-за небольшого числа наблюдений не представля-
ется возможным в данной работе полноценно проана-
лизировать результаты кардиохирургического лечения 
у больных ИЭ и СД. Некоторые авторы указывают на 
необходимость более высокой кардиохирургической ак-
тивности у пациентов с ИЭ на фоне СД [7], худшие ис-
ходы кардиохирургического вмешательства по сравне-
нию с пациентами без нарушений углеводного обмена 
[13, 14]. Отмечена также высокая частота развития ИЭ 
протезированных клапанов у больных ИЭ и СД после 
оперативного лечения [8].

В целом полученные нами результаты соответствуют 
данным литературы, согласно которым СД рассматрива-
ется в качестве независимого предиктора неблагоприят-
ного исхода ИЭ [1, 7]. 

Выводы
Развитие ИЭ на фоне СД является прогностически 

неблагоприятным сочетанием заболеваний, что требует 
особого внимания врачей к такому контингенту пациен-
тов. ИЭ протекает тяжелее у пациентов с СД 1-го типа, 
о чем свидетельствует более высокая частота госпита-
лизаций в ОРИТ, неврологических осложнений и выра-
женность системного воспаления. В остальном принци-
пиальных отличий ИЭ у пациентов с СД и без такового 
не обнаружено. Тем не менее возникновение ИЭ у паци-
ентов с СД предполагает ведение этих пациентов в тесном 
междисциплинарном взаимодействии специалистов (кар-
диологов, кардиохирургов, эндокринологов) для лечения 
и устранения последствий клапанной инфекции и свое-
временной коррекции нарушений углеводного обмена.
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Во все времена терапия (греч. θεραπεία [therapeia] — 
лечение, оздоровление, лекарство) считалась основой 
медицинской науки. В современной медицине понятие 
«терапия» употребляется в двух основных значениях.

1. Область клинической медицины, изучающая про-
исхождение, проявления, диагностику, лечение и про-
филактику заболеваний внутренних органов (и как сино-
ним — «внутренние болезни»).

2. Термин, означающий лечение.
По штатам 1799 г. в числе первых 7 кафедр Меди-

ко-хирургической академии была основана кафедра те-
рапии. Она стала преемником терапевтических кафедр 
госпитальных школ и медико-хирургических училищ. 

Само название первой терапевтической кафедры ака-
демии объединяло понятия «изучение заболеваний» и их 
«лечение» — «кафедра патологии и терапии».

Первым преподавателем терапии в академии стал 
профессор Григорий Иванович Базилевич (1762–
26.02.1802) — выпускник Санкт-Петербургского ме-
дико-хирургического училища (1785), доктор медици-
ны (1791, Страсбург), профессор терапии при Санкт-

Петербургском медико-хирургическом училище 
(1795) — «первый из природных россиян», назначенный 
на должность клинического профессора [1–3]1. Адъюн-
ктом кафедры в 1799–1801 гг. был назначен Иван Ан-
дреевич Смеловский (06.01.1767–11.05.1808) — выпуск-
ник Санкт-Петербургского медико-хирургического 
училища (1790), военный врач, штаб-лекарь. 22.02.1801 г. 
он был избран экстраординарным профессором2, 
а 07.10.1802 г. — ординарным профессором3.

1 Клинический профессор («профессор практики») — профес-
сор, в обязанности которого входила не только теоретическая 
подготовка студентов (чтение лекций), но и практическое 
(клиническое) обучение.

2 Экстраординарный профессор — должность, присваиваемая в 
XVIII в. ученым, получившим степень доктора медицины, ве-
дущим преподавание, но не позволявшая возглавлять кафедру 
и участвовать в заседаниях ученого совета.

3 Ординарный профессор — должность, первоначально введен-
ная в Императорском Московском университете, присваиваемая 
в XVIII в. ученым, получившим степень доктора медицины, ве-
дущим преподавание, позволявшая возглавлять кафедру и уча-
ствовать в заседаниях ученого совета, получить чин и пенсию.
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Репетиторами на кафедру были назначены канди-
дат хирургии Данило Велланский 31.10.1801 г. (Данило 
(Даниил) Михайлович Велланский (11.12.1774, Борз-
на — 15.03.1847, Москва), выпускник Медико-хирурги-
ческой академии, 1802 г.) и студент 4-го курса Яков Кай-
данов 29.12.1802 г. (Яков Кузьмич Кайданов (30.03.1779, 
Лохвица — 20.12.1855, Санкт-Петербург), выпускник Ме-
дико-хирургической академии, 1803 г. В 1823–1829 гг. — 
статский советник. С 1828 г. — вице-директор меди-
цинского департамента военного министра). В 1807 г. 
Д.М. Велланскому «без диспута» была присвоена уче-
ная степень доктора медицины и хирургии. Профессор 
Д.М. Велланский в 1817 г. отделил физиологию от анато-
мии и, объединив ее с патологией, создал кафедру физи-
ологии и патологии.

При переводе МХА в ведение министерства внутрен-
них дел статус кафедры (название и штат) был подтверж-
ден 29.11.1802 г. [1].

Преподавание в первые годы существования акаде-
мии носило больше теоретический характер. Клиник 
как таковых не было. Практические навыки работы 
с больными студенты постигали по существовавшим 
с этапа медико-хирургических училищ установкам. 
Медицинская коллегия по предложению проф. Г.И. Ба-
зилевича с 1796 г. учредила в госпиталях специальные 
«обсервационные палаты». В них по указанию профес-
соров училища принимали больных для клинических 
лекций.

Однако такое положение дел существовало до тех 
пор, пока медико-хирургические училища составляли 
часть госпиталей, а преподаватели совмещали учебную 
деятельность с ординаторской.

При создании академии преподавательская (на кафе-
драх) и лечебная (в госпиталях) деятельность формально 
были разобщены. Госпитальное руководство не хотело 
заниматься дополнительными проблемами, связанными 
и учебным процессом. 

29.11.1802 г. был закрыт Калинкинский («немецкий») 
медико-хирургический институт и с 01.01.1803 г. в Ме-
дико-хирургической академии открыто немецкое отде-
ление, в котором в 1904–1805 гг. было всего 15 воспитан-
ников [1]. 

После присоединения к академии Калинкинского ме-
дико-хирургического института (всегда находившегося 
в привилегированном положении) проблема обостри-
лась. Отделение имело свой штат профессоров и препо-
давателей. Преподавание на этом отделении (до его за-
крытия в 1808 г.) велось только на немецком языке. 

Медицинская коллегия «вспомнила» о необходимо-
сти клинического преподавания предметов и дала соот-
ветствующие указания, чтобы профессора «после тео-
рии ходили со своими учениками в больничные палаты 
для объяснения болезней и для назначения приличных 
средств к исцелению оных служащих» (стр. 109) [1].

Клинические палаты в госпиталях были возрожде-
ны после высочайше утвержденного 29.11.1802 г. докла-
да медицинской коллегии. Однако возвращение к ста-
рой системе преподавания встретило явное и скрытое 

противодействие. Госпитальные власти не желали пу-
скать к себе новых хозяев в лице преподавателей, а про-
фессора не хотели бесплатно увеличивать объем своей 
работы.

В 1805 г. из Виленского университета на должность 
ректора Медико-хирургической академии был переведен 
Иоганн Петер Франк, реформатор медицинского образо-
вания, основатель социальной гигиены как самостоятель-
ной научной дисциплины.

С приходом в академию П. Франк поставил во-
прос об изменении системы преподавания. Многие его 
предложения являлись прогрессивными. В частности, 
он предложил пятилетнюю программу преподавания, 
программу преподавания ветеринарии («скотоврачеб-
ного искусства»), создание при академических кафедрах 
соответствующих клиник. В проекте П. Франка по ре-
организации академии отмечали только одну отрица-
тельную сторону: преподавание предлагалось вести на 
латинском языке.

Знаковым нововведением стало распоряжение 
от 17.02.1806 г.: «Ректор Франк поручил письмоводите-
лю вести историческую книгу с показанием всех важ-
нейших происшествий и перемен в академии, со времени 
ее учреждения происшедших да и впредь случиться име-
ющих, и с кратким означением содержания, года и числа 
того дела, по коему учинены какие перемены».

Вопрос о создании в академии терапевтической кли-
ники был решен только к концу 1805 г.

Первая академическая терапевтическая клиника 
проф. Петера Франка была размещена в главном здании 
Медико-хирургической академии и начала свою работу 
с января 1806 г.

«Кафедра патологии и терапии» с терапевтической 
клиникой на 30 коек (на 12 мужчин, 12 женщин и детей) 
приняла первых больных 18.01.1806 г. Клиническим про-
фессором кафедры терапии стал ректор академии Петер 
Франк. Торжественное открытие клиники состоялось 
03.02.1806 г. в присутствии императора Александра I.

Клиника была развернута в правой половине цен-
трального здания.

Доктор медицины Иоганн Петер Франк (нем. Johann Peter 
Frank; 1745, Родальбен — 1821, Германия). Стиппл-гравюра 
Амбруаза Тардье (Tardieu Ambroise, 1788–1841)
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Аудитория кафедры была устроена в заднем перисти-
ле4 конференц-зала, между колоннами и задним ее фаса-
дом, обращенным к саду. Она отделялась от конференц-
зала академии, расположенного справа, стеклянной пере-
городкой. Аудитория имела «амфитеатр в четыре лавки, 
снаружи обтянутый холстом, а пюпитры оного сукном 
покрыты, и весь выкрашен». Для профессора была со-
оружена кафедра, «поставлены богатыя красного дерева 
с резьбою бронзованные кресла, покрытые украшенным 
сукном, и один пюпитром стол, тоже красного дерева».

В штате клиники состояли фельдшер, 5 надзиратель-
ниц, 5 работников и 3 прачки.

Клиника состояла из трех отделений мужского, жен-
ского и детского. Мужское и женское отделения клини-
ки располагались в одном большом помещении (палате). 
Данная большая палата была разделена пополам (на муж-
скую и женскую часть) глухой бревенчатой перегородкой, 
обитой холстом, со стеклянными окнами под потолком.

Мужская и женская палаты имели отдельные комна-
ты для мужской и женской прислуги (штатных служи-
телей), по одной ванной комнате для каждого отделения 
и кухню (пища выдавалась из академической кухни). 
С аудиторией мужская и женская палаты сообщались 
двойными дверями с тамбуром. Между палатами нахо-
дился кабинет профессора. 

В отдельных помещениях было развернуто детское 
отделение. Оно имело отдельное помещение для служи-
телей, отдельную ванную.

В 1806 г. было принято «Положение для Санкт-
Петербургской Медико-хирургической акаде-
мии 1806 года декабря 18-го» (стр. 28).

4 Перисти́ль (лат. Peristylium, от др.-греч. περίστυλος) — окру-
женное колоннами пространство. В античной архитектуре — 
прямоугольные в плане двор, сад или площадь, окруженные 
со всех четырех сторон крытой колоннадой или отдельными 
портиками. Такой перистиль происходит от древнего атриу-
ма — внутреннего помещения жилого дома крито-микенской 
эпохи.

«О предметах учения в академии» (стр. 32).
III класс.
1) Терапия общая в связи ея с врачебным вещество-

словием (материя медика) и составлением рецептов.
4) Патология и терапия особенная.
IV класс.
3) Терапия особенная.
«Штаты Медико-хирургической академии 1806 года, 

18-го декабря» (стр. 38).
1. По части учебной.
Профессорам:
• Общей терапии и материи медики — 1.
• Терапии особенной и клиники — 1.
• Патологии общей и частной — 1.
Адъюнктам:
• Терапии и клиники — 1.
Преподавание терапии велось на двух отделени-

ях академии [1, 4]. На русском отделении с 1805 г. адъ-
юнктом по терапии являлся Семен Гаевский. С 1808 г. 
он был избран экстраординарным профессором.

На немецком отделении профессором по кафедре те-
рапии и патологии (1803–1812) был назначен Федор Фо-
мич Саблер (Thomas Friedrich Sabler, 24.12.1766 [68], Ре-
вель — 03.12.1812, Москва), доктор медицины (1790, Эр-
ланген, Бавария). В 1793–1795 гг. врач-акушер в Ревеле. 

В 1803 г. адъюнктом5 по кафедре патологии и тера-
пии к профессору Ф.Ф. Саблеру был назначен Фридрих 
Гейрот. 

Противостоя ние с Я.В. Вил лие, лейб-хирургом им-
ператора Александра I, привело к тому, что 25.02.1808 г. 
П. Франк был «уволен по прошению от службы с предо-
ставлением пенсии».

01.08.1808 г. состоялся высочайший указ о назначе-
нии действительного статского советника Якова Васи-
льевича Виллие президентом академии. 27.08.1808 г. на 

5 Адъюнкт-профессор — должность помощника или заместите-
ля профессора кафедры.

Семен Федорович Гаев ский (1778, Полтава — 
14.09.1862, Санкт-Петер бург). Выпускник СПб. Медико-хи-
рургической академии 1800 г. (первый выпуск). Военный врач, 
генерал-штаб-доктор. Доктор медицины и хирургии (1807), 
профессор (1808). Почетный лейб-медик (1833), тайный со-
ветник (1841)

Федор Федорович (Фридрих Август Вильгельм) Гейрот (нем. 
Friedrich August Wilhelm Heuroth; 1776–26.01.1828). Доктор 
медицины и хирургии (1811), главный лекарь Военно-сухопут-
ного госпиталя (1811). Профессор ИМХА. Лейб-хирург (1820), 
лейб-медик (1825), действительный статский советник
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2-й Военно-сухопутный госпиталь. Бывший Морской (Адми-
ралтейский) госпиталь. Главный (Восточный) корпус рас-
полагался вдоль Невы и определял южную границу общей 
госпитальной территории. Кроме палат в нем находились 
аптека, лаборатория, контора, гауптвахта и арестантская

собрании конференции академии были зачитаны высо-
чайшие указы о новых назначениях, а Медико-хирурги-
ческая академия с этого дня стала Императорской.

В 1808 г. были утверждены новые «Штаты Импе-
раторской Медико-хирургической академии. 28-го 
июня 1808 года». По учебной части были утверждены 
штаты кафедры патологии, терапии и клиники внутрен-
них болезней. Кафедру патологии и терапии возглавил 
Конрад-Фридрих Уден (нем. Uhden Friedrich; 02.09.1754–
1823, Петербург), выпускник Галльского университета, 
доктор медицины (1776), профессор Калинкинского ме-
дико-хирургического института (1800). 

В 1809 г. К.Ф. Уден издал на латинском языке основы 
патологии и терапии, а в 1816–1822 гг. — 7 томов капи-
тального сочинения «Академические чтения», из кото-
рых 4 тома трактуют о хронических болезнях, 5-й том — 
об общей патологии и терапии и болезнях, свойственных 
различным возрастам, последние 2 тома — об острых 
заболеваниях. «Анатомические чтения» были первым на 
русском языке руководством по частной патологии и те-
рапии.

В 1809 г. после ухода П. Франка и его отъезда в Вену 
терапевтическая клиника была переведена во 2-е отделе-
ние Военно-сухопутного госпиталя. Здесь терапевтиче-
ская клиника была сокращена до одной мужской палаты 
на 30 коек (преимущественно для служивых людей). 

В средней части каменного двухэтажного зда-
ния 2-го С.-Петербургского военно-сухопутного госпи-
таля на 27.04.1842 г. были развернуты следующие поме-
щения (слева — направо от центрального корпуса): «Те-
рапевтический кабинет», «Терапевтический амфитеатр», 
«Дежурному медику», «Для трудных больных», «Для 
хронических больных», «Фельдшерам», «Для острых 
болезней», «Для умалишенных», «Для сифилитических 
сыпей», «Ванная».

По распоряжению президента академии Я.В. Виллие 
на месте клиники П. Франка в главном здании академии 
была сооружена церковь: храм во имя Смоленской иконы 
Божией Матери при Императорской Медико-хирургиче-
ской академии. Название храма было связано с днем при-
нятия нового устава академии 28.07.1808 г. Этот день так-
же и день Смоленской иконы Божией Матери («Одиги-
трия Смоленская»). Церковь была освящена 15.09.1809 г. 
и закрыта в 1922 г.

В настоящее время на месте терапевтической клини-
ки и храма находится малый конференц-зал (2-й этаж) 
и музей истории Военно-медицинской академии (1-й 
этаж).
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низм, подлинное благородство раскрывались в повсе-
дневной работе, в тяжелых буднях военного времени — 
на поле боя, у операционного стола, у постели раненого 
и больного. Они, не жалея сил, вели героическую борьбу 
со смертью, витавшей на полях сражений, в батальонных 
и полковых медицинских пунктах, в медико-санитарных 
батальонах и госпиталях. Особенно ярко проявлялись 
эти качества в исключительных ситуациях, нередко тре-
бовавших от них героизма и самопожертвования. Своим 
беззаветным трудом, умело осуществляя медицинское 
обеспечение боевых действий фронтов и флотов, медики 
внесли достойный вклад в великую победу советского 
народа в самой жестокой и кровопролитной войне в исто-
рии человечества.

В системе лечения раненых в годы Великой Отече-
ственной войны большое значение придавалось ранней 
трансфузионной терапии, переливаниям консервиро-
ванной крови, ее компонентов и препаратов, а также 
кровезамещающих жидкостей. Гемотрансфузионная 
терапия занимала и занимает одно из центральных мест 
при оказании помощи раненым и больным. Важнейшим 
мероприятием, направленным на восполнение острой 
кровопотери при ранениях сосудов в период минувшей 
войны, являлось переливание крови и кровезамещаю-

Прошло свыше 76 лет со дня окончания Великой 
Отечественной войны. Путь от трагических июньских 
дней 1941 г. до победного мая 1945 г. был чрезвычайно 
тяжел и труден. На всех этапах длительной кровопролит-
ной войны народы нашей страны героически сражались 
на фронте, самоотверженно трудились в тылу, шли на 
огромные лишения и жертвы, отдавая все во имя гря-
дущей победы. Они вынесли основную тяжесть борьбы 
с фашизмом, понеся наиболее тяжелые потери. По дан-
ным Института военной истории Министерства обороны 
Российской Федерации, из 50 миллионов жертв Второй 
мировой войны на долю СССР пришлось около 27 мил-
лионов человек. Среди них миллионы мирных жителей, 
истребленных на оккупированной врагом территории, 
замученных фашистами в лагерях смерти, угнанных 
в рабство и загубленных на каторжных работах. Многие 
миллионы солдат и офицеров были ранены в ходе дли-
тельной и упорной борьбы на фронтах Великой Отече-
ственной войны.

Вместе со своим народом в годы войны выполняли 
свой патриотический долг десятки тысяч медицинских 
работников — врачей, фельдшеров, медицинских сестер, 
санитарных инструкторов, санитаров. Высокие мораль-
ные и нравственные качества наших медиков, их гума-
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щих жидкостей. Опыт Великой Отечественной войны 
свидетельствует об огромной роли переливания крови 
в лечении раненых. Проблемы заготовки крови и массо-
вого донорства, бесперебойного обеспечения медицин-
ских учреждений фронтов кровью и ее заменителями, 
разработки и производства последних, научное обо-
снование доз и показаний к переливанию крови и заме-
нителей при различных патологических состояниях — 
эти и многие другие вопросы привлекли в ходе войны 
внимание многих научных коллективов и лечебных уч-
реждений.

Переливание крови в период войны применялось на 
всех этапах медицинской эвакуации. Основными по-
казаниями к переливанию крови на войсковых этапах 
медицинской эвакуации (в полковых, дивизионных 
медицинских пунктах) являлись травматический шок 
и кровопотеря. Широкое применение переливания крови 
в большой степени способствовало успеху борьбы с шо-
ком. В деятельности госпитальных учреждений (госпи-
тальные базы армий и фронтов, тыла страны) не меньшее 
значение отводилось переливанию крови в борьбе с сеп-
тическими осложнениями ранений, для ликвидации по-
следствий вторичных кровотечений, лечения анемий 
и нарушений питания.

Непрерывно возраставшие в ходе войны значение 
и масштабы переливания крови как одного из эффектив-
ных методов оказания медицинской помощи раненым 
и больным и их лечения обусловили необходимость на-
учной разработки и проведения ряда организационных 
мероприятий в системе гражданского и военного здра-
воохранения. В конечном итоге это обеспечило станов-
ление и успешное функционирование так называемой 
«службы крови».

Высокий уровень развития отечественной трансфу-
зиологии в наши дни во многом был обеспечен широко 
развернувшимися еще в предвоенные годы, во время 
Великой Отечественной войны и послевоенный период 
исследованиями проблем переливания крови (А.А. Баг-
дасаров, О.К. Гаврилов, Н.Н. Еланский, Н.Г. Карташев-
ский, И.С. Колесников, И.Р. Петров, П.Л. Сельцовский, 
А.Н. Филатов, В.Н. Шамов, С.С. Юдин и др.). Усилиями 
Центрального и Ленинградского институтов гемато-

логии и переливания крови в предвоенные годы были 
решены вопросы консервирования крови, донорства, 
организации службы крови, массовой заготовки крови 
в стерильных условиях, проблемы эффективных кро-
везаменителей, показаний к переливанию крови и др. 
В результате хорошей предвоенной подготовки службы 
крови лечебные учреждения в годы войны смогли про-
вести миллионы трансфузий раненым воинам и спасти 
миллионы человеческих жизней.

В основу организации трансфузиологической служ-
бы в период Великой Отечественной войны был поло-
жен принцип централизованного снабжения консерви-
рованной кровью действующей армии из институтов 
и станций переливания крови тыла страны. В условиях 
бесперебойной доставки крови в действующую армию 
лечение раненых ее переливаниями получило широкое 
распространение как на войсковых этапах медицинской 
эвакуации, так и в военных госпиталях.

При анализе опыта службы крови по документальным 
материалам Великой Отечественной войны особый ин-
терес представляют данные о клинических аспектах пе-
реливания крови в условиях боевой обстановки. По дан-
ным О.К. Гаврилова, из общего числа раненых и больных 
только 53% получили однократное переливание трансфу-
зионных жидкостей, остальным 47% раненым и больным 
кровь переливали от 2 до 10 раз и более. Так, по два пере-
ливания крови получили 21%, три переливания — 12%, 
четыре — 7%, пять — 3%, шесть — 1,5%, семь — 0,6%, 
восемь — 0,3%, девять — 0,6%, десять — 0,15%, более 
десяти — 0,85% раненых и больных. В среднем на каж-
дого раненого и больного, которым осуществляли пере-
ливание крови, приходилось два переливания.

Частота переливания крови варьировала как по эта-
пам медицинской эвакуации, так и по времени. По дан-
ным С.И. Банайтиса и Н.Н. Еланского, на полковых ме-
дицинских пунктах частота переливания крови колеба-
лась от 2,7 до 7% к общему числу раненых и больных, 
поступивших на этот медицинский пункт. По данным 
А.Н. Филатова и др., минимальная частота переливания 
крови в медсанбатах составляла 1–1,5%, а максимальная 
достигала 15%. По архивным материалам Военно-ме-
дицинского музея Министерства обороны РФ, частота 

А.А. Багдасаров Н.Н. Еланский И.С. Колесников П.Л. Сельцовский
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переливания крови в медсанбатах колебалась от 0,56% 
к числу лечившихся раненых в 1941 г. до 29% в 1945 г.

Столь же неоднородны и разнообразны данные 
о частоте переливания крови в госпитальных базах ар-
мий и фронтов. По материалам В.Н. Шамова, в одной 
из армий 2-го Украинского фронта процент переливания 
крови в мае 1942 г. равнялся 2,2, в июле 1943 г. — 6,1, 
а в сентябре 1943 г. достигал 12. В 1-м Прибалтийском 
фронте в январе 1944 г. частота переливаний крови до-
стигала 24%. По данным О.К. Гаврилова, общий показа-
тель частоты переливания крови за весь период Великой 
Отечественной войны составил около 10% к числу сани-
тарных потерь. Показатель частоты переливания крови 
раненным в бою был равен 14–15%, а частота перелива-
ния крови больным составляла 1,5%.

Следует подчеркнуть, что в ходе войны частота пере-
ливания крови на этапах медицинской эвакуации из года 
в год возрастала, получив наиболее широкое примене-
ние на заключительном этапе Великой Отечественной 
войны (см. таблицу).

Во время войны применяли в основном консервиро-
ванную кровь, реже — плазму и эритроцитную массу, 
довольно часто — свежецитратную кровь. В качестве 
кровезамещающих жидкостей использовали кристал-
лоидные растворы: физиологический раствор хлорида 
натрия, жидкость П.Л. Сельцовского, раствор Рингера–
Локка и др. В 1943–1945 гг. широкое применение нашли 
комбинированные растворы — жидкости И.Р. Петрова 
и В.И. Попова. В основном применялся метод внутри-
венной инфузии, реже — внутриартериальной и прямые 
переливания.

В одной из важнейших составных частей военной 
медицины — военно-полевой хирургии — принято со-
поставлять характер ранений с этиологическими факто-
рами и прежде всего с видами ранящего оружия. Этот 
аспект позволяет прогнозировать структуру санитарных 
потерь в конкретных боевых операциях и производить 
расчет потребности в силах и средствах для проведения 
тех или иных лечебных мероприятий, а также общего 
комплекса лечебно-эвакуационного обеспечения войск. 
Из общего числа раненных в годы минувшей войны пе-
реливание крови в связи с пулевыми ранениями полу-
чило 34%, в связи с ранением осколками мин — 30%, 
осколками авиабомб — 1%, осколками снарядов — 12%, 
осколками гранат — 1,5%, осколками неизвестного про-
исхождения — 20%, в связи с ранением холодным оружи-
ем — 0,5%, прочими видами оружия — 1% (по О.К. Гаври-
лову). Таким образом, свыше 65% раненых, получивших 
переливание крови, имели осколочные ранения, главным 
образом осколками мин. Это объясняется тем, что оско-
лочные ранения чаще сопровождались тяжелыми ослож-
нениями, в том числе кровопотерей и шоком. В многотом-
ном труде «Опыт советской медицины в Великой Отече-
ственной войне 1941–1945 гг.» отмечается, что осколочные 
ранения в период войны составляли от 52 до 61%, причем 
тяжесть этих ранений из года в год увеличивалась.

Из общего числа раненых, получивших переливание 
крови, проникающие ранения черепа составили 2,5%, 
проникающие ранения груди — 11%, проникающие ра-
нения живота, таза, позвоночника — 17%, ранения мяг-
ких тканей — 10%. Обращает на себя внимание относи-
тельно высокий удельный вес переливаний крови, про-

Частота переливания крови на этапах медицинской эвакуации по годам Великой Отечественной войны в процентах к 
числу лечившихся

Год войны
Этапы медицинской эвакуации

полковой и дивизионный медицинские пункты госпитальная база армии госпитальная база фронта

1941 0,7 3,16 4,95

1942 3,5 4,8 6,2

1943 5,2 4,8 2,5

1944 7,0 7,0 5,5

А.Н. Филатов В.Н. Шамов С.С. Юдин

Clinical Medicine, Russian journal. 2021;99(9–10)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2021-99-9-10-558-561

History of medicine



561

изведенных в связи с проникающими ранениями груди, 
живота, позвоночника и таза. Эти переливания составля-
ют одну треть. В то же время известно, что удельный вес 
подобных ранений составлял в годы войны всего око-
ло 8%. Вместе с этим, несмотря на высокий удельный вес 
ранений мягких тканей (они составляли около 50% всех 
ранений), среди лиц, получивших переливание крови, 
число раненых с повреждением мягких тканей не пре-
вышало 10%.

По данным А.Н. Филатова, первые переливания кро-
ви раненым и больным за весь период Великой Отече-
ственной войны распределились в связи с показаниями 
следующим образом: переливания при острых крово-
потерях — 14,8%, при шоке — 17,7%, при вторичной 
анемии — 12,5%, при подготовке к операции — 10%, 
при сепсисе и анаэробной инфекции — 39,8%, при про-
должающемся кровотечении с целью гемостаза — 1,2%, 
при различных заболеваниях — 4%. По данным архив-
ных документов, показаниями для второго переливания 
крови явились следующие: кровопотеря у 10% ране-
ных, шок — 8%, вторичная анемия — 15%, подготовка 
к операции — 10,5%, инфекция раны (включая сепсис 
и анаэробную инфекцию) — 50%, различные заболе-
вания — 5,5%, паренхиматозные кровотечения — 1%. 
Сравнивая распределение раненых, получивших первое 
и второе переливание крови, в зависимости от показаний 
к этим переливаниям, можно убедиться в уменьшении 
при втором переливании удельного веса трансфузий кро-
ви в связи с кровотечением и шоком и увеличением этого 
показателя в связи с инфекцией раны.

Из общего числа раненых и больных, которым произ-
водили переливание крови за весь период Великой Отече-
ственной войны, получили это переливание на полковых 
медицинских пунктах 2%, в дивизионных медицинских 
пунктах — 25%, в полевых подвижных госпиталях — 22%, 
в госпиталях легкораненых — 0,8%, в эвакуационных 
госпиталях — 46,2%, в прочих госпиталях тыла — 4%. 
Почти половине раненых переливание крови было про-
изведено в эвакуационных госпиталях госпитальных баз 
армий, фронтов и тыла страны. Следовательно, первич-
ные показания к переливанию крови у этих раненых воз-
никали не сразу после ранения, а являлись результатом 
осложнений ранений или заболеваний. В войсковом рай-
оне получила переливание крови почти 1/3 всех раненых 
и больных. Это свидетельствует о том, что значительная 
часть раненых и больных, получивших переливание кро-
ви, нуждались в нем в первые часы после ранения.

Переливание кровезаменителей по отношению 
к трансфузиям крови в 1943 г. составляло 33,3%, 
в 1945 г. — 60,5% (В.Н. Шамов, А.Н. Филатов, И.Р. Пе-
тров). При этом потребность лечебных учреждений вой-
сковых районов в кровезаменителях в период активных 
боевых действий была в два раза выше, чем в консерви-
рованной крови, а в период затишья военных действии 
она уменьшилась в два раза.

При определении необходимого количества перели-
ваемой крови или кровезамещающих жидкостей, спо-
собов их введения в годы войны учитывали величину 

кровопотери и степень ее возмещения на предыдущих 
этапах медицинской эвакуации, что устанавливали 
по цвету кожных покровов и видимых слизистых оболо-
чек, пульсу, артериальному давлению, гематокритному 
числу, содержанию гемоглобина и количеству эритро-
цитов, а также степени травматичности оперативного 
вмешательства. Однако объем и содержание трансфузи-
онной терапии во многом зависели от конкретно склады-
вающейся обстановки на этапах медицинской эвакуации. 
Во всех случаях перед переливанием крови, плазмы, 
эритроцитов, лейкоцитов или тромбоцитов в полевых 
медицинских учреждениях проверяли их доброкаче-
ственность, устанавливали групповую принадлежность 
донора и реципиента, проводили пробы на индивидуаль-
ную и групповую совместимость.

Представляют интерес цифры, характеризующие 
расход консервированной крови на одного раненого, по-
лучавшего в ходе лечения переливание крови, в зависи-
мости от локализации ранения. Человек с проникающим 
ранением в голову, которому было произведено перели-
вание крови, за весь период лечения получал 450 мл кро-
ви, с проникающим ранением груди — 600 мл, с прони-
кающим ранением живота, позвоночника, таза — 620 мл, 
раненный в конечности с повреждением костей — 612 мл, 
в мягкие ткани — 470 мл (О.К. Гаврилов). Как видно 
из этих показателей, средний расход консервированной 
крови на одного раненного в грудь, живот, позвоночник, 
таз и конечности с повреждением костей оказался почти 
одинаковым; значительно ниже был расход при ранени-
ях черепа и мягких тканей.

Средние дозировки на одно переливание крови 
с различными показаниями к трансфузии, по данным 
В.Н. Шамова и др., выглядят следующим образом: сред-
няя доза крови при переливании в связи с острой кро-
вопотерей и шоке составила 400 мл, при анаэробной 
инфекции — 350 мл, при сепсисе — 311–348 мл, при 
кровотечении (с целью гемостаза) — 85 мл, при авита-
минозах — 300 мл, при вторичной анемии, дистрофиях 
и других показаниях — 310 мл.

Опыт отечественной трансфузиологии, накопленный 
в ходе Великой Отечественной войны, не теряет своей 
актуальности до настоящего времени. По материалам 
А.А. Багдасарова, в годы минувшей войны действующая 
армия получила свыше 1,7 млн литров консервирован-
ной крови, в тылу страны активное участие в донорстве 
приняло более 5,5 млн человек, в лечебных учреждени-
ях Красной Армии было произведено около 7 млн гемо-
трансфузий.

В заключение следует особо подчеркнуть громадный 
труд большого отряда медицинских работников страны, 
обеспечивших массовое применение переливания крови 
в лечебных учреждениях в годы Великой Отечественной 
войны.
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щества) в середине 1998 г. до более чем 125 млн веществ1 
через 20 лет (15 000 новых записей добавляется еже-
дневно в базу Chemical Abstract Services — CAS registry 
number) [4]. При этом мировой объем химического про-
изводства в 2017 г. превысил 5 трлн долларов. Согласно 
прогнозам, он удвоится к 2030 г., так как производство 
и потребление в странах с развивающейся рыночной эко-
номикой быстро растет [5]. 

Токсикология синтетических ядов
Интенсивное развитие химической промышленно-

сти в Германии (суммарно объем немецкой химической 
продукции, произведенной в 1913 г., превысил таковой 

1 Включая сплавы, минералы, смеси и т.п., а также 66 млн моле-
кулярных последовательностей для различных белков и дру-
гих полимеров.

Знания в области медицинской токсикологии уходят 
вглубь веков. Известно множество фактов бытовых и кри-
минальных отравлений, применения токсикантов в бое-
вых действиях и конфликтах, относящихся к различным 
историческим периодам [1–3], что позволило французско-
му медику Огюсту Тардье применить к острым отравле-
ниям термин «химическая травма» еще в XIX в.

Токсикология окончательно сформировалась в от-
дельную научную дисциплину c тремя научно-практи-
ческими направлениями — промышленным, военным 
(синтетические яды — боевые отравляющие вещества 
(БОВ)) и клиническим (бытовые отравления и лекар-
ственная токсикология) — в ХХ столетии, заслуженно 
считающимся «веком химии» в связи с экспоненциаль-
ным развитием химического производства. Число за-
регистрированных химических соединений выросло 
от 18 млн (база данных Американского химического об-
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Франции, Англии, России и Италии вместе взятых) по-
зволило шовинистской политике правительства иниции-
ровать создание и применение химического оружия 
в ходе 1-й мировой войны (впервые 22 апреля 1915 г. 
в сражении у г. Ипр, Бельгия). Это потребовало от рос-
сийской науки безотлагательной разработки и реализа-
ции мероприятий по решению проблемы медико-сани-
тарной защиты и ликвидации медицинских последствий 
применения боевых отравляющих веществ (БОВ). 

Основы изучения в России механизмов поражающего 
действия БОВ (хлора, фосгена, иприта и др.) и патогенеза 
химической травмы, вызываемой ими, были заложены 
на кафедрах фармакологии Военно-медицинской ака-
демии (начальник кафедры — профессор Н.П. Кравков) 
и Женского медицинского института (заведующий ка-
федрой — профессор А.А. Лихачев). Результатом стали 
работы по токсикокинетике отравляющих веществ, ток-
сикологии цианистых соединений и т.д.

Получение немецкими химиками (1936 г.) ультра-
токсичного фосфорорганического соединения — табу-
на [6, 7], ставшего первым из серии нервно-паралити-
ческих газов [8], послужило стартом к строительству 
в нацистской Германии 20 технологических установок 
с годовой мощностью производства свыше 100 тыс. тонн 
БОВ. Таким образом, ввиду массированного производ-
ства, накопления и отработки тактики применения БОВ 
в 1930-х гг. нацисты создали серьезную угрозу развязы-
вания химической войны [9, 10]. 

Рост международной напряженности привел Рос-
сию к решению о необходимости организации обучения 
врачей военной токсикологии (1925–1927 гг.), а затем 
и создания (1931 г.) кафедры военно-химического дела 
(начальник кафедры — М.Н. Лубоцкий), а в 1936 г. — ка-
федры патологии и терапии поражений отравляющими 
веществами под руководством профессора Н.Н. Савиц-
кого (с клиникой на тридцать токсикологических коек).

В обстановке угрозы применения гитлеровцами хи-
мического оружия в ходе Великой Отечественной войны 
(1941–1945 гг.) советские токсикологи не только разра-
ботали теоретические вопросы токсикологии синтети-
ческих ядов [11, 12], в экстренном режиме осуществили 
экспериментальные исследования [13, 14], но и оператив-
но создали методологии медицинской помощи при по-
ражении БОВ (в том числе, техническими жидкостями, 
агрессивными веществами и проч.) [15–18].

Мировой токсикологией в годы «холодной войны» 
были разработаны средства медицинской защиты — 
СИЗ и СИЗОД, средства дегазации, антидоты и проч. 
Так, в 1940–50-х гг. было создано несколько антидотов 
[19, 20], большие успехи были достигнуты в терапии по-
ражений ОВ, ингибирующими фермент ацетилхолин-
эстеразу [21–23]. В токсикологическую практику терапии 
поражений БОВ в конце 1940-х гг. был введен атропин 
[24], а вслед за ним оксимы — реактиваторы ацетилхо-
линэстеразы [25–27] и т.д. 

Большим шагом в направлении избавления челове-
чества от угрозы массового химического истребления 
стало принятие конвенции «О запрещении применения, 

разработки и накопления химического оружия» (Па-
риж, 1995 г.), которую подписали 165 и ратифицирова-
ли 87 государств, в их числе Российская Федерация [28]. 

Согласно принятым решениям в 2017 г. запасы хими-
ческого оружия в России были уничтожены. Но и в ХХI в. 
мировое сообщество еще далеко от всеобщего уничто-
жения химического оружия, о чем свидетельствуют по-
следние события на Ближнем Востоке. Кроме того, БОВ 
обладают государства, не присоединившиеся к конвен-
ции (Израиль, Мьянма, Египет, Ангола, Северная Корея, 
Южный Судан).

Промышленная токсикология
В результате глобальной индустриализации в 20-х го-

дах двадцатого столетия количество отравлений значи-
тельно возросло. Появились  новые нозологические со-
стояния — острые промышленные отравления, что при-
вело к развитию промышленной токсикологии, поиску 
новых терапевтических методологий и росту значения 
санитарно-профилактического направления (создание 
ГОСТов, показателей ПДК, ОБУВ, ПДУ и проч.), потре-
бовавшего контроля (а позднее мониторинга) степени 
загрязнения воздушной среды. С этой целью были раз-
вернуты специальные лаборатории, подведомственные 
Наркомтруду (впоследствии переросшие в институты). 
Так, по инициативе Владимира Александровича Обуха 
(1870–1934) в 1923 г. в Москве в систему здравоохра-
нения вошел первый в России институт гигиены труда 
и профессиональных болезней, а в 1927 г. в Ленинграде 
на заводе «Красный треугольник» была организована 
первая токсикологическая лаборатория.

Сохраняющиеся риски промышленного производства 
[29, 30], связанные с поражением химически опасными 
веществами в случаях аварий, обусловливают необхо-
димость поддержания высокого уровня химической без-
опасности [31, 32] и готовности к ликвидации медицин-
ских последствий химической травмы [33–36]. 

Клиническая токсикология
По данным анализа годовых отчетов токсикологи-

ческих центров (форма № 64) за 2011–2016 гг. и стати-
стических данных Минздрава России, проведенного 
сотрудниками ФГБУ «Научно-практический токсиколо-
гический центр ФМБА России» (2017), в Российской Фе-
дерации ежегодно госпитализируется около 220 тысяч 
пораженных с химической травмой2. Начиная с 1998 г. 
в стране отмечался отчетливый рост смертности населе-

2 Анализ показывает, что действующее в настоящее время ста-
тистическое наблюдение требует существенного дополнения. 
Это объясняется тем, что: 1) статистические органы здравоох-
ранения учитывают только больных, госпитализированных в 
стационары токсикологического и общего профиля; 2) боль-
ные, получившие в стационарах амбулаторную помощь, не 
учитываются (в среднем 25–30%); 3) больные, обслуженные 
на дому бригадами СМП, но не госпитализированные, не вхо-
дят в статистическую отчетность (в 2015 г. СМП г. Москвы 
оказала помощь 17 763 пациентам — были госпитализирова-
ны 12 091 (68,1%)). Заболеваемость часто регистрируется без 
четкой привязки к вызывающим ее этиологическим факторам.
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ния от острых отравлений, которая достигла своего пика 
(95 045, или 66 на 100 тыс. жителей) в 2002 г. и в тече-
нии 6 лет с 2000 по 2006 г. устойчиво регистрировалась 
в пределах 85–95 тыс., или 60–66 на 100 тыс. населения 
в год. С 2007 г. отмечена тенденция к снижению смерт-
ности данной этиологии, что коррелирует с уменьшени-
ем общего числа случаев насильственной смертности 
населения. При этом каждый четвертый умерший от на-
сильственной смерти в РФ за 2016 г. (данные бюро СМЭ) 
погибает от острого токсического поражения. Ведущими 
причинами смертельных исходов при отравлениях в РФ 
являются этанол 41,1%, СО 22,2%, поражения вещества-
ми разъедающего действия  3,1%, острые лекарственные 
отравления 2,8% и наркотики  2,4%.

Одновременно с поступательным развитием клини-
ческой токсикологии идет трудное формирование пред-
ставлений практических врачей о токсическом процессе, 
«рецепторах токсичности» и проч., которые способны 
дать ответ на вопросы о том, каким образом формиру-
ется токсическое поражение и как применить новые под-
ходы к экстренной терапии.

Достижениями последнего столетия, кардинально по-
влиявшими на развитие знания о токсическом процессе, 
стал отмеченный несколькими Нобелевскими премиями 
цикл работ. Он включает в себя учение немецкого уче-
ного Пауля Эрлиха о существовании высокой специфич-
ности первичной реакции клетки на действие яда и тео-
рию английского физиолога Джона Ленгли о рецепторе 
как сайте конкретного приложения и реализации токси-
ческого действия яда, описание австрийскими учеными 
О. Леви и Г. Дейлом (1936) химического механизма переда-
чи нервного импульса в синапсах, в том числе токсическо-
го действия синаптотропных ядов и направления поиска 
их антидотов (атропин, антихолинэстеразные средства, 
реактиваторы ацетилхолинэстеразы и проч.). Фундамен-
тальными разработками британских физиологов Алана 
Ходжкина и Андре Хаксли были сформулированы пред-
ставления об ионных механизмах возбуждения и тормо-
жения нервной клетки (Нобелевская премия 1963 г.) и за-
ложены основы сегодняшнего понимания функциониро-
вания ионотропных мембранных рецепторов [37, 38].

Краеугольным для токсикологии в углублении ре-
цепторных представлений и сигналинга стало доказа-
тельство Робертом Лефковитцем и Брайаном Кобилкой 
(Нобелевская премия, 2012 г.) существования G-протеин-
сопряженных клеточных рецепторов (GPCR3), пере-

3 Р. Лефковитц, изучая биологию рецепторов и преобразования 
клеточных сигналов, описал последовательность, структуру 
и функционирование β-адренергических и родственных им 
рецепторов, а также открыл и описал два вида белков-регу-
ляторов: GRK-киназ и β-арестинов (интернализация GPCR). 
В середине 1980-х гг. его научной группой были клонированы 
гены, отвечающие за работу β- и еще восьми других адрено-
рецепторов (адренорецепторы и рецепторы норадреналина). 
Сегодня у человека известны сотни рецепторов этого типа. 
Все они используют сходный механизм, позволяющий наибо-
лее эффективно их «таргетировать». Так, от 30 до 50% рецеп-
торных лекарств являются своего рода «ключами» для таких 
«рецепторов-замков».

дающих сигналы путем активации ГТФ-связывающих 
белков (G-белков) и запуска внутриклеточных сигналь-
ных цепочек, приводящих к определенной форме кле-
точного ответа. Ими же было описано функциониро-
вание системы «GRK-киназ–арестинов» — GPCR, что 
позволило сформулировать идею, согласно которой на 
функцию клетки или системы клеток можно воздей-
ствовать, не только влияя на синаптическую передачу — 
рецепцию, но и действуя непосредственно на элементы 
сигнальных путей клетки (отдельные элементы систем 
вторичных внутриклеточных посредников, ядерные ме-
ханизмы во всем их многообразии и проч.). Изменение 
состояния любого звена сигнальных путей в конечном 
итоге меняет активность клетки без участия синаптиче-
ских механизмов. Так были сформированы устойчивые 
представления о внесинаптических механизмах ток-
сического действия, не исключающих синаптического 
комплекса, не являющихся только дополнением к ним 
и принципиально иных [39]. По состоянию на 2019 г. 
было описано свыше 1800 различных рецепторов [40].

Клетки реагируют на внешние воздействия главным 
образом посредством белковых рецепторов, расположен-
ных на поверхности плазматической мембраны. Но для 
обеспечения нормальной жизнедеятельности и поддер-
жания постоянства гомеостаза каждая клетка организма 
должна интегрировать комплекс внешних и внутренних 
сигналов и на их основе регулировать процессы экс-
прессии генов и синтеза белка. Важно отметить, что 
данная трансформация сигнала (рис.) предполагает воз-
можность разветвления и многократного его усиления, 
а также создает возможность его эффективной передачи 
в отдаленные части клетки вторичными мессенджерами. 
В качестве примера усиления сигнала можно привести 
хорошо изученный сигнал адренокортикотропного гор-
мона (АКТГ): одна молекула АКТГ (первичный посред-
ник) менее чем за секунду взаимодействия с рецептором 
активирует около тысячи аденилатциклаз, которые спо-
собны образовать более миллиона молекул ц-АМФ (вто-

Принципиальная схема клеточного сигнального каскада
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Хронология некоторых основных событий медицинской токсикологии за последнее столетие

Год Событие Источник 
литературы

1914 1-я мировая война — БОВ (хлор, иприт и другие БОВ). Противогаз Зелинского–Кумманта

1925 Принятие Женевского протокола о запрещении химического оружия «Chemical Weapons Convention»

1929 «Сухой закон» в США (1919–1933): запрет на производство и продажу алкогольных напитков. Массовое 
отравление в период «сухого закона» в США алкогольсодержащим тоником Ginger Jake, включавшим в себя 
триортокрезилфосфат, формирование массовой органофосфатной отдаленной нейротоксичности (свыше 
50 000 человек)

[42]

1930 Синтез нервно-паралитических ядов в фашистской Германии

1931 Создание первого устройства по измерению содержания алкоголя в выдыхаемом воздухе испытуемого 
человека, основанного на колориметрическом тестировании этанола (drunkometer)

[43]

1933 1-е издание Н.В. Лазаревым справочника «Химические вредные вещества в промышленности», который с 1988 г. 
публикуется как многотомное справочно-энциклопедическое издание «Вредные химические вещества»

[44] 

1934 Введение в клиническую практику антидотов (нитриты и тиосульфат) для терапии поражений цианидами 
(K.K. Chen, 1934)

1936 Открытие токсикологической клиники на 30 коек при кафедре ВМА им. С.М. Кирова — «Патология и терапия 
поражений отравляющими веществами» (г. Ленинград, СССР)

[45] 

1937 Первое массовое поражение лекарственным средством — «сульфаниламидный эликсир»: более 100 
летальных исходов среди взрослых и детей, принимавших «эликсир», содержавший в качестве растворителя 
диэтиленгликоль

[46] 

1938 Издание Н.Н. Савицким руководства «Частная патология и терапия поражений боевыми отравляющими 
веществами» 

[47]

1938 Издание в СССР первого выпуска специализированного медицинского журнала «Фармакология 
и токсикология»

1938 Изучение биохимических нарушений при острых отравлениях, создание теории «летального синтеза» 
(R.A. Peters, 1938)

1941 Применение частями японской армии отравляющего газа в Ичане (Китай), во время Второй мировой войны 
(20.10.1941)

1943 O. Roe. Внедрение в клиническую практику антидота (этанол) для терапии острого поражения метанолом [48]

1945 R.A. Peters, L.A. Stocken и R.H.S. Thompson предложили димеркапрол («британский антилюизит» (BAL)) 
в качестве относительно специфического антидота при поражении мышьяком и монофторуглеродными 
соединениями

[19]

1949 T.T. Litchfi eld, F. Wilcoxon предложили упрощенный метод оценки «доза–ответ» в токсикологии [49]

1950 Болезнь Минамата (1950-е гг.): поражение тысяч взрослых и детей, употреблявших в пищу рыбу, загрязненную 
метилртутью

1952 Лондонский Великий смог: загрязнение атмосферы города с образованием смога (5–9 декабря 1952 г. 
Катастрофа, приведшая к гибели более 12 000 человек

1954 Начало выпуска противозмеиной (anti-Crotalidae) лошадиной антисыворотки. В 2000 г. создано противозмеиное 
(anti-Crotalidae) противоядие из овечьей антисыворотки — Crofab

1955 Создание реактиваторов ацетилхолинэстеразы [26, 50]

1958 Создание унитиола — антидота для терапии поражений солями тяжелых металлов, люизитом и проч. (СССР) [20]

1959 Талидомидовая трагедия (1959–1960): лекарственный препарат, назначаемый беременным женщинам при 
утренней тошноте, вызывал формирование врожденных дефектов

1960 Применение методологии исследования токсичности комплексов химических веществ (И.В. Саноцкий, 1960)

1962 Изучение радиотоксичности [51]

1962 Френсис Олдхэм Келси (FDA) награждена золотой медалью за предотвращение талидомидовой катастрофы 
в США (17.08.1962)

1962 Открытие токсикологического центра в г. Москве [52]

1963 Изучение механизмов детоксикации у человека (R.T. Williams) [53]

1965 Массовое поражение в Эссексе (Англия) 84 человек после употребления в пищу хлеба, загрязненного 
4,4’-диаминодифенилметаном (острый токсический гепатит) 

[54]

1968 Внедрение в клиническую практику антидота десферала при отравлении соединениями железа и алюминия 
(FDA, 01.04.1968)

1971 Издание 3-томного руководства по промышленной токсикологии под ред. Н.В. Лазарева «Вредные вещества в 
промышленности»

1971 Более 40 000 человек отравились в Ираке после употребления в пищу семенного зерна, обработанного 
метилртутью

1976 Диоксиновая катастрофа в Севезо, Италия (10.07.1976)
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ричный посредник). Таким образом, коэффициент усиле-
ния может достигать 107–108 [41]. 

Примерами клеточных сигнальных путей могут 
служить циклазные системы передачи сигнала (регу-
ляция аденилатциклазной активности под действием 
Gs- и Gi-белков), сигнальные системы, опосредуемые 
ионами Са2+ (фосфатидилинозитоловая — IP3 и проч.), 
МАР-киназные сигнальные модули (Erk1/2, p38, JNK, 
Erk3 и Erk5/7 каскады) и т.д.

Знание роли рецепторной составляющей и формиро-
вания сигнальных путей клетки при токсическом про-
цессе принципиально важны, так как действие (в том 
числе, токсические эффекты) примерно 50% лекарствен-
ных средств обусловлены их рецепторными влияниями 
(по данным Комитета по номенклатуре Международного 
союза фармакологов, 2012).

Представление о динамике развития медицинской 
токсикологии за столетие (1920–2020 гг.) может допол-
нить информация, приведенная в таблице.

Заключение
В России создана мощная токсикологическая служ-

ба. В результате бурного развития химической про-
мышленности, обилия препаратов бытовой химии, 
лекарственных и сильнодействующих средств, распро-
странения наркомании и потребления суррогатных ал-
когольных напитков количество отравлений среди рос-
сиян из года в год, к сожалению, не снижается. Но тот, 
кто вовремя обратится к врачу-токсикологу, может быть 
уверен, что благодаря современным знаниям, развитой 
службе токсикологической помощи и имеющемуся ас-
сортименту антидотов ему будет оказана эффективная 
помощь.

Наши ожидания основываются на существующих 
достижениях токсикологии, оказывающих влияние на 
ее медицинскую составляющую. Достигнутые преиму-
щества этих технологических достижений пока не носят 
определяющий характер для здоровья населения. Поэто-
му чрезмерное внимание к достижениям токсикологии 
не должно отвлекать клиницистов от собственных уси-
лий, которые способны улучшить результаты практиче-
ского здравоохранения, в том числе способствовать ро-
сту средней продолжительности жизни, особенно в на-
селенных пунктах, не имеющих специализированных 
токсикологических подразделений.

В заключение следует отметить, что медицинская 
токсикология за столетие прошла путь от противо-
газа Зелинского–Кумманта4 и активированного угля 
до омиксных методов клинической диагностики, приме-
нения информационных технологий и наноантидотных 
лекарственных препаратов. Расшифровка генома чело-
века (2002 г.) наметила безграничные перспективы опре-
деления генно-молекулярных основ химической травмы 
и ее терапии. 
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Предания — переходящий из уст в уста, от поколения 
к поколению рассказ о былом.

С.И. Ожегов [1]

Госпитальная слобода — утерянная топонимика 
Выборгской стороны

С момента начала работы военных госпиталей в вос-
точной части Выборгской стороны слева и справа от Су-
хопутного и Морского госпиталей сформировались со-
ответственно Сухопутная слобода и Морская слобода. 
К 1717 г. на месте Сухопутной слободы (вероятно, как 
более крупной) возникла Госпитальная слобода, в кото-
рой жили лекари и обслуживающий персонал генераль-
ных Сухопутного и Адмиралтейского госпиталей. 

В северной части слободы к 1790-м гг. сформиро-
вались улицы: 1-я, 2-я и 3-я Слободка Сухопутной го-
спитали. В 1821–1822 гг., с появлением Новой улицы 
(совр. Финляндский проспект), они были переимено-
ваны в 1-ю, 2-ю и 3-ю Госпитальные улицы, отходив-
шие от нее в обе стороны. Новая улица начиналась 
от наплывного моста, соединявшего Петроградскую 
и Выборгскую стороны. С 1784 г. мост назывался Вы-
боргским. Какой-то период времени мост называли Го-
спитальным. Современное название Сампсониевский 
он получил в 1822 г.

Сейчас трудно представить, но своему территориаль-
ному, градостроительному и культурному развитию Вы-
боргская сторона во многом обязана военной медицине 
и Медико-хирургической — Военно-медицинской акаде-
мии.

Выборгская сторона до 1703 г. — это две чухонские 
деревни (Aikia и Ariska), луга и болота (Куликово поле), 
мортирный полигон шведской крепости Ниеншанц 
[2, 3, 4, 6]. 

Начальной точкой градостроительства и развития 
Выборгской стороны стало возведение на правом берегу 
Большой Невы первых каменных зданий Сухопутного 
и Морского госпиталей (Невского фасада) по распоряже-
нию Петра I и по проекту архитектора Доменико Трези-
ни [5, 6, 9].

Более чем 300-летняя история госпитального дела на 
Выборгской стороне сохранила массу легенд, преданий 
и мифов. С исторической точки зрения нам важны пре-
дания — сюжеты, связанные с историей: историческими 
личностями, локальной топонимикой или мимолетными 
штрихами истории. 
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Понятие «Госпитальной слободы» сохранилось 
до 1858 г., когда Госпитальные улицы были переиме-
нованы в Саратовскую, Астраханскую и Оренбургскую 
улицы соответственно. 

В 1849 г. Новая улица стала Ново-Сампсониевским 
проспектом — по названию Большого Сампсониевского 
проспекта, от которого она отходила.

14.07.1859 г. многие улицы Выборгской стороны по-
лучили наименования по городам Великого княжества 
Финляндского. Ново-Сампсониевский проспект был 
переименован в Финляндский проспект.

Аллея Миниха
Впервые лиственная аллея была отмечена на картах 

Санкт-Петербурга в 1837 г. Она планировалась, как Сред-

ний проспект Выборгской стороны и вошла в первый 
проект «Комиссии о Санкт-Петербургском строении». 
Комиссия стала первой государственной градострои-
тельной организацией в России. Она была учреждена по-
сле пожаров 1736–1737 гг. в Морской слободе (Адмирал-
тейская часть). Комиссию возглавил генерал-фельдцейх-
мейстер граф Бурхард Кристоф фон Мюнних1, членами 
ее являлись Н.Ф. Головин, М.Г. Головкин, А.Л. Нарыш-
кин, Ф.И. Соймонов, И.Я. Шумахер и др. 

В архитектурную группу вошли главный архитектор 
Петр Михайлович Еропкин и его помощники — архи-
текторы Михаил Григорьевич Земцов и Иван Кузьмич 
Коробов.

Лиственная аллея фельдмаршала Миниха (или Сред-
ний проспект) начиналась от береговой линии внутрен-
них бассейнов напротив непостроенного церковного 
корпуса госпиталей и уходила на север. На картах 1861 г. 
она обозначена как внутренняя улица (центральная ал-
лея) Ботанического сада академии. Аллея заканчивалась 
у Боткинской улицы (бывш. Самарской ул., Офицерской 
ул.). Далее начиналась «Мертвая аллея».

1 История России в живописи. Часть 3. http://vk.com/albums-9. 
2 Христофор Антонович Миних (09.05.1683, Нойенхунторф, 

Ольденбург — 16.10.1767, Санкт-Петербург).

Перспектива 1-й Госпитальной улицы в сторону военного Су-
хопутного госпиталя на Выборгской стороне. Фосс А. 1842 г.

Вид 1-й Госпитальной улицы у пересечения с Ново-Сампсони-
евским проспектом на Выборгской стороне. Фосс А., 1844 г.1

Госпитальный мост на картах Санкт-Петербурга 1830-х гг. 
План Петербурга 1834 г. 

«Мертвая аллея». «По академической легенде тополя на этой 
аллее были высажены по указанию Миниха при разметке 
территории Медико-хирургической академии». 
Фото и текст из выпускного альбома Михаила Георгиевича Лаврова. 
Военно-медицинская академия РККА им. С.М. Кирова. 1935 г. Уточне-
ние: во времена Б.-К. фон Мюнниха Медико-хирургической академии еще 
не было.
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Аллея Миниха существует и в настоящее время. Это 
центральная аллея парка академии (от Арабского домика 
до бывшего жилого дома Михайловской больницы баро-
нета Виллие) и улицы Доктора Короткова.

Архитектор Джованни Антонио Порто
«В анатомическом музее [Академии] хранится спир-

товой препарат кожи лица [голова] с инъецированными 
сосудами. По преданию, это лицо повесившегося архи-
тектора, строившего академические здания» [6].

Проект строительства главного здания Медико-
хирургической академии получил утверждение 
18.12.1798 г., одновременно с указом Павла I о ее созда-
нии. Однако «имя автора остается [считается] неизвест-
ным, а строительством здания руководил архитектор 
Антонио Порто» [7]. 

По одной из городских легенд, «в 1803 г. коллежско-
го асессора Антонио Порто и его помощника обвинили 
в злоупотреблении и предали суду».

По другим данным, «…Антонио Порта, до 1809 года 
служивший в Монетном департаменте… с женой Улья-
ной Карловной уехал в Смоленскую губернию, где ку-
пил сельцо Туренское и, совершенно обрусев, получил 
дворянство и стал местным помещиком. К 1824 году от-
носится последнее о нем упоминание» [8].

Чей же «спиртовой препарат» хранился в музее? Мо-
жет быть, это была голова казненного Петром I любовни-
ка Екатерины Виллима Монса?..

Император Павел I и лейб-медик 
Яков Васильевич Виллие

Знакомство. В Петербурге «случилось происшествие, 
быстро продвинувшее его [Я.В. Виллие] на обществен-
ную деятельность. Тогда жил в Петербурге посланни-
ком от датского двора барон Блом [Отто фон Блом, Otto 
Lehnsraf von Blome auf Heiligenstedten, граф с 1819 г.], 
пользовавшийся искреннею дружбою императора Павла 
Петровича».

Барон Блом страдал рубцовыми стриктурами уре-
тры с образованием множественных свищей. Однажды 
вследствие сужения уретры случилась острая задержка 
мочи. Мочевой пузырь «достиг невероятного объема 
и грозил разорваться. Тщетно лейб-медики Роджерсон 
[Джон Сэмюэль Роджерсон, Иван Самойлович Роджер-
сон, англ. John Samuel Rogerson; 1741–1823] и Бек [Иван 
(Иоганн) Филиппович Бек; 20.05.1735, Рига — 02.09.1811, 
Санкт-Петербург] истощали усилия провести катетер: 
он не проходил, причиняя только новые страдания».

Для консультации (для наложения эпицистостомы) 
призвали военного хирурга Я.В. Виллие. Однако он про-
сит временно отложить операцию: «С этими словами 
он бежит с катетером в руках к ювелиру, заставляет 
его обрезать конец катетера и закруглить его, а внутрь 
вставить стержень с острым концом, в роде троакара. 
Через два часа он возвратился к пациенту с импровизи-
рованным инструментом, проведя катетер до съужения, 
а самое съужение проколол вновь придуманным троа-
каром и — больной был спасен. Сделанная операция, 

дав проход катетеру, не только устранила всякую опас-
ность, но и послужила к полному излечению свищевых 
ходов».

Известие об этой операции тотчас же доведено до све-
дения императора Павла Петровича и он пожелал видеть 
молодого хирурга, которого и представили ему Роджер-
сон и Бек. «Вы спасли жизнь искреннему моему другу, — 
сказал Император Якову Васильевичу на этой первой ау-
диенции. — И я надеюсь не остаться у вас в долгу. А для 
первого знакомства я прошу вас сопутствовать мне 
в моем путешествии».

«Император собирался ехать в Казань, куда и Вил-
лие сопутствовал ему. Он был в тот же день (25 февра-
ля 1798 года) по именному повелению назначен придвор-
ным оператором, а на другой день произведен в надвор-
ные советники» [6, 11].

Император и оператор. «...Лекарь Вилие, находив-
шийся при великом князе Александре Павловиче, был 
ошибкою завезен ямщиком на ночлег в избу, где уже на-
ходился император Павел, собиравшийся лечь в постель. 
В дорожном платье входит Вилие... Можно представить 
удивление Павла Петровича и страх, овладевший Вили-
ем. Но все случилось в добрый час. Император спраши-
вает его, каким образом он к нему попал. Тот извиняется 
и ссылается на ямщика, который сказал ему, что тут от-
ведена ему квартира. Посылают за ямщиком. На вопрос 
императора ямщик отвечает, что Вилие сказал про себя, 
что он анператор. „Врешь дурак <так>, — смеясь сказал 
ему Павел Петрович, — император я, а он оператор“. 
„Извините, батюшка, — сказал ямщик, кланяясь царю 
в ноги. — я не знал, что вас двое“» [6, 11].

План императорского столичного города Санкт-Петербурга 
1737 г. Первый из известных печатных планов Санкт-
Петербурга, составленных на основании топографической 
съемки, проводившейся Петербургской академией наук. 
Съемки проходили с 1729 по 1737 г. 
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Предание о сохранении мощей преподобного 
Александра Свирского

Александр Свирский (в миру Амос; 1448, деревня 
Мандера, Обонежская пятина — 30.08.1533, Александро-
Свирский монастырь) — православный святой, почитае-
мый в лике преподобных, игумен.

Существует несколько версий сохранения мощей 
Александра Свирского в музее (хранилищах) кафедры 
нормальной анатомии Военно-медицинской академии.

22.10.1918 г. при приеме на учет богослужебного иму-
щества Александро-Свирского монастыря «в литой раке, 
весящей более 20 пудов серебра, вместо нетленных мощей 
Александра Свирского была обнаружена восковая кукла». 

19.12.1918 г. президиум исполкома Северной области 
поручил наркому здравоохранения создать врачебную 
комиссию со специалистом-химиком для исследования 
мощей. Комиссия была создана и установила, что мощи 
Александра Свирского не «восковая кукла и не скелет 
в тапочках», а нетленная человеческая плоть [10].

В 1919 г. мощи проходили экспертизу в судебно-ме-
дицинском подотделе при Обуховской больнице и на ка-
федре нормальной анатомии Военно-медицинской ака-
демии, подтвердивших «мумифицированное тело».

По преданию, после исследований и на фоне проводи-
мой в стране компании по ликвидации мощей последо-
вал доклад начальника кафедры и президента академии 
Владимира Николаевича Тонкова об их кремации. 

Однако в анатомическом музее ВМА (старейшем 
в России) долгие годы хранился незарегистрированный 
экспонат — «мумифицированное тело неизвестного 
мужчины». До 1954 г. академик В.Н. Тонков обеспечи-
вал сохранность и надежную защиту мощей Александра 
Свирского. После его кончины и до конца ХХ века это 
делали сотрудники кафедры.

После передачи мощей преподобного Александра 
Свирского церкви и по благословению митрополита 

Санкт-Петербургского и Ладожского Владими-
ра 30.07.1998 г. святыня была открыта для поклонения 
православному народу в Александро-Свирском монасты-
ре на р. Свирь. 

«Существуют три вида лжи: ложь, наглая ложь 
и статистика»

По преданию, проводя одну из экспедиций на Черном 
море и отвечая на вопрос своих студентов о медицинской 
статистике, Евгений Никанорович Павловский3 пред-
ложил им сравнить число белых панамок на городском 
пляже и число случаев заболевания дизентерией за не-
сколько дней. К удивлению студентов, графики совпали. 
Получалось, что заболеваемость дизентерией зависела 
от числа головных уборов. 

Тогда Е.Н. Павловский предложил наложить на 
имею щиеся графики еще один — график температуры 
воды. Все три графика совпали.

Следовательно, не белые панамки, а температура 
определяла динамику заражения дизентерией и число 
головных уборов. Таким образом, правильно сформу-
лированная задача определяет правильную интерпре-
тацию получаемого статистического ответа.

Клиники горловых, носовых и ушных болезней
При Владимире Игнатьевиче Воячеке была произве-

дена капитальная перестройка здания клиники (построй-
ки 1902 г.). После реконструкции здание стало «трехэтаж-
ным с большой общеакадемической аудито рией, большой 
сурдокамерой и вестибулярной лабораторией, которая 
имела центрифугу диаметром 4 м и качели К.Л. Хилова.

По преданию, реконструкции предшествовал жиз-
ненный случай. В.И. Воячек оперировал арабского шей-
ха, пожелавшего отблагодарить хирурга. Принять день-
ги В.И. Воячек не мог, но и отказать шейху было нельзя. 
Было решено представить это как «благотворительное 
пожертвование» на развитие клиники. Что и было сдела-
но. Здание перестроили.

Дом Воячека 
В.И. Воячек жил рядом со своей клиникой, в доме 

№ 1 (3), кв. 2 по ул. Клинической. Академик был почтен-
ного возраста (1876–1971), но до последних дней на рабо-
ту ходил в генеральской форме. Его всегда сопровождала 
экономка. Когда мимо генерал-лейтенанта В.И. Воя чека 
проходил строй слушателей, раздавалась команда «Смир-
но!». Сам Владимир Игнатьевич ответить уже не мог, 
но за него команду «Вольно!» подавала экономка…

Качели Хилова
Герман Степанович Титов стал вторым космонавтом 

в СССР. Его полет длился 1 сутки 1 час и 18 мин. В те-
чение полета Г.С. Титов докладывал, что чувствует себя 
хорошо, однако на самом деле испытывал дискомфорт, 
3 Евгений Никанорович Павловский (1884–1965) — зоолог, эн-

томолог, создатель советской школы паразитологии, генерал-
лейтенант медицинской службы (1943), начальник кафедры 
биологии и паразитологии академии.

В центре — начальник кафедры Тонков Владимир Николае-
вич, слева от начальника д-р мед. наук Николай Вениамино-
вич Вихрев, справа с краю Долго-Сабуров Борис Алексеевич 
(впоследствии возглавлял кафедру нормальной анатомии в 
ВММА), сверху второй справа — Быстров Алексей Петрович 
(преподавал на кафедре нормальной анатомии ВММА). 
Фотография примерно середины 1920-х гг.
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тошноту и головную боль. Причинами ухудшения со-
стояния многие считали длительную невесомость, неиз-
вестное космическое излучение и др.

По преданию, на каком-то этапе предварительных ис-
следований «старику» В.И. Воячеку от молодых ученых 
был задан «колкий» вопрос, что он думает о причинах 
состояния Г.С. Титова. Ответ академика был короткий, 
но емкий: «Вы плохо знаете мои работы. Посмотрите 
статьи от 1917 г. об ускорении Кориолиса».

В августе 1961 г. проф. В.И. Воячек и проф. К.Л. Хилов 
были приглашены в Москву на совещание, где делалась 
попытка объяснения причины укачивания Г.С. Титова. 
На этом совещании проф. В.И. Воячек и проф. К.Л. Хи-
лов высказали предположение, что причиной укачивания 
космонавта в условиях орбитального полета является 
ускорение Кориолиса (вызывает раздражение всех трех 
полукружных каналов и дает большой активационный 
эффект). Позже в академии было проведено несколько 
серий исследований. Моделирование у животных и че-
ловека кумуляции ускорений Кориолиса подтвердило 
правильность предположений о причине возникновения 
укачивания у Г.С. Титова. Результатом исследований ста-
ло обязательное обследование космонавтов на качелях 
Хилова (качели с площадкой, сохраняющей при раскачи-
вании горизонтальное положение). 

Традиции выпускного курса
Во многих учебных заведениях существуют много-

летние традиции выпускного курса. Есть они и у слуша-
телей Военно-медицинской академии.

Самой старой является традиция (истоки ее неизвест-
ны) выпускников IV (морского) факультета. В день выпу-
ска они драили до блеска «бюст» символа медицины бо-
гини Гигиеи — скульптуры-фонтана работы скульптора 
Давида Ивановича Иенсена и архитектора Андрея Ива-
новича Штакеншнейдера, установленного в 1872–1873 гг. 

Позднее появилась традиция начищать до блеска бо-
тинки С.П. Боткину на его памятнике (скульптор Влади-
мир Александрович Беклемишев) перед Михайловской 

больницей баронета Виллие (кафедра военно-полевой хи-
рургии). В настоящее время это исполняют(ли) выпускни-
ки II (сухопутного) факультета. III факультету (авиацион-
ной и космической медицины) отводится честь начищать 
пуговицы сюртука С.П. Боткина. Истоки этой традиции 
известны. И они относятся опять-таки к морякам. 

Была весна 1976 г. В этот год заканчивался казар-
менный период (3 года) последнего «слушательского 
набора» (далее были уже «курсанты»). Майским утром 
строй 3-го курса IV факультета проходил мимо памят-
ника С.П. Боткину. В строю прозвучал вопрос [автор во-
проса — 10-й взвод]: «6-й курс, покидая академию, чи-
стит Гигиею. А мы, покидая казарму?». Тут же прозву-
чал короткий ответ [автор ответа — 9-й взвод]: «Ботинки 
Боткину». 

На следующее утро ботинки сияли, а заодно и пуго-
вицы сюртука… 

Но эта традиция на IV факультете не прижилась.

Часовня у анатомии — церковь Николая 
Чудотворца

По преданию, часовня (1872 г.) при Военном клини-
ческом госпитале до какого-то времени не была разру-
шена в 1920–30-х гг. на фоне борьбы с религией благо-
даря В.И. Ленину. Часовню он посетил с Н.К. Крупской 
во время гражданской панихиды по умершему от сып-
ного тифа Марку Елизарову (мужу сестры В.И. Лени-
на Анны Ильиничны). Марк Тимофеевич Елизаров 
умер 10.03.1919 г. в клинике инфекционных болезней 
академии (в честь М.Т. Елизарова названы станция метро 
«Елизаровская» в Ленинграде и несколько улиц по всей 
стране). Однако это не спасло часовню в последующем.

Исторические символы кафедры акушерства и 
гинекологии К.Ф. Славянского — кафедры 
и клиники акушерства и гинекологии 
им. А.Я. Крассовского

Статуя Афины была привезена профессором Крони-
дом Федоровичем Славянским из-за границы и установ-

Клиники горловых, носовых и ушных болезней (на момент 
открытия)

Кафедра и клиника оториноларингологии после реконструк-
ции
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Часовня у анатомии — Никольская часовня для отпеваний — 
церковь Николая Чудотворца»

Статуя Афины Паллады. 
Фото конца 1950-х гг.

«Lenis Lucina, tuere matres, Rite maturоs aperire partus». «Крот-
кая Люцина, охрани материнское чрево, правильно и своевре-
менно помоги родить» (подстрочный перевод авторов). 
Фото конца 1950-х гг. Надпись была утеряна при реконструкции здания 
в 1984 г. Текст надписи был восстановлен в 2003–2004 гг.
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лена при открытии вновь построенного здания клиники 
акушерства и гинекологии в 1885 г.

В греческой мифологии Афина (у римлян Минерва) — 
дочь Зевса, родившаяся из головы своего отца в полной 
одежде война с копьем в руке и с железным шлемом на 
голове.

По преданию, Сфинкс на шлеме Афины был восста-
новлен (вылеплен) в послевоенные годы профессором 
кафедры (впоследствии ее начальником) полковником 
медицинской службы Всеволодом Андреевичем Стру-
ковым. Этого Сфинкса на кафедре ласково называли 
«мышка».

«Lenis Lucina, tuere matres, Rite maturоs aperire 
partus»

История появления этой надписи на парадной мра-
морной лестнице клиники неизвестна. Данное выра-
жение приписывается Гиппократу. Однако в несколько 
измененном виде это выражение есть и в сочинениях 
Горация4 (фрагмент сочинения Carmen Saeculare — 
«Юбилейный гимн»).

«Rite maturos aperire partus 
lenis, Ilithyia, tuere matres, 
sive tu Lucina probas vocari 

seu Genitalis»
«Ты, что в срок рожать помогаешь женам, 

Будь защитой им, Илифия, кроткой, 
Пусть Луциной ты предпочла бы зваться, 

Пусть Генитальей»
Сапфическая строфа. 
Пер. Н.С. Гинцбурга

Римская богиня Люцина считается родовспомога-
тельницей, покровительницей брака и охранительницей 
женщин. Часто ее отождествляют с Юноной. В грече-
ской мифологии ей соответствует Илифия.

В Риме замужние женщины ежегодно 1 марта отме-
чали женский праздник — матроналии в честь Юноны–
Люцины. 

Сколько еще интересных исторических эпизодов, 
преданий и фактов хранит наша академия!
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175 ЛЕТ КАФЕДРЕ ФАКУЛЬТЕТСКОЙ ХИРУРГИИ И КЛИНИКЕ 
ФАКУЛЬТЕТСКОЙ ХИРУРГИИ ИМ. Н.Н. БУРДЕНКО ПЕРВОГО МОСКОВСКОГО 
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ФГАОУ ВО «Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России 
(Сеченовский Университет), 119991, Москва, Россия

В 1846 г. была создана клиника факультетской хирургии медицинского факультета Московского университета. Важ-
ную роль в ее становлении и дальнейшем развитии сыграли видные хирурги, руководившие этой клиникой в различное 
время (Ф.И.Иноземцев, В.А. Басов, Н.В. Склифосовский, А.А. Бобров, Н.Н. Бурденко и др.). Вклад каждого из них под-
робно освещается в данной статье.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  кафедра факультетской хирургии; клиника факультетской хирургии им. Н.Н. Бурденко; 

история.
Для цитирования: Комаров Р.Н., Кузнецов Н.А. 175 лет кафедре факультетской хирургии и клинике факультетской хирургии 
им. Н.Н. Бурденко Первого Московского государственного медицинского университета им. И.М. Сеченова (Сеченовского 
Университета). Клиническая медицина. 2021;99(9–10):576–582. DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2021-99-9-10-576-582
Для корреспонденции: Комаров Роман Николаевич — д-р мед. наук., проф.; e-mail: komarovroman@rambler.ru

Komarov R.N., Kuznetsov N.A.
175 YEARS OF THE FACULTY SURGERY DEPARTMENT AND N.N. BURDENKO FACULTY SURGERY 
CLINIC OF THE I.M. SECHENOV FIRST MOSCOW STATE MEDICAL UNIVERSITY 
(SECHENOV UNIVERSITY)
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ской операции, так и предоперационной подготовке и по-
слеоперационному ведению больных, что способствова-
ло улучшению результатов оперативных вмешательств. 
В собственном доме он организовал бесплатную «при-
емную» для бедных больных, где проводили их консуль-
тации с участием ассистентов и молодых врачей.

Ф.И. Иноземцев создал 
крупную медицинскую 
школу, из которой вышли 
такие выдающиеся пред-
ставители отечественной 
медицины, как И.М. Се-
ченов, С.П. Боткин, 
Н.В. Склифосовский и др.

В 1859 г. Ф.И. Инозем-
цев вышел в отставку.

В 1860 г. заведующим 
кафедрой и директором 
клиники факультетской 

В 1846 г. известный профессор Федор Иванович 
Иноземцев предложил провести реорганизацию препо-
давания хирургии на медицинском факультете Москов-
ского университета. В помещении бывшего московско-
го отделения Медико-хирургической академии на Рож-
дественке 26 сентября 1846 г. была открыта клиника 
факультетской хирургии Московского университета 
(с 1930 г. — Первого Московского медицинского инсти-
тута, с 1955 г. — Первого Московского медицинского 
института им. И.М. Сеченова, с 2010 г. — Первого Мо-
сковского государственного медицинского университета 
им. И.М. Сеченова, с 2013 г. — Сеченовского Университета). 

Ф.И. Иноземцев существенно модернизировал препо-
давание хирургии. Он составил новую программу заня-
тий в клинике хирургических болезней, которая сохра-
нялась на протяжении всего XIX и начала XX столетия. 

В клинике факультетской хирургии Ф.И. Иноземцев 
впервые в России провел операцию под эфирным нарко-
зом. Он уделял равное внимание как самой хирургиче-
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хирургии стал Василий Александрович Басов, возглав-
лявший ее на протяжении 20 лет до своей кончины.

В.А. Басов провел первую в России операцию трахео-
томии, разработал и успешно осуществил в мировой на-
уке в эксперименте на собаках операцию по наложению 
желудочной фистулы. Ему также принадлежит приори-
тет в лечении костных переломов (в частности, с погру-
жением поврежденного локтевого сустава в ящик, напол-
ненный алебастром). В.А. Басов провел много операций 
по удалению опухолей шеи, пластических операций на 
лице, совершил удачную пересадку роговицы у кролика. 
Хирургическая активность В.А. Басова ограничивалась 
существовавшей в то время опасностью септических по-
слеоперационных осложнений. В.А. Басов стал новатором 
и в методике преподавания хирургии. На лекциях он де-
монстрировал муляжи, препараты, опыты на животных. 

В 2012 г. в Первом Московском государственном ме-
дицинском университете им. И.М. Сеченова состоялась 
научно-практическая конференция, посвященная 200-ле-
тию со дня рождения В.А. Басова, в ходе которой были 
подчеркнуты его заслуги в изучении функций желудка, 
послужившие толчком к развитию желудочной хирургии. 

В 1880 г. кафедру и клинику факультетской хирургии 
возглавил Николай Васильевич Склифосовский. Он был 
известен как крупный военно-полевой хирург, принимал 
участие в четырех войнах. Период заведывания кафе-
дрой факультетской хирургии (1880–1893) оказался для 
него самым плодотворным в его работе как хирурга, пре-
подавателя и общественного деятеля. Николай Василье-
вич стал последовательно внедрять в клиническую прак-
тику методы асептики и антисептики, что позволило 
существенно снизить послеоперационную летальность.

Н.В. Склифосовский начал проводить операции на 
щитовидной железе, выполнять экстирпацию гортани, 
гастростомию, герниопластику, костно-пластические 
операции, вошедшие во все мировые учебники хирур-
гии под названием «русского замка», или «замка Скли-
фосовского». Он воспитал плеяду блестящих хирургов 
и ученых, таких как А.А. Бобров, В.И. Добротворский, 
И.К. Спижарный, В.А. Красинцев и др. 

Огромной заслугой Н.В. Склифосовского явилось 
строительство клинического городка на Девичьем поле. 
Основанием для этого послужило увеличение числа уча-
щихся Московского университета. Начиная с 1881 г. ме-
дицинский факультет ежегодно выпускал около 200 вра-
чей. Городская дума также просила расширить доступ 
в клиники жителям Москвы. По инициативе Н.В. Скли-
фосовского медицинский факультет решил продать зда-
ния и землю на Рождественке, а на вырученные деньги по-
строить новые клиники. В 1884 г. Городская дума безвоз-
мездно передала университету на Девичьем поле участок 
земли размером около 100 000 кв. метров.

При разработке плана-проекта строительства кли-
нического городка был учтен новейший отечественный 
и зарубежный опыт создания подобных заведений. Об-
ладая огромным общественным авторитетом, Н.В. Скли-
фосовский собрал крупные пожертвования на строи-
тельство.

Торжественная закладка сооружений клиниче-
ского городка состоялась 22 сентября 1887 г. В 1890 г. 
была выстроена факультетская хирургическая клиника 
на 80 коек. В этом здании она размещалась до 1976 г. 

В 1883 г. Н.В. Склифосовский стал одним из учредите-
лей Русского хирургического общества и с 1883 по 1894 г. 
являлся его председателем. Он был также организатором 
и председателем первого Пироговского съезда врачей 
и первого Всероссийского съезда хирургов. В 2019 г. 
в клиническом городке Девичьего поля был установлен 
скульптурный монумент Н.В. Склифосовскому. 

В 1893 г. Н.В. Склифосовский возглавил Император-
ский клинический институт великой княгини Елены 
Павловны в Санкт-Петербурге, руководителем кафедры 
и клиники факультетской хирургии стал Александр 
Алексеевич Бобров.

А.А. Бобров внес существенный вклад в развитие 
абдоминальной хирургии. Он значительно расширил 
объем операций на органах брюшной полости. Им был 
разработан закрытый способ операции при пузырном 
эхинококкозе печени. Он отстаивал необходимость про-
ведения аппендэктомии при остром аппендиците, пред-
ложил наложение гастроеюнального анастомоза на вы-
ключенной петле тощей кишки, усовершенствовал метод 
герниопластики при паховой грыже, был одним из осно-
воположников отечественной урологии. В то же время 
А.А. Бобров был основоположником консервативного 
направления в лечении костно-суставного туберкулеза.

Факультетская хирургическая клиника при А.А. Бо-
брове стала инициатором разработки и внедрения в кли-
ническую практику эндоскопических методов иссле-
дования — эзофагоскопии, цистоскопии, ректоскопии. 
Уже через год после открытия В.К. Рентгеном названных 
в его честь лучей в клинике был установлен рентгенов-
ский аппарат. 

А.А. Бобров увеличил число часов на преподава-
ние хирургии в амбулатории, пристроив для этих це-
лей специальное здание. Учениками А.А. Боброва были 
такие видные отечественные хирурги, как П.И. Дья-
конов, А.В. Мартынов, Ф.А. Рейн, С.П. Федоров и др. 
При А.А. Боброве в клинике каждые 2 года издавались 
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отчеты с анализом наблюдавшихся в клинике случаев 
тех или иных заболеваний.

Обширной была и общественная деятельность 
А.А. Боброва. В течение ряда лет он избирался пред-
седателем правления Общества русских врачей, был 
председателем Московского хирургического общества 
и одним из главных организаторов Общества россий-
ских хирургов и его всероссийских съездов, сыграв-
ших важную роль в развитии отечественной хирургии. 
До 1946 г. клиника факультетской хирургии носила имя 
А.А. Боброва. 

После смерти А.А. Боброва с 1904 по 1906 г. по по-
ручению ученого совета медицинского факультета фа-
культетской хирургической клиникой руководил Иван 
Павлович Алексинский. 

В период с 1901 по 1903 г. И.П. Алексинский заве-
довал амбулаторным отделением клиники, читал курс 
лекций «Семиотика и диагностика хирургических бо-
лезней», руководил практическими занятиями студен-
тов. В 1902 г. Алексинский стал заместителем директора 
клиники.

В 1906 г. кафедру и клинику факультетской хирургии 
возглавил Иван Константинович Спижарный. Он про-
водил операции на костях, суставах, сухожилиях; при 
лечении ложных суставов применял аутотранспланта-
цию костей. И.К. Спижарный впервые в России и мире 
предложил использовать при переломах трубчатых 
костей металлический штифт (метод внутрикостного 
остеосинтеза). И.К. Спижарный занимался изучением 
вопросов местной, спинномозговой и ректальной ане-
стезии, в частности внутривенной анестезии по А. Биру. 
Он предложил свой метод мышечной пластики брюшной 
стенки при ее дефектах, разработал новый способ удале-
ния языка. 

В трудные годы Первой мировой и Гражданской 
войн И.К. Спижарному удавалось поддерживать рабо-
ту клиники на достаточно высоком уровне. Постепенно 
обновлялись аппаратура и инструментарий, создава-
лись оптимальные условия для работы эндоскопических 
и рентгеновских кабинетов, бактериологической и экспе-
риментальной лабораторий. 

И.К. Спижарный был председателем X съезда рос-
сийских хирургов (1910), председателем Московского 
хирургического общества, заместителем председателя 
Общества российских хирургов, членом Пироговского 
общества. Несколько операций, проводимых и в настоя-
щее время, названы его именем.

В 1924 г. заведующим кафедрой стал Николай Нило-
вич Бурденко. 

Его по праву можно считать основоположником оте-
чественной нейрохирургии. Тогда же в клинике было 
открыто отделение, на базе которого были выполнены 
работы, посвященные повреждениям твердой мозговой 
оболочки, разработан оригинальный способ ее пласти-
ки, известный под его именем; опубликованы работы 
по диагностике опухолей мозга, проведены исследова-
ния травматического шока с участием физиологов, био-
химиков и представителей других смежных специально-
стей. Совместно с Б.Н. Клосовским им была предложена 
операция бульботомии для лечения гиперкинетических 
расстройств. 

Начиная с 1938 г. Н.Н. Бурденко, словно предчувствуя 
неизбежность войны, опубликовал работы о первичной 
хирургической обработке ран, первичном шве, объеме 
и характере хирургической помощи в войсковом районе, 
наркозе и анестезии в будущей войне.

В годы, предшествующие началу Великой Отече-
ственной войны, Н.Н. Бурденко занимал ключевые по-
зиции в медицине. Он был председателем ученого меди-
цинского совета при Наркомздраве, главным консуль-
тантом Военно-санитарного управления, директором 
основанного им в 1934 г. Института нейрохирургии.

Перед началом Великой Отечественной войны 
Н.Н. Бурденко стал главным хирургом Красной армии. 
С этого времени основу его деятельности составляла 
военно-полевая хирургия. При участии Н.Н. Бурденко 
были подготовлены указания по военно-полевой хирур-
гии, сформулирована и доведена до всех военно-меди-
цинская доктрина, разработан ряд инструктивных до-
кументов, регламентирующих организацию и оказание 
хирургической помощи на фронтах войны. Генерал-пол-
ковник медицинской службы Н.Н. Бурденко часто выез-
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жал на фронт, в полевые госпитали, осматривал военно-
санитарные поезда. 

Вместе с другими крупными учеными Николай Ни-
лович добился организации Академии медицинских 
наук (АМН), разработал основные направления ее дея-
тельности. На первой сессии АМН СССР Н.Н. Бурденко 
был избран ее президентом.

За период работы на кафедре факультетской хирур-
гии под руководством Н.Н. Бурденко было защище-
но 20 докторских и 23 кандидатских диссертаций. Им 
было опубликовано 400 научных работ. 

В ноябре 1946 г. Указом Президиума Верховного Со-
вета СССР клинике факультетской хирургии Московско-
го государственного университета было присвоено имя 
академика Н.Н. Бурденко.

Поскольку в годы Великой Отечественной войны 
Н.Н. Бурденко был чрезвычайно занят ответственной 
работой на посту главного хирурга Красной армии, с ян-
варя 1942 г. заведование клиникой, превращенной в го-
спиталь, осуществлял профессор Всеволод Эрастович 
Салищев.

Он руководил клиникой и кафедрой факультетской 
хирургии до 1947 г. В годы Великой Отечественной вой-
ны в клинике факультетской хирургии для проведения 
испытаний новых методов лечения было выделено 50 хи-
рургических коек. В 1943 г. кафедра факультетской хи-
рургии за успехи в лечебной и научной работе получила 
переходящее Красное знамя. На торжественном собра-
нии, на котором проходило вручение Красного знаме-
ни, присутствовал Н.Н. Бурденко. В 1947 г. кафедра фа-
культетской хирургии вновь оказалась на первом месте, 
и Красное знамя, завоеванное в 1943 г., было закреплено 
за ней.

В 1947 г. заведующим кафедрой факультетской хи-
рургии был назначен Николай Николаевич Еланский 
(1894–1964), профессор, генерал-лейтенант медицинской 
службы, одновременно являвшийся главным хирургом 
Советской армии.

Научные исследования Н.Н. Еланского в годы войны 
и после нее были посвящены преимущественно различ-
ным вопросам военно-полевой хирургии: разработке 
рациональной хирургической помощи во время круп-
ных операций, методике хирургической обработки ран, 
первичному и вторичному шву, организации перелива-
ния крови, специализированной хирургической помощи 
во фронтовом районе, лечению и реабилитации легкора-
неных, лечению огнестрельных переломов костей и по-
вреждений крупных суставов.

В послевоенные годы в факультетской хирургической 
клинике наряду с вопросами военно-полевой хирургии 
Н.Н. Еланский много внимания уделял абдоминальной, 
торакальной и сосудистой хирургии, совершенствова-
нию методов лечения хирургической инфекции.

Под его руководством был разработан комплекс ле-
чебных мероприятий, включающий использование ге-
модиализа при возникновении острой почечной недоста-
точности. Первый гемодиализ на отечественном аппа-
рате «искусственная почка» в клиниках Девичьего поля 

был проведен в 1960 г. Благодаря усилиям Н.Н. Елан-
ского, в 1963 г. в клинике было открыто специализиро-
ванное отделение острого гемодиализа (т.н. отделение 
«искусственная почка»), в котором на протяжении ряда 
лет оказывалась помощь пострадавшим. Это был один 
из первых центров гемодиализа в Советском Союзе для 
лечения больных с острой почечной недостаточностью. 
Под руководством Н.Н. Еланского сотрудниками клини-
ки был детально изучен синдром длительного раздавли-
вания мягких тканей.

В 1950 г. в клинике было открыто торакальное отделе-
ние и стали проводиться работы по изучению легочных 
нагноений, рака легкого. С 1947 г. начали выполняться 
операции на пищеводе по поводу рака и доброкачествен-
ных стриктур, а с 1961 г. — операции на сердце (по пово-
ду митрального стеноза, констриктивного перикардита 
и др.). С приходом Н.Н. Еланского началось детальное 
изучение последствий резекций желудка. Разработка 
операции гастроеюноанастомоза позволила предотвра-
тить развитие тяжелых постгастрорезекционных нару-
шений. 

Организация в 1957 г. анестезиологического отделе-
ния, отделения реанимации и кабинета функциональной 
диагностики способствовала не только улучшению усло-
вий для научных исследований, но и снижению частоты 
послеоперационных осложнений и летальных исходов.

После смерти Н.Н. Еланского заведующим кафедрой 
факультетской хирургии стал его ближайший ученик 
Михаил Ильич Кузин.

Одновременно с работой в клинике с 1966 по 1974 гг. 
он был ректором Первого Московского медицинского 
института им. И.М. Сеченова. Ему удалось переосна-
стить институт новой аппаратурой, привлечь к работе 
на кафедрах талантливых ученых, усовершенствовать 
учебный процесс, расширить территорию института 
за счет передачи ему стадиона «Спартак», здания на ул. 
Россолимо и площадки для строительства нового зда-
ния ЦНИЛ. За период работы М.И. Кузина в должности 
ректора были построены 3 клиники и начато строитель-
ство центрального клинического корпуса, в который 
в 1976 г. переехала факультетская хирургическая клини-
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ка им Н.Н. Бурденко. Количество коек в клинике возрос-
ло до 250, число операционных увеличилось до 7, были 
открыты полноценные специализированные отделения 
легочной, сосудистой, общей, онкологической и эндо-
кринной хирургии. Кроме того, были созданы 2 отделе-
ния реанимации и интенсивной терапии для пациентов 
после чистых операций и пациентов с гнойными заболе-
ваниями и сепсисом. В клинике была организована лабо-
ратория анестезиологии, а гнойное отделение интенсив-
ной терапии было усилено персоналом для проведения 
острого гемодиализа. 

М.И. Кузин начал оперативное лечение миастении 
и опухолей вилочковой железы. За разработку и внедре-
ние в клиническую практику различных видов вагото-
мии, позволивших улучшить результаты хирургиче-
ского лечения больных язвенной болезнью, сотрудники 
факультетской хирургической клиники (П.М. Постолов, 
В.С. Помелов и Н.М. Кузин) в 1987 г. были удостоены зва-
ния лауреатов Государственной премии СССР.

Под руководством М.И. Кузина было подготов-
лено 42 доктора и более 60 кандидатов медицин-
ских наук. Им было опубликовано более 500 науч-
ных статей и 20 монографий. Сотрудниками кафедры 
факультетской хирургии во главе с М.И. Кузиным 
в 1986 г. был подготовлен и издан учебник «Хирурги-
ческие болезни», выдержавший затем еще 4 издания 
(в 1995, 2002, 2014, 2020 гг.). 

М.И. Кузин в 1967 г. был избран членом-корреспон-
дентом, а в 1975 г. — действительным членом АМН 
СССР. В течение 10 лет (1980–1990) Михаил Ильич со-
стоял членом президиума академии. С 1976 по 1988 г. 
М.И. Кузин параллельно с работой на кафедре руководил 
Институтом хирургии им. А.В. Вишневского. На про-
тяжении 20 лет он занимал должность главного хирурга 
Минздрава СССР. В течение 12 лет М.И. Кузин был пред-
седателем Общества хирургов Москвы и Московской об-
ласти и длительное время — заместителем председателя 
правления Всесоюзного общества хирургов. М.И. Кузин 
был одним из организаторов и сопредседателем между-
народного комитета и председателем советского коми-
тета международного движения «Врачи мира за предот-
вращение ядерной войны», созданного в 1981 г. Работа 

движения в 1985 г. была удостоена Нобелевской премии 
мира. 

В 1991 г. М.И. Кузин перешел на должность консуль-
танта, а руководство кафедрой факультетской хирургии 
принял Николай Михайлович Кузин (1951–2013), кото-
рый возглавлял ее до 1998 г.

Основными направлениями научно-практической 
деятельности профессора Н.М. Кузина были хирурги-
ческая гастроэнтерология и онкология (нейроэндокрин-
ные опухоли поджелудочной железы, злокачественные 
новообразования пищевода, желудка, толстой и прямой 
кишки). Коллектив, возглавляемый Н.М. Кузиным, с се-
редины 80-х гг. XX столетия был пионером в хирурги-
ческом лечении пациентов с морбидным ожирением. 
Осенью 1984 г. Н.М. Кузин первым в стране выполнил 
модифицированную им горизонтальную гастропласти-
ку — операцию формирования малого желудка синте-
тической фторлавсановой лентой-бандажом. Он также 
первым в стране выполнил в 1996 г. при морбидном ожи-
рении из лапароскопического доступа операцию банда-
жирования желудка шведским регулируемым бандажом.

В клинике стали шире применяться лапароскопиче-
ские вмешательства на органах брюшной полости (же-
лудке, двенадцатиперстной кишке, желчевыводящих 
протоках). В сотрудничестве с лабораторией лазерной 
спектроскопии разрабатывалась методика фотодинами-
ческой терапии рака желудка, пищевода и бронхов.

Новое направление получила эндокринная хирур-
гия. Была разработана методика магнитно-резонансной 
и компьютерно-томографической диагностики опухолей 
надпочечников и эндокринных опухолей поджелудоч-
ной железы, усовершенствована методика их хирургиче-
ского лечения. Новые методы диагностики, внедренные 
в клиническую практику, позволили точнее и раньше 
диагностировать очаговые поражения печени, геманги-
омы, эхинококковые и врожденные кисты. В клинике 
стали чаще проводить обширные резекции печени и под-
желудочной железы по поводу опухолей.

Н.М. Кузин был автором более 300 научных работ, 
среди которых 5 монографий. Под его руководством за-
щищено 6 докторских и 13 кандидатских диссертаций. 

В 1999 г. заведующим кафедрой стал член-корр. 
РАМН Сергей Антимозович Дадвани (1950–2000).

Научная деятельность С.А. Дадвани была посвящена 
разработке неинвазивных методов диагностики хирур-
гических заболеваний аорты и артерий нижних конеч-
ностей, лечению перитонита у больных с полиорганной 
недостаточностью, совершенствованию малоинвазив-
ных методов лечения заболеваний органов брюшной 
полости. 

Под руководством С.А. Дадвани, являвшегося 
с 1997 г. проректором по лечебной работе и директором 
клинического центра Московской медицинской акаде-
мии им. И.М. Сеченова, была проведена модернизация 
лечебных, диагностических и лабораторных служб 
клинического городка. Сохраняя сложившиеся на ка-
федре традиции, С.А. Дадвани значительно расширил 
круг научных исследований, проводимых в клинике. 
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Под его руководством был создан ряд новых подразделе-
ний (в частности, отделение малоинвазивной хирургии), 
широкое распространение получили лапароскопические 
операции на органах брюшной полости. Были усовер-
шенствованы методы хирургического лечения больных 
с алиментарно-конституциональным ожирением, разра-
ботаны и внедрены в практику малоинвазивные методы 
диагностики и лечения кист печени (в том числе парази-
тарных), поджелудочной железы, селезенки, выполняе-
мые под контролем ультразвукового исследования. Кли-
ника добилась серьезных успехов в диагностике и лече-
нии пациентов с синдромом Иценко–Кушинга.

Сергей Антимозович — автор более 150 научных ра-
бот. Под его руководством были защищены 2 докторских 
и 5 кандидатских диссертаций 

С.А. Дадвани профессионально занимался автоспор-
том, являлся членом сборных СССР по ралли и кольце-
вым автогонкам.

С 2000 по 2005 г. кафедрой и клиникой факультет-
ской хирургии руководил академик РАН и РАМН, гене-
рал-полковник медицинской службы Юрий Леонидович 
Шевченко.

После его прихода на базе клиники факультетской хи-
рургии им. Н.Н. Бурденко был развернут Научно-иссле-
довательский институт грудной хирургии, включавший 
торакальное отделение и вновь образованное отделение 
сердечно-сосудистой хирургии. После длительного пере-
рыва в клинике были возобновлены оперативные вме-
шательства на сердце, в том числе с применением искус-
ственного кровообращения. За цикл работ по гнойно-сеп-
тической кардиохирургии Ю.Л. Шевченко был удостоен 
в 2000 г. Государственной премии Российской Федерации.

В 2002 г., благодаря усилиям Ю.Л. Шевченко, был 
создан Национальный медико-хирургический центр 
(НМХЦ) им. Н.И. Пирогова Минздрава России, в состав 
которого вошли также члены коллегии Минздрава РФ, 
президиума РАН и РАМН. В том же году на базе НМХЦ 
им. Н.И. Пирогова была создана кафедра грудной и сер-
дечно-сосудистой хирургии с курсом рентгенэндоваску-
лярной хирургии. НМХЦ им. Н.И. Пирогова стал базой, 
на которой был развернут филиал кафедры факультет-

ской хирургии и где проходили обучение студенты 6-го 
курса. Будучи с 1999 по 2004 г. министром здравоохра-
нения РФ, должность президента центра Ю.Л. Шевченко 
исполнял на общественных началах. В настоящее время 
он является президентом НМЦХ им. Н.И. Пирогова, пре-
зидентом Российской ассоциации хирургов им. Н.И. Пи-
рогова. Кроме того, Ю.Л. Шевченко — доктор бого-
словских наук, митрофорный протоиерей, ктитор го-
спитального храма Святителя Николая Чудотворца при 
Пироговском центре.

С 2006 по 2019 г. кафедрой факультетской хирургии 
и клиникой факультетской хирургии им Н.Н. Бурденко 
Института клинической медицины им. Н.В. Склифосов-
ского руководил академик РАН Александр Федорович 
Черноусов.

Его приход ознаменовался углубленной разработкой 
и внедрением в клиническую практику оригинальных 
методов хирургического лечения злокачественных и до-
брокачественных заболеваний пищевода, язвенной болез-
ни желудка и двенадцатиперстной кишки, рака желудка, 
болезней оперированного желудка и пищевода, рефлюкс-
эзофагита, нейромышечных заболеваний пищевода. 

Под руководством А.Ф. Черноусова была создана 
отечественная научная школа по рациональному ис-
пользованию достижений молекулярной биологии 
и регенераторной медицины в хирургической практике. 
В частности, разработана оригинальная панель моле-
кулярно-генетических маркеров, пригодных для пред-
операционной диагностики раннего рака желудка и об-
лигатных предраковых состояний, маркеров, коррели-
рующих с распространенностью опухолевого процесса, 
вероятностью метастазирования и эффективностью адъ-
ювантной химиотерапии; внедрена в хирургию иммуно-
модуляция репаративных процессов.

А.Ф. Черноусов — автор более 500 статей, опубли-
кованных в отечественной и зарубежной печати, в том 
числе 29 монографий, учебников и учебных пособий. 
С сентября 2019 г. он является почетным профессором 
кафедры.

С сентября 2019 г. кафедрой факультетской хирургии 
и клиникой факультетской хирургии им. Н.Н. Бурденко 
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Института клинической медицины им. Н.В. Склифосов-
ского руководит профессор Роман Николаевич Комаров.

Р.Н. Комаров проводит реконструктивные операции 
при опухолевых поражениях сердца и магистральных со-
судов, активно внедряет гибридные методы хирургиче-
ского лечения патологии сердца и сосудов. Ряд операций 
Р.Н. Комаров провел впервые в Российской Федерации 
(например, полную замену корня аорты модифициро-
ванным кондуитом, содержащим аутоперикардиальный 
клапан). Именно владение техникой операций в грудной 
и брюшной полостях позволяет Роману Николаевичу 
оперировать больных с доброкачественными и злокаче-
ственными заболеваниями этих локализаций. Впервые 

в мировой хирургической практике им была выполне-
на сочетанная операция — одномоментная экстирпация 
пищевода с заменой его стеблем из большой кривизны 
желудка и протезирование митрального клапана (2021). 
Р.Н. Комаров впервые в мире выполнил пластику гомо-
графтом при операции больного с саркомой правых от-
делов сердца (2021). Также впервые в мире он провел ре-
протезирование митральным гомографтом в трикуспи-
дальную позицию при тромбозе механического клапана, 
установленного в правые отделы.

Зона профессиональных интересов Р.Н. Комарова об-
ширна и включает в себя онкологические операции, пла-
новую абдоминальную хирургию, рентгенохирургию, 
аритмологию и другие области медицины. Он является 
автором более 300 научных публикаций, 6 монографий.

Завершая экскурс в историю, следует подчерк-
нуть, что кафедра и клиника факультетской хирургии 
им. Н.Н. Бурденко Института клинической медицины 
им. Н.В. Склифосовского Первого Московского государ-
ственного медицинского университета им. И.М. Сече-
нова (Сеченовского Университета) являются старейшей 
хирургической школой в России, которая внесла и про-
должает вносить огромный вклад в развитие хирургии 
в нашей стране.

Поступила 16.07.2021

Информация об авторах
Комаров Роман Николаевич (Komarov Roman Nikolayevich) — д-р 
мед. наук., профессор, заведующий кафедрой факультетской хи-
рургии института клинической медицины им. Н.В. Склифосовско-
го ФГАОУ ВО «Первый МГМУ им. И.М. Сеченова» (Сеченовский 
Университет)
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21 сентября 1921 г. родился один из самых ярких уче-
ников А.Л. Мясникова, который возглавил госпиталь-
ную терапевтическую клинику и одноименную кафе-
дру Первого Московского медицинского института им. 
И.М. Сеченова после смерти своего учителя.

Вадим Семенович родился в Ереване, куда его мать, 
русскую женщину из Костромской губернии, отправил 
его отец, армянин Атабеков. Отец был революционером 
и познакомился с матерью, когда сидел в тюрьме, а мать 
была дочерью тюремной уборщицы. Вскоре родители 
развелись, и его отчимом стал Семен Смоленский — 
тоже революционер, который впоследствии работал ди-
пломатом и торгпредом страны в Германии. Вадим жил 
в Берлине около трех лет и блестяще освоил там немец-
кий язык. После возвращения в Москву, где семья прожи-
вала в «Доме на набережной», Вадим старательно учился 
и активно занимался комсомольской работой, был секре-
тарем комсомольской организации школы. Но наступи-
ли тяжелые времена. Его отчим, чью фамилию он носил, 
был арестован и исчез. Вадим не согласился с тем, что 
отчим шпион, о чем выступил на комсомольском собра-
нии. Из комсомола все же он был исключен. Несмотря на 
клеймо «врага народа», ему удалось поступить во Вто-
рой Московский медицинский институт им. И.В. Стали-
на, который во время войны был эвакуирован в Омск. 
После окончания четвертого курса Вадиму дали диплом 
врача и отправили на фронт простым солдатом, но глав-
ный врач полка, в который прибыл молодой спецалист, 
приказал ему надеть офицерские погоны без звездочек. 
После окончания войны старший лейтенант В.С. Смолен-
ский был направлен в военный госпиталь им. Н.Н. Бур-
денко, где проработал несколько лет. Но ему хотелось со-
вершенствоваться. Вадиму Семеновичу удалось попасть 
на прием к академику А.Л. Мясникову, который взял его 
в аспирантуру. 
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После защиты кандидатской диссертации, в которой 
впервые в мире было доказано влияние повышения арте-
риального давления на развитие атеросклероза, В.С. Смо-
ленский стал ассистентом кафедры, потом доцентом. 
За время работы под руководством А.Л. Мясникова ему 
приходилось ездить в Сибирь для изучения уровской 
болезни, летать на станцию «Северный полюс». Работал 
он успешно и стал главным помощником А.Л. Мясни-
кова в клинике и на кафедре. В 1964 г. В.С. Смоленский 
защитил докторскую диссертацию, посвященную забо-
леваниям аорты, и написал монографию на эту же тему. 
Несмотря на то что А.Л. Мясников организовал для него 
место профессора кафедры, В.С. Смоленский ушел на ра-
боту в 3-е главное управление Минздрава на должность 
главного терапевта и руководителя клинического отдела 
Института биофизики.

В 1965 г. после смерти А.Л. Мясникова Вадим Се-
менович был приглашен вновь в «Первый мед» и занял 
должность директора госпитальной терапевтической 
клиники и заведующего одноименной кафедрой. Не-
уемный реформатор, он создал в клинике специализи-
рованные отделения кардиологии с кардиореанимацией, 
гематологии, пульмонологии, эндокринологии, гастро-
энтерологии и отделение патологии суставов. Будучи 
председателем комиссии Минздрава по преподаванию 
внутренних болезней, для улучшения подготовки врачей 
Вадим Семенович предложил создать на шестом курсе 
обучения субординатуры по внутренним болезням, хи-
рургии, акушерству и гинекологии, а после окончания 
института — интернатуру. В 1972 г. он разделил состав 
кафедры, создав новую кафедру госпитальной терапии 
для субординаторов, которую вывез в городскую больни-
цу №20, где и проработал до 1987 г. Под влиянием семей-
ных обстоятельств Вадим Семенович внезапно оставил 
кафедру и ушел заниматься частной практикой. Но это 
продолжалось не так долго. В 1992 г. он вновь вернулся 
в Первый медицинский институт и стал учить студентов 
и врачей, постоянно консультируя больных и читая свои 
замечательные лекции. 

Вадим Семенович был одним из организаторов Все-
российской ассоциации по изучению тромбозов, гемор-
рагий и патологии сосудов им. А.А. Шмидта–Б.А. Кудря-
шова, а также Всероссийской ассоциации по изучению 
артериальной гипертонии им. Г.Ф. Ланга–А.Л. Мяснико-
ва, став ее первым президентом. Он настоял на том, что 
эти ассоциации были примером демократии. Президен-
ты избирались на срок в два года и могли вновь стано-
виться президентами не ранее чем через три последую-
щих срока. 

Вадим Семенович активно участвовал в создании 
классификации сердечной недостаточности, написал 
учебник по внутренним болезням, который пользовал-
ся большой популярностью. Отличный врач, блестящий 
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лектор, замечательный человек, Вадим Семенович оста-
вил отличную клиническую школу. Авторы последнего 
учебника по внутренним болезням, по которому учатся 

сегодняшние студенты медицинских вузов, посвятили 
его своему учителю — Вадиму Семеновичу Смолен-
скому.

Профессор И.Н. Бокарев
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5 октября 2021 г. исполнилось 90 лет со дня рождения 
видного отечественного терапевта, члена-корреспонден-
та Российской академии наук, заслуженного деятеля на-
уки РФ, профессора Владимира Ивановича Маколкина.

Он родился в 1931 г. в городе Саранске в семье хи-
миков, выпускников Казанского университета, отец его 
потом работал в Московском институте народного хо-
зяйства им. Г.В. Плеханова, где был  избран заведующим 
кафедрой физической и коллоидной химии. В 1955 г. 
Владимир Иванович окончил I Московский медицин-
ский институт имени И.М. Сеченова, и вся дальнейшая 
его жизнь была связана со старейшей терапевтической 
клиникой страны — факультетской терапией. В 1955–
1957 гг. он в ней закончил клиническую ординатуру 
и по личной инициативе заведующего кафедрой Влади-
мира Никитича Виноградова  был оставлен в аспиран-
туре. Формирование Владимира Ивановича как врача, 
ученого и педагога проходило под непосредственным 
руководством крупнейшего отечественного терапевта, 
академика АМН СССР В.Н. Виноградова (личного вра-
ча Сталина) и его ближайших сотрудников  В.Г. Попова, 
Н.С. Смирнова, И.И. Сивкова.  После защиты кандидат-
ской диссертации (1961) он работал ассистентом, доцен-
том, а с 1968 г. после защиты докторской диссертации, 
посвященной клиническим аспектам применения векто-
рокардиографии, стал профессором кафедры факультет-
ской терапии. В 1977 г. Владимир Иванович возглавил 
факультетскую терапевтическую кафедру и клинику им. 
В.Н. Виноградова и был ее директором в течение 27 лет, 
до  2004 г. Дольше его руководил клиникой только Г.А. За-
харьин. В 2011 г. В.И. Маколкину одному из первых 
в университете было присвоено звание почетного заведу-
ющего кафедрой Первого МГМУ имени И.М. Сеченова.
Продолжая традиции этой школы, В.И. Макол-
кин оставался прежде всего терапевтом, клини-
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цистом широкого профиля, всю жизнь сохраняв-
шим искренний и глубокий интерес к внутренней 
медицине и непосредственной работе с больным.
Тематика научных исследований В.И. Маколкина всегда 
отличалась большой широтой интересов. Его работы ох-
ватывали различные области внутренней медицины, от-
личались яркой клинической направленностью, стрем-
лением понять механизмы развития болезни, улучшить 
диагностику и усовершенствовать лечение. Вместе с тем 
В.И. Маколкину было свойственно стремление к обобще-
ниям, поиску закономерностей течения внутренних бо-
лезней, определению их стадийности и различных кли-
нических проявлений заболеваний. Кардиология стала 
для Владимира Ивановича особенно любимой областью 
внутренней медицины со времен его работы с В.Н. Вино-
градовым и В.Г. Поповым. Многие годы В.И. Маколкин 
увлеченно изучал изменения электрической активности 
сердца при различных заболеваниях с помощью методов 
ЭКГ и векторокардиографии, которыми он виртуозно 
владел, как и методами непосредственного обследова-
ния больного. Плодом обобщения огромного клиниче-
ского опыта стали монографии «Электрокардио графия 
и векторкардиография в диагностике пороков сердца» 
(1973), «Предсердная электрокардиография» (1973), 
«Приобретенные пороки сердца» (1976, 1986, 2000 
и 2003 гг.), а также «ЭКГ: анализ и толкование» (2000 г.).
Длительное время В.И. Маколкин работал над пробле-
мой функциональной патологии сердца и накопил бес-
ценный опыт в изучении этой трудной для понимания 
и лечения группы заболеваний. В России В.И. Макол-
кину принадлежит приоритет в постановке данной про-
блемы и выработке соответствующего направления ис-
следований. Им было выдвинуто положение о «дизрегу-
ляторно-метаболическом субстрате» функциональных 
болезней сердца. Итогом явились монографии «Нейро-
циркуляторная дистония в практике терапевта» (1985 г.) 
и «Нейроциркуляторная дистония» (1995 г.). В последние 
годы особое внимание Владимира Ивановича привлека-
ли «вечные» проблемы кардиологии: серия работ посвя-
щена изучению некоторых звеньев патогенеза началь-
ных стадий артериальной гипертонии с использованием 
новейших методов диагностики (исследование микро-
циркуляции методом лазерной флоуметрии), разработ-
ке патогенетически обоснованной тактики антигипер-
тензивной терапии (фармакотерапия и нелекарственные 
методы), изучению метаболических расстройств у кар-
диологических больных. Этим вопросам посвящены мо-
нографии «Гипертоническая болезнь» (2000 г.), «Микро-
циркуляция в кардиологии» (2004 г.), «Метаболический 
синдром» (2010 г.). Значительная часть трудов В.И. Ма-
колкина и его сотрудников посвящена содружественной 
патологии внутренних органов: под его руководством 
выполнен цикл работ по изучению поражения сердца, 
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печени, желудка, поджелудочной железы при хрони-
ческом алкоголизме. Данные исследования позволили 
создать принципиальную схему эволюции висцераль-
ных поражений при хронической алкогольной интокси-
кации. Все эти работы отличались новизной и вносили 
существенный вклад в совершенствование диагностики 
и терапии данной группы заболеваний. Изучение со-
стояния сердечно-сосудистой системы, кроветворения, 
поджелудочной железы и желудка при хронических 
диффузных заболеваниях печени явилось продолжением 
синдромного подхода в клинике внутренних болезней, 
начатую М.П. Кончаловским и продолженную З.А. Бон-
дарь. Тем самым продемонстрирована преемственность 
традиционных научных направлений факультетской 
терапевтической клиники. В.И. Маколкин был также 
инициатором создания и организатором отделения пато-
логии суставов, которое сегодня вошло в состав центра 
суставной боли Первого МГМУ имени И.М. Сеченова.
Всю жизнь Владимир Иванович был увлеченным педа-
гогом, которого глубоко волновала методология учеб-
ного процесса; он стремился сохранить лучшие оте-
чественные традиции обучения внутренней медицине 
в условиях ее неизбежной специализации. В.И. Макол-
кин является соавтором учебника «Внутренние болез-
ни» для медицинских вузов, выдержавшего шесть изда-
ний и удостоенного премии Правительства РФ (2002 г.). 
В 1990 г. в издательстве «Мир» учебник «Внутренние 
болезни» был издан на английском языке. В.И. Макол-
киным с сотрудниками были разработаны принци-
пиально новые учебные пособия управляющего типа, 

банк обучающих и контролирующих задач и тестов, 
способствующих росту самостоятельности и творче-
скому подходу к обучению. Неподдельный интерес 
к воспитанию врачей-интернистов Владимир Ивано-
вич сохранил до последних дней работы в клинике.
Перу В.И. Маколкина принадлежат более 400 научных 
работ и монографий, под его руководством защище-
ны 12 докторских и 72 кандидатских диссертации. Бо-
лее 20 лет он возглавлял специализированный ученый 
совет по защите докторских диссертаций, являлся чле-
ном правления Всероссийского научного общества кар-
диологов, Российского научного общества терапевтов, 
членом редколлегии журналов «Кардиология», «Сер-
дечная недостаточность», «Артериальная гипертония» 
и ряда других. Владимир Иванович был также избран 
членом совета старейшин при ученом совете Первого 
МГМУ имени И.М. Сеченова. Владимир Иванович был 
прекрасным врачом, щедро отдававшим пациентам свои 
знания и огромный клинический опыт. 

Он прекрасно разбирался в искусстве, особенно в му-
зыке. Его любимой певицей была Анна Нетребко. Любил 
спорт. Отлично катался на горных лыжах, хорошо играл 
в теннис, но больше всего любил футбол, быв искренним 
поклонником московского «Спартака». 

В.И. Маколкин скоропостижно скончался на 81-м 
году жизни.

Светлая память о прекрасном человеке, враче, педаго-
ге и ученом, Владимире Ивановиче Маколкине должна 
навсегда сохраниться в отечественной медицине.

Профессор И.Н. Бокарев
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23 октября 2021 года в возрасте 72 лет ушел из жиз-
ни доктор медицинских наук, профессор кафедры гос-
питальной хирургии ФГБОУ ВО «Приволжский ис-
следовательский медицинский университет», сердеч-
но-сосудистый хирург ГБУЗ НО «Специализированная  
кардиохирургическая клиническая больница имени ака-
демика Б.А. Королева» Александр Павлович Медведев.

Александр Павлович родился 1 июля 1949 г. в дерев-
не Старое Поле Дальнеконстантиновского района Ни-
жегородской области. Его отец, директор местной шко-
лы, был удивлен желанием сына стать хирургом, и по-
сле окончания сыном 10-го класса поехал с ним в город 
Горький искать «хирургический институт», где учат 
таких специалистов. В институт молодой человек по-
ступил и стал очень серьезно изучать медицину. Занима-
ясь в студенческом кружке кафедры, которой руководил 
академик Б.А. Королев, Александр настолько освоился 
с профессией хирурга, что, будучи в родной деревне 
после прохождения врачебной студенческой практи-
ки, смог самостоятельно прооперировать и излечить 
мужчину, которому в пьяной драке вонзили нож в серд-
це. Закончив Горьковский медицинский институт им. 
С.М. Кирова в 1972 г., Александр Павлович был распре-
делен в Дальнеконстантиновскую ЦРБ, где и начал свой 
путь в качестве хирурга. Но академик Б.А. Королев вы-
звал его в город Горький и буквально заставил его посту-
пить в аспирантуру. Активная хирургическая практика 
не мешала молодому врачу продолжать заниматься науч-
ной деятельностью, любовь к которой ему была привита 
в студенческом научном обществе. Александр Павлович 
начал изучать осложнения кардиохирургических вмеша-

тельств, проводимых в отделении приобретенных по-
роков сердца горьковской городской клинической боль-
ницы №5. Полученные результаты исследований легли 
в основу написания кандидатской диссертации на тему 
«Послеоперационные осложнения после протезирова-
ния клапанов сердца в условиях искусственного крово-
обращения», успешно защищенной в институте имени 
академика Б.В. Петровского. После окончания аспиран-
туры Александр Павлович был принят на работу асси-
стентом кафедры госпитальной хирургии «ГМИ имени 
С.М. Кирова», которая располагалась на базе ГКБ №28 
города Горький. Он ежедневно ассистировал своим учи-
телям Б.А. Королеву и С.С. Добротину во время кардио-
хирургических вмешательств. Проявив незаурядные ма-
нуальные навыки, а также неиссякаемый интерес к нау-
ке, Александр Павлович по распоряжению академика 
Б.А. Королева был переведен на должность ординатора 
отделения приобретенных пороков сердца ГКБ №5, где 
начал выполнять весь спектр оперативных вмешательств 
на сердце и магистральных сосудах. В последующем, 
с 1986 по 1988 г., работал в должности кардиохирурга 
во 2-м кардиохирургическом отделении приобретенных 
пороков сердца и в 1988 г. возглавил это отделение. 

Александр Павлович приступил к разработке ком-
плексного хирургического лечения гнойно-септических 
заболеваний сердца, в первую очередь инфекционного 
эндокардита. Предложенные им и его командой вари-
анты хирургического лечения поливалентных форм 
инфекционного эндокардита, позволили существенным 
образом снизить показатели летальности с 30–40 до 6%. 
Александром Павловичем были разработаны и внедре-
ны в клиническую практику оригинальные операции 
при абсцессах корня аорты, абсцессах митрально-аор-
тального контакта, инфекционном разрушении фиброз-
ного кольца митрального клапана. Он один из первых 
успешно выполнил серию операций Бенталла–де Боно 
при ложных септических аневризмах корня аорты. Кро-
ме этого, Александр Павлович внедрил в практику вари-
ант одномоментной спленэктомии с коррекцией пороков 
клапанного аппарата сердца при эндокардите с наличи-
ем множественных абсцессов селезенки, а также доказал 
возможность выполнения реконструктивных клапан-
сохраняющих методик в рассматриваемой группе па-
циентов. Результатом проводимой новаторской работы 
была защита докторской диссертации на тему «Хирур-
гическое лечение инфекционного эндокардита» (1997 г.), 
а в дальнейшем — защита еще 4 докторских и 6 канди-
датских диссертаций уже под его непосредственном ру-
ководством. Преследуя идею помощи людям, Александр 
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Павлович взялся за изучение одного из наиболее ката-
строфически протекающих острых заболеваний сердеч-
но-сосудистой хирургии — ТЭЛА. Преодолевая много-
численные трудности, несогласие ряда коллег, а зачастую 
и вступая в конфронтацию, Александр Павлович смог на-
ладить логистическую систему помощи больным с ТЭЛА 
в Нижегородской области, отражением чего явились ре-
зультаты хирургического лечения, летальность при кото-
рых и по сей день в нашей клинике стремится к нулю. 

С 1995 по 2019 г. Александр Павлович заведовал кафе-
дрой госпитальной хирургии имени академика Б.А. Ко-
ролева ФГБОУ ВО «ПИМУ» Минздрава РФ. В 1998 г. 
Александру Павловичу было присвоено звание профес-
сора по специальности «сердечно-сосудистая хирургия». 
Он является автором более 1000 научных работ, 10 па-
тентов на изобретение и одного открытия. Под его ру-
ководством защищено 26 кандидатских и 6 докторских 
диссертаций. За огромный вклад в развитие науки 
в 2000 г. Александр Павлович вошел в число лучших лю-
дей XXI века по данным Международного биографиче-
ского центра (Англия, Кембридж). Трижды являлся лау-
реатом Премии Нижнего Новгорода (1998, 2005, 2010), 
лауреатом премии им. академика Б.А. Королева. В 2017 г. 
он был удостоен премии «Призвание» в номинации «За 
проведение уникальной операции, спасшей жизнь чело-
века», в том же году был признан человеком года по вер-
сии журнала «Деловой квартал». Александр Павлович 

являлся действующим академиком Академии проблем 
качества, Российской академии медико-технических 
наук, а также членом ряда профессиональных ассоциа-
ций: Ассоциации сердечно-сосудистых хирургов Рос-
сии, Ассоциации общих хирургов России, Всероссий-
ской ассоциации по изучению тромбозов, геморрагий 
и патологии сосудов им. А.А. Шмидта–Б.А. Кудряшова, 
Европейской ассоциации кардиоторакальных хирургов. 
Был президентом Международного конгресса, посвя-
щенного тромбозам и геморрагиям.

Александр Павлович до последнего времени. активно 
оперировал в Специализированной кардиохирургиче-
ской клинической больнице имени академика Б.А. Ко-
ролева, в ГКБ №5 Нижнего Новгорода, а также в дру-
гих регионах страны. Его отличительной чертой явля-
лось желание помочь любому человеку, причем помочь 
не только словом, но и делом. Выполняя самые тяжелые 
операции, Александр Павлович спас жизни тысячам бла-
годарным пациентам. 

Все мы искренне скорбим вместе с родными и близ-
кими Александра Павловича.

В нашей памяти он навсегда останется жизнерадост-
ным, непоколебимым, неповторимым хирургом, пре-
красным человеком, мудрым наставником.

Эта потеря невосполнима. Но дело Александра Пав-
ловича будет продолжено его учениками и верными со-
ратниками.

Коллектив Специализированной кардиохирургиче-
ской клинической больницы имени 

академика Б.А. Королева.
Редколлегия журнала «Клиническая медицина» 
выражает искренние сердечные соболезнования 

родным, близким, коллегам и пациентам 
Александра Павловича Медведева. 
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