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Рис. 1. Известные вирусы, связанные с воспалительной кардиомиопатией по годам (адаптировано из Tschöpe C. et al. Myocarditis 
and infl ammatory cardiomyopathy: current evidence and future directions. Nat. Rev. Cardiol. 2021)

Рис. 2. Предрасположенность и факторы, способствую-
щие развитию миокардита при COVID-19. АЖК — арит-
могенная желудочковая кардиомиопатия, СКВ — систем-
ная красная волчанка (адаптировано из Trachtenberg B.H., 
Hare J.M. Infl ammatory cardiomyopathic syndromes. Circ. Res. 
2017;121(7):803–18)

Рис. 3. Эхокардиография пациента 60 лет на фоне миокарди-
та CОVID-19. Диаграмма пикового систолического стрейна 
(в центре — верхушечные сегменты левого желудочка, по 
периферии — базальные); при норме коэффициента 21% за-
фиксировано тотальное снижение сократимости миокар-
да, не связанное с коронарными бассейнами

Рис. 5. Предлагаемая патофизиология миокардита SARS-CoV-2 (адаптировано из Siripanthong B. et al. Recognizing COVID-19-
related myocarditis: The possible pathophysiology and proposed guideline for diagnosis and management. Heart Rhythm. 2020)
SARS-CoV-2 использует спайковый белок (праймированный TMPRSS2) для связи с ACE2, чтобы войти в клетку. Внутриклеточный SARS-CoV-2 мо-
жет нарушать образование стрессовых гранул через вспомогательный белок. Без стрессовых гранул вирус может реплицироваться и повреждать 
клетку. Наивные Т-лимфоциты могут быть праймированы к вирусным антигенам с помощью антигенпрезентирующих клеток и кардиотропизма 
с помощью продуцируемого сердцем HGF. HGF связывается c-Met на HGF рецепторах T-лимфоцитов. Праймированные CD8+ T-лимфоциты ми-
грируют в кардиомиоциты и вызывают воспаление миокарда за счет клеточно-опосредованной цитотоксичности. При синдроме цитокинового 
шторма, при котором провоспалительные цитокины высвобождаются в кровоток, активация Т-лимфоцитов усиливается и высвобождает боль-
ше цитокинов. Это приводит к положительной обратной связи иммунной активации и повреждению миокарда. 
ACE2 — ангиотензин-превращающий фермент 2; APC — антигенпрезентирующая клетка; HGF — фактор роста гепатоцитов; IL-6 — интер-
лейкин-6; MHC — главный комплекс гистосовместимости; SARS-CoV-2 — коронавирус 2 тяжелого острого респираторного синдрома; TCR — 
Т-клеточный рецептор.
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Обзоры и лекции

По данным ВОЗ, в конце 2019 г. зарегистрирова-
но 38 млн людей с ВИЧ-инфекцией, в России на 2020 г. 
насчитывалось около 1,5 млн человек. С 1981 г., с момен-
та обнаружения вируса, человечество накапливает зна-
ния о влиянии вируса на человеческий организм, патоге-
незе заболевания, методах лечения. 

Синдром приобретенного иммунодефицита человека 
поражает все органы и системы и является актуальной 

проблемой для всех врачебных специальностей. Посколь-
ку благодаря современному лечению существенно уве-
личилась продолжительность жизни пациентов с ВИЧ, 
становится актуальным лечение заболеваний, развиваю-
щихся после 45–50 лет, в том числе нарушения минераль-
ной плотности костной ткани. Особенностями кальциево-
фосфорного обмена у пациентов с ВИЧ начали заниматься 
с конца 80-х гг. прошлого века. Нарушение обмена про-

Обзоры и лекции 
© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2022

Болтенкова П.С., Рунова Г.Е., Моргунова Т.Б., Фадеев В.В.

ВЛИЯНИЕ ВИРУСА ИММУНОДЕФИЦИТА ЧЕЛОВЕКА НА КОСТНУЮ ТКАНЬ
ФГАОУ ВО Первый Московский государственный медицинский университет им. И.М. Сеченова» Минздрава России 
(Сеченовский Университет), 119991, Москва, Россия

Во всем мире активно изучается влияние вируса иммунодефицита человека (ВИЧ) и антиретровирусной терапии 
на кальциево-фосфорный обмен и минеральную плотность костной ткани. Пациенты с ВИЧ являются группой ри-
ска для снижения минеральной плотности костной ткани, поскольку данные нарушения у них встречаются чаще 
по сравнению со здоровыми людьми. Представлен обзор литературы, посвященный данной теме. В каждой из ча-
стей обзора рассматривается влияние ВИЧ или антиретровирусной терапии на костную ткань и остеокластогенез 
на разных уровнях: воздействие на молекулярном, клеточном, тканевом, гормональном уровнях, а также на уровне 
влияния различных внеклеточных белков. Благодаря современным диагностике и лечению выживаемость больных 
с ВИЧ-инфекцией значительно увеличилось, что привело к возникновению проблемы: развитию у таких пациентов 
заболеваний, не только связанных с нарушением иммунитета, но и появляющихся с возрастом. Говоря о нарушениях 
баланса остеоформирования и костной резорбции при ВИЧ-инфекции, следует учитывать многофакторность раз-
вития данных состояний для дальнейшего прогнозирования развития вторичных заболеваний, корректировки ведения 
пациента с учетом гормональных и возрастных изменений, распределения ресурсов, обучения врачей смежных специ-
альностей вопросам диагностики и лечения. В обзоре используются данные рецензируемых медицинских изданий и 
актуальных интернет-ресурсов, включая PubMed.
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исходит из-за непосредственного влияния вируса на ор-
ганизм, антиретровирусной терапии (АРТ), а также есте-
ственных изменений минерального обмена, связанных со 
старением человека. В настоящем обзоре мы постарались 
рассмотреть данную проблему с разных сторон.

Взаимодействие gp120 и RANKL
Костное ремоделирование — непрерывный процесс, 

направленный на поддержание микроархитектоники 
костной ткани, сохранение ее прочности, а также под-
держание гомеостаза кальция. За состояние костной 
ткани отвечают два основных пула клеток: остеокласты, 
происходящие из мононуклеарных предшественников 
в гемопоэтических тканях, и остеобласты, происходя-
щие из мезенхимальных стволовых клеток. 

Остеокласты под действием определенных стиму-
лирующих факторов усиливают резорбцию костной 
ткани, остеобласты, напротив, способствуют возник-
новению новых костных балок. В активации остеокла-
стогенеза участвуют такие факторы, как рецептор ак-
тиватора ядерного фактора каппа-β (receptor activator of 
NF-κB — RANK), его лиганд (RANKL) и остеопротеге-
рин [1]. Под влиянием провоспалительных цитокинов, 
а также Т-клеток, стромальных клеток кости и остео-
бластов происходит продукция RANKL, лиганда, при-
надлежащего к суперсемейству ФНО. Это единственный 
лиганд, способный связываться с RANK. Их взаимодей-
ствие приводит к тримеризации рецептора, который ак-
тивирует сигнальные пути, что способствует остеокла-
стогенезу из клеток-предшественников, а также актива-
ции зрелых остеокластов [2]. 

Вирус иммунодефицита человека имеет суперкап-
сидную двухслойную липидную оболочку, пронизан-
ную шипами из гликопротеинового комплекса, в состав 
которого входят гликопротеин gp120 и три молекулы 
трансмембранного гликопротеина gр 41, причем gp120 
располагается на поверхности вириона, так как служит 
для прикрепления к рецептору CD4 и корецепторам или 
помощникам на поверхности инфицируемой клетки [3]. 
Вирус имеет сродство к рецепторам макрофагов или 
рецепторам Т-клеток [4]. R. Planès и соавт. [5] предпо-
ложили, что gp120, связываясь с Т-клетками через CD4-
рецепторы, усиливает продукцию ими RANKL, что ак-
тивирует остеокластогенез. Параллельно с активацией 
синтеза RANKL gp120 усиливает секрецию моноцитами 
провоспалительного цитокина ФНО-α через активацию 
PI3K киназного пути. 

Влияние ФНО-α на повышение резорбции 
костной ткани 

Как указывалось выше, gp120 способствует повы-
шению продукции ФНО-α. Данный провоспалительный 
цитокин синтезируется в основном моноцитами и макро-
фагами и в присутствии небольшого количества RANKL 
способствует дифференцировке предшественников 
остео кластов в зрелые клетки через воздействие на клет-
ки-предшественники остеокластов в присутствии M-CSF 
(macrophage colony-stimulating factor), а также через по-

вышение экспрессии на них RANK [6–8]. Помимо этого, 
ФНО-α стимулирует костную резорбцию, воздействуя 
на остеобласты. Активируясь, они секретируют белок 
WNT5A, который способствует остеокластогенезу [9]. 

ВИЧ и микроокружение 
Некоторые исследования показали, что ВИЧ способен 

инфицировать стромальные клетки [10]. В других иссле-
дованиях выявлено, что поражение клеток-предшествен-
ников происходит нечасто, однако есть возможность за-
разить человеческие фибробласты и остеогенные клетки 
in vitro или, что редко, возможно найти РНК ВИЧ в про-
гениторных клетках [11, 12]. Можно сделать вывод, что 
латентно персистирующая инфекция способна привести 
к поражению микроокружения костного мозга, что в ре-
зультате отражается на эритроцитарном ростке гемопоэза, 
приводя к часто выявляемому осложнению — анемии. 

Согласно исследованию C. Kühne и соавт. [13], прямого 
воздействия ВИЧ на преостеобластические клетки стро-
мы не выявлено. Однако есть данные, свидетельствую-
щие об обнаружении ВИЧ в прогениторных клетках 
и о возможности их заражения с дальнейшей стимуля-
цией к дифференцировке in vitro [14–16]. С учетом этих 
сведений можно предположить, что нет убедительных 
данных о полном отсутствии поражения преостеобла-
стов вирусом, а, следовательно, это может быть одним 
из звеньев патогенеза нарушения прочности костей у дан-
ных пациентов. Помимо этого, C. Beaupere и соавт. [17] 
продемонстрировали, что белки ВИЧ Tat (trans-activator 
of transcription) и Nef (negative-regulating factor), секре-
тируемые инфицированными Т-лимфоцитами, приводят 
к снижению способности мезенхимальных стволовых 
клеток к дифференцировке в остеобласты за счет сни-
жения количества синтезируемых RUNX2 (Runt-related 
transcription factor 2), а также их способности усиливать 
при апоптозе клеток оксидативный стресс, сам по себе 
являющийся повреждающим фактором. Также отмеча-
лась способность Tat активировать RANK.

Остеокальцин
Остеокальцин — протеин, синтезируемый остеобла-

стами, одонтобластами и гипертрофированными хон-
дроцитами и способствующий формированию костных 
балок путем связывания кальция с гидроксиапатитом. 
Остеокальцин является маркером костеобразования. 
В небольшом исследовании костного ремоделирования 
у 6 из 22 обследованных пациентов с ВИЧ отмечалось 
значительное снижение концентрации остеокальцина, 
а также прослеживалась зависимость между уровнем 
данного протеина и степенью тяжести заболевания: чем 
ниже был уровень остеокальцина, тем тяжелее протека-
ли нарушения прочности костей. Была также отмечена 
положительная корреляция между сывороточным уров-
нем остеокальцина и количеством Т-лимфоцитов CD4+. 
Количество Т-лимфоцитов CD4+ было ассоциировано 
с сывороточными значениями альбумина и трансферри-
на, и также продемонстрирована связь со степенью тяже-
сти нарушения плотности костной ткани [18]. 
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Снижение уровня витамина D

Витамин D относится к группе жирорастворимых се-
костероидов, чьей ролью в организме является усиление 
реабсорбции кальция, магния и фосфора в кишечнике. 

В исследовании C. J. Haug и соавт. [19] продемон-
стрировано значительное снижение уровня кальци-
триола в крови ВИЧ-инфицированных пациентов, 
при этом у 29 из них отмечались низкие значения, 
а у 18 — полное отсутствие. Эти данные можно объяс-
нить невыраженным гипопаратиреозом, наблюдаемым 
у ВИЧ-инфицированных пациентов, почечной недоста-
точностью, что приводит к недостаточному гидрокси-
лированию метаболитов D3, мальабсорбцией, снижен-
ным питанием. Помимо этого, есть сведения о влиянии 
кальцитриола на ФНО-α: исследователи отмечают, что 
кальцитриол способен ингибировать синтез ФНО-α, 
который, как отмечалось ранее, способствует остеокла-
стогенезу и снижению минеральной плотности костной 
ткани [20]. 

Паратиреоидный гормон и гипокальциемия
Паратиреоидный гормон (ПТГ) — один из основных 

гормонов, регулирующих фосфорно-кальциевый обмен 
в организме. Стимулом для его секреции является сни-
жение концентрации сывороточного кальция. ПТГ воз-
действует на остеобласты, стимулируя их синтезировать 
RANKL и ингибируя образованиие остеопротегерина, 
что приводит к активации остеокластогенеза. При ре-
зорбции кости кальций попадает в кровь и его сыворо-
точная концентрация восстанавливается. Помимо этого, 
ПТГ ингибирует реабсорбцию фосфора в проксималь-
ных канальцах почек [21]. В исследовании R. Cherqaoui 
и соавт. [22] показано, что при маркировании паратиро-
цитов моноклональными антителами Leu3a, связываю-
щимися с CD4+ рецепторами, происходит окрашивание 
клеток, из чего можно сделать вывод, что паратироциты, 
так же как и Т-лимфоциты, экспрессируют CD4+ рецеп-
торы, которые являются «входными воротами» для ВИЧ. 
Имеющиеся данные указывают на возможность либо 
функционального торможения, либо непосредственного 
инфицирования ВИЧ паратироцитов. 

Причиной гипопаратиреоза может быть не только не-
посредственное поражение клеток вирусом, но и присо-
единение таких частых оппортунистических инфекций, 
как цитомегаловирус или Pneumocystis carinii [23]. В не-
скольких работах продемонстрировано снижение уровня 
паратиреоидного гормона в крови ВИЧ-инфицированных 
пациентов [24–26]. Помимо этого, у данных больных 
отмечается гипокальциемия в сочетании с гипоальбу-
минемией. Причина данного состояния может быть как 
в гипопаратиреозе, развившимся из-за ВИЧ (при отсут-
ствии сведений об аутоиммунном или ином поражении 
железы), так и в сниженном питании и мальабсорбции, 
которые часто сопровождают СПИД. 

Гипотиреоз и гипогонадизм
На настоящий момент накоплено большое количество 

данных о влиянии ВИЧ на состояние щитовидной железы 

и гонад, и можно отметить множество свидетельств о ги-
потиреозе и гипогонадизме. Так, в упоминавшемся выше 
исследовании R. Cherqaoui и соавт. [22] показано развитие 
гипотиреоза и интерстициального фиброза щитовидной 
железы у 5 из 12 пациентов. Интерстициальный фиброз 
исследователи связывают с повышением уровня транс-
формирующего ростового фактора-β (ТРФ-β, transforming 
growth factor beta, TGF-β) у пациентов с ВИЧ. ТРФ-β ока-
зывает стимулирующее действие на фибробласты, тем са-
мым увеличивая количество соединительной ткани и при-
водя к гипотиреозу [27, 28]. Гипотиреоз может негативно 
сказываться на костной структуре, поскольку, несмотря 
на снижение резорбции костной ткани остеокластами, 
он также уменьшает активность остеобластов, приводя 
к замедлению ремоделирования [29, 30].

У ВИЧ-инфицированных мужчин часто отмечается 
дисфункция гонад: снижение выработки тестостерона на-
блюдается в 70% случаев [31]. Как известно, тестостерон 
влияет на костную массу человека через активацию остео-
бластов, что способствует увеличению плотности костной 
ткани [32].

У ВИЧ-инфицированных мужчин часто отмечается 
дисфункция гонад: снижение выработки тестостерона 
наблюдается в 70% случаев [31]. Как известно, тестосте-
рон влияет на костную массу человека через активацию 
остеобластов, что способствует увеличению плотности 
костной ткани [32]. 

В работе U. Sinha и соавт. [33] продемонстрированы 
сведения о дисфункции яичников и аменорее у 25% жен-
щин с ВИЧ. Следует отметить, что эстрогены ингиби-
руют апоптоз остеобластов и увеличивают продолжи-
тельность их жизни, тем самым увеличивая функцио-
нальную емкость каждого остеобласта. Также эстрогены 
обладают способностью ингибировать резорбцию кост-
ной ткани через непосредственное влияние на остеокла-
сты, а также через остеоциты и остеобласты [34]. 

Кахексия, ассоциированная с ВИЧ
Согласно исследованию J. Siddiqui и соавт. [35], кахек-

сия у пациентов со СПИД (или wasting syndrome) встре-
чается в 8,3% случаев. Причины данного состояния еще 
не до конца изучены. Gary Reiter в своей работе пред-
положил, что причинами развития данного синдрома 
могут быть вторичная мальабсорбция, дефицит андро-
генов, приводящий к снижению анаболических процес-
сов в организме, увеличение расхода энергии во время 
отдыха (resting energy expenditure) вследствие дисрегу-
ляции метаболизма, что связано с увеличением продук-
ции ФНО-α, ИЛ-1, -2 и -6 [36]. Хроническая диарея также 
может способствовать как потере многих питательных 
веществ, так и уменьшению количества потребляемой 
пациентом пищи для предотвращения развития частых 
проблем со стулом.

Антиретровирусная терапия
В качестве антиретровирусной терапии в настоящее 

время используются следующие препараты: ненуклео-
зидные и нуклеозидные ингибиторы обратной транс-
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криптазы, ингибиторы протеазы, ингибиторы интегра-
зы, ингибиторы фузии, ингибиторы рецепторов CCR5. 

Нуклеозидные ингибиторы обратной 
транскриптазы (НИОТ)

Механизм действия НИОТ: происходит встраивание 
препарата в качестве альтернативного субстрата в цепь 
ДНК, что индуцирует ее распад [37]. В своем исследо-
вании Conesa-Buendía и соавт. продемонстрировали, что 
тенофовир, являющийся аналогом аденозинмонофос-
фата, снижает внеклеточную концентрацию аденозина, 
который в норме, помимо других функций, подавляет 
дифференцировку и функцию остеокластов, а также сти-
мулирует остеобразование. Таким образом, в отсутствие 
ингибирующего действия аденозина большое количество 
активированных остеокластов приводит к снижению 
костной плотности у пациентов с ВИЧ [38]. В исследова-
нии Н. Haskelberg и соавт. [39] также показано, что тено-
фовир приводит к снижению плотности костной ткани, 
предположительно влияя на экспрессию генов остеокла-
стов и остеобластов. В своей работе George Pan и соавт. 
продемонстрировали, что зидовудин стимулирует остео-
кластогенез, повышая экспрессию промотора TRAP (тар-
трат-устойчивой кислой фосфатазы) и усиливая функцию 
транскрипционного фактора NF-κВ. Помимо этого, иссле-
дователи отмечают, что данный препарат может индуци-
ровать повреждение митохондриальной ДНК и усиливать 
окислительный стресс в клетках костной ткани, тем самым 
приводя к разрушению кости [40, 41]. В исследовании J. 
Lucey и соавт. [42] продемонстрирована тенофовир-ассо-
циированная тубулопатия вплоть до развития синдрома 
Фанкони, при котором наблюдается гиперфосфатурия, 
что приводит к уменьшению плотности костной ткани.

Ненуклеозидные ингибиторы обратной 
транскриптазы

Механизм действия препаратов данной группы не-
сколько схож с НИОТ. Действие направлено на обратную 
транскриптазу ВИЧ: препараты напрямую и неконку-
рентно связываются с обратной транскриптазой вблизи 
участка связывания субстрата (нуклеозидов). В резуль-
тате чего субстратсвязывающий участок обратной транс-
криптазы перекрывается, что замедляет процесс поли-
меризации ферментов [37]. В исследовании E.T. Overton 
и соавт. [43] показано, что эфавиренз косвенно влияет 
на снижение минеральной плотности костной ткани. 
Данный препарат индуцирует ферменты цитохрома 
P450, что приводит к ускоренному катаболизму 25(OH)
D и 1,25(OH)2D3, что, по мнению авторов работы, способ-
ствует снижению плотности костной ткани.

Ингибиторы протеазы
Препараты данной группы нарушают процесс про-

теолитического расщепления вирусной макромолекулы, 
что приводит к образованию неинфекционных вирусных 
частиц [37]. В работе C.A. Moran и соавт. [44] продемон-
стрировано влияние ингибиторов протеазы на снижение 
прочности костной ткани у пациентов с ВИЧ. Исследо-

ватели отмечают, что у большого количества пациентов, 
принимающих препараты данной группы, развивается 
данное нарушение, которое потенциально связано со 
способностью ингибиторов протеазы повышать актив-
ность остеокластов через усиление дифференцировки 
мононуклеарных клеток периферической крови в остео-
класты, повышая регуляцию факторов роста и подавляя 
транскрипты антагонистов in vitro. В другом исследова-
нии S.J. Hernandez-Vallejo и соавт. [45] показана способ-
ность ингибиторов протеазы (в работе использовали ло-
пинавир, атазанавир и ритонавир) угнетать пролифера-
тивную активность мезенхимальных стволовых клеток, 
что приводит к уменьшению количества остеобластов. 
Также исследователи показали, что ингибиторы протеа-
зы способствуют более раннему началу старения мезен-
химальных клеток. В исследовании M. Cozzolino и соавт. 
[46] продемонстрировано, что ингибиторы протеазы (в 
данном исследовании — ритонавир) также ингибиру-
ют 1α-гидроксилазу, что приводит к нарушению син-
теза 1,25(OH)2D3, в результате чего, по мнению авторов 
работы, происходит снижение плотности костной ткани.

Ингибиторы интегразы
Препараты данной группы препятствуют встраива-

нию провирусной ДНК в геном клетки-хозяина для ре-
пликации [37]. Согласно исследованию J. Soldado-Folgado 
и соавт. [47], отмечается снижение минеральной плотно-
сти костной ткани и костной микроархитектоники, од-
нако отмечалось увеличение индекса прочности костной 
ткани, измеренной методом микроиндентирования, у па-
циентов после лечения тройной терапией — долутегра-
виром, абакавиром и ламивудином — в течение 48 нед. 

Ингибиторы фузии
Препарат данной группы взаимодействует с областью 

гликопротеина gp41, что приводит к блокаде вирусной 
частицы с внешней клеточной мембраной и препятству-
ет проникновению вируса в клетку [37]. В исследовании 
L.M. Mundy и соавт. [48] показано, что статистически 
у энфувиртида нулевой или неопределенный риск разви-
тия патологических переломов.

Антагонисты рецептора СCR5
Препараты данной группы препятствуют проникно-

вению вируса в клетку, блокируя рецепторы CCR5 [37]. 
В исследовании B.O. Taiwo и соавт. [49] продемонстриро-
вано сравнение влияния маравирока (препарата из груп-
пы антагонистов рецептора СCR5) и тенофовира на ми-
неральную плотность костной ткани. Согласно данным, 
маравирок в меньшей степени по сравнению с тенофови-
ром, но все же снижает минеральную плотность костной 
ткани. Механизмы влияния данного препарата на кост-
ную ткань пока остаются невыясненными. 

Согласно рекомендациям Европейского клиническо-
го общества по борьбе со СПИД (EACS), считается, что 
наибольшее снижение минеральной плотности костной 
ткани наблюдается при применении тенофовира и не-
которых ингибиторов протеаз. При этом замена тенофо-
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вира на другой препарат из группы нуклеозидных инги-
биторов обратной транскриптазы или на тенофовир ала-
фенамид (TAF) при прогрессирующей потере костной 
массы, риске перелома по шкале FRAX > 10% приводит 
к увеличению минеральной плотности костей [50]. 

Заключение
Непосредственное влияние ВИЧ на состояние костей 

невелико: вирус лишь способен персистировать в проге-
ниторных клетках костной ткани и снижать способность 
мезенхимальных стволовых клеток дифференцироваться 
в остеобласты. Однако данная инфекция вызывает мно-
жество системных изменений в организме, так или иначе 
приводящих к снижению минеральной плотности костной 
ткани. Вирус способствует выделению провоспалитель-
ных цитокинов, как, например, ФНО-α, который синер-
гичен RANKL и запускает каскад процессов, активизи-
рующих остеокласты. Gp120 вируса активизирует синтез 
RANKL и усиление секреции моноцитами ФНО-α, что 
приводит к подавлению активности остеобластов и повы-
шению активности остеокластов. Также можно предпо-
ложить, что хроническое воспаление и продолжительный 
оксидативный стресс могут способствовать истощению 
мезенхимальных клеток и приводить к нарушению ми-
неральной плотности костной ткани у пациентов с ВИЧ. 
За счет взаимодействия с CD4-рецепторами различных 
клеток может происходить угнетение функции различ-
ных органов с развитием таких состояний, как гипопа-
ратиреоз, гипотиреоз, гипогонадизм и кахексия, которые 
обусловливают снижение прочности костей.

Уровень остеокальцина, альбумина, трансферрина 
коррелирует со степенью тяжести снижения минераль-
ной плотности костной ткани и отражает катаболические 
процессы, которые происходят в организме пациентов 
с ВИЧ, в том числе влияющие на прочность костной тка-
ни. Поддержание нормального уровня витамина D и его 
метаболитов также необходимо для сохранения плотно-
сти костной ткани. Снижение аппетита, недостаточная 
энергетическая ценность пищи, хроническая диарея — 
все эти факторы приводят к нарушению поступления 
кальция и недостаточной минерализации костной ткани. 

Не только сам инфекционный процесс, но и его тера-
пия негативно сказываются на состоянии костной ткани: 
у препаратов любой из групп АРТ наблюдается в той или 
иной степени выраженное действие, приводящее к сни-
жению плотности костных тканей. 

Существует множество взаимосвязанных точек воз-
действия вируса на состояние костных структур в орга-
низме. Несмотря на отсутствие развития эндокриноло-
гических заболеваний под воздействием вируса, функ-
циональные изменения внутренних органов и другие 
процессы, описанные выше, способны потенцировать 
друг друга, приводя к значительным нарушениям состо-
яния костной ткани пациентов. Тем выше вероятность 
встретить измененные результаты анализов у пациента 
с ВИЧ. Следует быть готовым к появлению подобных 
осложнений у пациентов с ВИЧ-инфекцией и проводить 
превентивную терапию.
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(15,0–45,0%). Плевральные изменения (утолщение плев-
ры более 10 мм) выявлены у 19,6–46,0% больных [3, 4]. 

По сравнению с хроническими обструктивными бо-
лезнями легких (ХОБЛ) у больных с бронхиальной об-
струкцией после туберкулеза наблюдали значительно 
более выраженные воздушные ловушки и бронхоэктазы, 
локализованные в зоне туберкулезного процесса [5, 6].

Нарушение функции легких
Нарушение архитектоники легких после туберкуле-

за, которое при компьютерной томографии (КТ) наблю-
дают в 91% случаев, может приводить к нарушениям 
функции легких по обструктивному или рестриктив-
ному типу. Причиной бронхиальной обструкции, веро-
ятно, является послевоспалительное сужение бронхов 
вследствие бронхиолита и деформации бронхиального 

При туберкулезе органов дыхания у больных наблю-
дают различные по характеру и протяженности рент-
генологические изменения, которые в 86–96% случаях 
остаются после излечения [1]. 

Туберкулез может распространяться бронхогенным 
или лимфогенным путем из каверн или из пораженных 
лимфатических узлов. В результате туберкулезного вос-
паления и гиперплазии могут развиваться различной 
протяженности стенозы сегментарных бронхов с фибро-
зом перибронхиальных тканей. Развитие бронхиолитов 
может приводить к ателектазу, гиперинфляции, воздуш-
ным ловушкам [2].

Посттуберкулезные изменения представляют со-
бой очаги (в 25,0–55,8% случаев), каверны (7,4–34,6%), 
уплотнения (consolidation) (3,7–19,2%), бронхоэктазы 
(3,0–86,0%), фиброз (70,0–92,6%) и эмфизему легких 
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дерева из-за перибронхиального фиброза, а нарушения 
по рестриктивному типу, как правило, связаны с выра-
женным фиброзом, сниженной растяжимостью легких 
и уменьшением объема функционирующей легочной 
ткани [3, 5, 7, 8].

Сравнение частоты нарушений функции легких у па-
циентов после туберкулеза и лиц в общей популяции по-
казывает, что туберкулез является значительным фак-
тором риска для развития нарушений функции дыхания 
[7, 9–11]. Так, если в общей популяции частота нарушений 
функции легких составляет 10,1–19,8% [12, 13], то у боль-
ных после перенесенного туберкулеза этот показатель 
значительно выше и может составлять 18–87% [14]. 

Нарушение функции дыхания у пациентов, изле-
ченных от туберкулеза легких, было выявлено в 47,7% 
(у 102 из 214). В 38,3% случаев наблюдали нарушения 
обструктивного, а в 9,3% — рестриктивного характера. 
Из 214 больных у 60 (28%) выявили снижение объема 
форсированного выдоха за первую секунду (ОФВ1) [15]. 

По данным систематического обзора, который вклю-
чал 19 работ и более 8 тыс. пациентов после перенесен-
ного туберкулеза легких, авторы выявили значительную 
взаимосвязь между обструктивными нарушениями и ту-
беркулезом, причем эта взаимосвязь было независима 
от анамнеза курения [7].

Анализ результатов многоцентрового исследования 
показал, что наличие туберкулеза в анамнезе увеличи-
вает вероятность обструктивных нарушений в 2,5 раза, 
а нарушение функции легких по рестриктивному типу — 
в 2 раза [10].

По мнению экспертов, ХОБЛ является следствием 
воздействия внешних вредных факторов, поллютантов, 
а туберкулез легких — самостоятельный и независимый 
фактор развития различных нарушений функции легких 
[16]. Поэтому нарушения респираторной функции после 
туберкулеза более правильно рассматривать как «пост-
туберкулезные нарушения функции легких» [9, 10, 14].

Высокая частота нарушений функции легких, кото-
рые могут быть тяжелой степени, показывает необходи-
мость спирометрического контроля у больных с пост-
туберкулезными изменениями и проведения легочной 
реабилитации при нарушении функции легких [9, 14, 17–
20]. Многие эксперты считают, что, кроме спирометрии, 
больных с посттуберкулезными изменениями следует 
обследовать с помощью бодиплетизмографии и анализа 
диффузионной способности легких [14].

Тем не менее в настоящее время в клинических реко-
мендациях по диагностике и лечению туберкулеза спиро-
метрия не входит в число обязательных исследований [21].

Отсутствие выполнения спирометрии у больных ту-
беркулезом и с посттуберкулезными изменениями мо-
жет приводить к гиподиагностике нарушений функции 
легких и, следовательно, к отсутствию соответствующе-
го лечения [22].

Основные положения легочной реабилитации
Увеличение физической работоспособности на каж-

дые 1–2 MET соответствует снижению риска леталь-

ности на 10–30%. Особенно высокий риск летальности 
имеют пациенты с уровнем физической работоспособ-
ности менее 5 метаболических единиц [23]. Увеличение 
физической работоспособности является одной из основ-
ных задач легочной реабилитации [19, 24]. 

Легочная реабилитация — это комплекс терапевтиче-
ских мероприятий, который включает физические трени-
ровки и образовательные программы, созданные для улуч-
шения физического и эмоционального состояния [19, 25]. 

Курс реабилитации должен продолжаться в тече-
ние 6–12 нед. (не менее 12 занятий) и включать физиче-
ские тренировки, коррекцию нутритивного статуса, об-
учение пациентов, причем основным компонентом слу-
жат физические тренировки [19, 25]. Другими словами, 
легочная реабилитация — это фитнес для лиц с хрониче-
скими заболеваниями легких.

Физическая активность является важным аспектом 
профилактики хронических заболеваний [26]. Пациенты 
с туберкулезом в анамнезе, которые раньше занимались 
спортом, имели меньшее нарушение функции легких 
и лучшее качество жизни [27].

Проведение легочной реабилитации показано сим-
птоматическим пациентам (одышка, утомляемость) с на-
рушением толерантности к физической нагрузке на фоне 
оптимальной медикаментозной терапии. Посттубер-
кулезные изменения являются одним из показаний для 
проведения реабилитации [19, 28]. 

Согласно рекомендациям экспертов, пациентов 
с ОФВ1 менее 50% должной величины следует направ-
лять на легочную реабилитацию и рассматривать возмож-
ность направления на реабилитацию пациентов с ОФВ1 
более 50% должной величины [29]. Другие авторы счита-
ют показанием для реабилитации наличие значительной 
одышки (≥ 2 по шкале mMRC — modifi ed Medical Research 
Council Dyspnea Scale — модифицированная шкала одыш-
ки Британского медицинского совета) на фоне оптималь-
ной медикаментозной терапии [30], что примерно соот-
ветствует ОФВ1 менее 60–70% должной величины [31]. 

Противопоказаний к проведению легочной реабили-
тации немного, они включают любые состояния, которые 
увеличивают риск осложнений в период проведения реа-
билитации. К противопоказаниям относятся нестабильная 
стенокардия и неконтролируемая аритмия; высокое арте-
риальное давление (более 180 мм в покое); острое систем-
ное заболевание; высокая температура; тяжелое состояние 
вследствие болезни, которое может препятствовать уча-
стию пациента в реабилитации; инфекционные болезни, 
которые опасны для окружающих; нестабильные или тя-
желые психосоматические расстройства, тяжелые когни-
тивные нарушения и другие [19, 26, 28, 30]. В литературе 
не описана реабилитация у больных активным туберкуле-
зом легких [20], вероятно, потому, что активный туберку-
лез представляет инфекционную опасность для окружаю-
щих, в том числе для медицинского персонала [28]. 

Физические тренировки
Принципы и правила легочной реабилитации разра-

ботаны для больных ХОБЛ, но могут быть адаптированы 
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для больных другими заболеваниями легких, включая 
туберкулез [20, 32, 33].

Основные правила физических тренировок у больных 
с заболеваниями легких и сердца принципиально не от-
личаются от тренировок здоровых людей. Для того, что-
бы физические тренировки были эффективны, т.е. увели-
чивали функциональные возможности сердца и легких, 
их интенсивность должна превышать обычную ежеднев-
ную физическую активность. Кроме того, по мере улуч-
шения физической работоспособности интенсивность 
физических тренировок должна прогрессивно увеличи-
ваться [19, 34]. 

Назначение физических тренировок основано на пра-
вилах FITT (frequency, intensity, time, type) — частота, 
интенсивность, продолжительность и тип тренировок. 
В большинстве случаев физические тренировки должны 
включать упражнения на выносливость и силу [26, 35].

Тренировка должна включать разминку, основную 
часть, восстановление (остывание). Интенсивность фи-
зических тренировок является ключевым фактором при 
проведении реабилитации. У больных с заболеваниями 
легких целесообразно проведение физических трени-
ровок умеренной/высокой интенсивности, которая со-
ставляет 40–60% от нагрузки, достигнутой при макси-
мальном нагрузочном тесте. Пороговой эффективной, 
вероятно, является нагрузка, составляющая 30% от ре-
зерва частоты сердечных сокращений (ЧСС) или мак-
симального потребления кислорода (например, резерв 
ЧСС = ЧССмакс. нагрузка − ЧССпокоя). Оптимальная интенсив-
ность составляет более 60% от максимальной нагрузки. 
Более интенсивные тренировки дают больший эффект, 
но приверженность больных к такому режиму может 
быть недостаточной. Для пациентов с тяжелой патоло-
гией целесообразно использовать тренировки на вело-
тренажере. Для расчета интенсивности нагрузки исполь-
зование максимального потребления кислорода вместо 
ЧСС, достигнутой при нагрузочном тесте, может быть 
предпочтительным [19, 26, 34, 36, 37]. 

ЧСС помогает контролировать интенсивность физи-
ческой нагрузки. Для этого можно использовать пульс-
оксиметры и пульсометры. По нашему мнению, более 
оптимально применение пульсометров с нагрудным дат-
чиком.

Для больных с тяжелыми функциональными нару-
шениями целесообразно проведение тренировок низкой 
интенсивности. В последующем при хорошей перено-
симости интенсивность их можно увеличивать. У таких 
больных часто наблюдают тахикардию в покое, кроме 
того, некоторые лекарства увеличивают ЧСС. Поэтому 
использование VO2max для назначения интенсивности 
нагрузки вместо ЧСС может быть предпочтительным [26].

Использование тренировок на силу может быть по-
лезно для увеличения мышечной массы. Кроме того, си-
ловые тренировки можно проводить у пациентов с вы-
раженной одышкой, поскольку такие тренировки не тре-
буют большого количества кислорода и, соответственно, 
большого объема вентиляции [38]. Это делает силовые 
тренировки возможным вариантом упражнений для лиц 

с прогрессирующей болезнью легких или во время обо-
стрений болезни [39]. Неизвестно, насколько подобную 
тактику при обострении заболевания можно использо-
вать у пациентов с туберкулезом в фазе интенсивной те-
рапии.

Коррекция нутритивного статуса
Традиционно для классификации массы тела исполь-

зуют индекс массы тела (ИМТ). В общей популяции наи-
меньшую общую летальность наблюдали у лиц с ИМТ, 
равным 20–24,9 кг/м2. У лиц с меньшим ИМТ риск ле-
тальности может увеличиваться в 2 раза [40]. Кроме 
того, непреднамеренную потерю веса более 5% в тече-
ние 6 мес. считают неблагоприятным признаком [41].

Нарушение нутритивного статуса наблюдают у 20–
30% больных хроническими заболеваниями легких [19] 
и от 40% [42] до 80–90% случаев у больных туберкулезом 
легких [43]. 

Между туберкулезом легких и недостаточностью пи-
тания существует двухсторонняя связь: туберкулез вы-
зывает снижение веса из-за высокого катаболизма, а низ-
кий вес предрасполагает к заболеванию туберкулезом. 
Метаболизм белков может быть нарушен при туберку-
лезе и предполагает блокирование синтеза белков про-
воспалительными цитокинами. Этот феномен получил 
название «анаболический блок» [20, 44]. 

Недостаточность питания (malnutrition; синонимы: 
белково-энергетическая, нутритивная недостаточность, 
гипотрофия) — патологическое состояние, обуслов-
ленное несоответствием поступления и расхода пита-
тельных веществ, приводящее к снижению массы тела 
и изменению компонентного состава тела (прежде всего, 
снижение мышечной массы) [45, 46]. 

Критериями недостаточности питания считают сни-
жение ИМТ менее 18,5 кг/м2 или непреднамеренное 
снижение веса в сочетании с низким ИМТ (непредна-
меренное снижение веса более 5% в течение 3 мес. или 
более 10% независимо от времени в сочетании с любым 
из двух следующих признаков: ИМТ менее 20 кг/м2 , если 
возраст меньше 70 лет, или ИМТ менее 22 кг/м2 , если 
возраст старше 70 лет [47].

Взаимосвязь недостаточности питания и туберку-
леза хорошо известна. Так, в исследовании NHANES 
было показано, что у больных с низким весом (ИМТ 
< 18,5) заболеваемость туберкулезом в 12,5 раза выше, 
чем у лиц с нормальным весом [48]. При ИМТ в диапазо-
не 18–30 кг/м2 заболеваемость туберкулезом уменьшает-
ся на 14% с увеличением на каждую единицу [49]. 

Следовательно, оценка нутритивного статуса явля-
ется существенным компонентом в плане лечения боль-
ных туберкулезом и посттуберкулезными изменениями 
[20, 50], однако в клинических рекомендациях указания 
на оценку нутритивного статуса и методы его коррекции 
отсутствуют [21]. 

Измерение массы тела и ИМТ не учитывают ее состав. 
Масса тела состоит из жировой и безжировой массы. 
Так, пациент может иметь большое количество жировой 
ткани и атрофию мышечной массы и, соответственно, 
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нормальный уровень ИМТ, но низкий индекс безжиро-
вой массы тела (FFMI — fat-free mass index; FFMI = без-
жировая масса тела/рост2). Непреднамеренное снижение 
веса более 5% в течение 6 мес. расценивают как прека-
хексию. Вышеуказанный признак вместе со снижением 
FFMI менее 17 кг/м2 для мужчин и менее 15 кг/м2 для 
женщин является критерием недостаточности питания 
(кахексия) [41, 51]. 

Сравнение с ИМТ показало, что FFMI — более инфор-
мативный показатель для прогноза летальности [52]. Так, 
летальность у больных хроническими заболеваниями лег-
ких с нормальным ИМТ, но низким FFMI была в 2 раза 
больше, чем у пациентов с нормальными FFMI [53].

Для оценки состава массы тела существуют различ-
ные методы: биоимпедансный анализ (БИА), калиперо-
метри я (измерение толщины жировых складок на раз-
ных участках тела с помощью специального прибора), 
двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия 
(DEXA — dual-energy X-ray absorptiometry), компьютер-
ная томография, ультрасонография, магниторезонансная 
томография [41, 47]. В клинической практике можно ис-
пользовать БИА и DEXA [19, 41, 51], из которых DEXA 
является более точным методом [41, 46].

У лиц с хроническими заболеваниями легких со сни-
женным весом нутритивная поддержка может быть эф-
фективна для увеличения веса, особенно в сочетании 
с силовыми тренировками. Нутритивная поддержка 
у пациентов с нормальным весом или дополнительное 
питание без физических тренировок могут быть менее 
эффективными [54, 55].

Нутритивная поддержка необходима при недостаточ-
ности питания (кахексии) [19, 25]. Коррекция нутритив-
ного статуса должна быть направлена на поддержание 
мышечной массы с помощью достаточного содержания 
белка и витаминов в пищевом рационе. Потребление 
белка должно быть 1,0–1,2 г/кг/день, а при недостаточ-
ности питания потребление белка с пищей должно быть 
увеличено до 1,2–1,5 г/кг/день [54, 56]. 

У пациентов с хроническими заболеваниями лег-
ких калорийность пищи должна быть 30 ккал/кг/день. 
Для увеличения массы тела суточная калорийность 
должна быть выше (45 ккал/кг/день). В некоторых слу-
чаях достигать приема высокого уровня калорий следует 
с осторожностью из-за риска развития рефидинг-син-
дрома [54, 57]. По данным литературы, нутритивная под-
держка может составлять 400–1280 ккал/день или суточ-
ное число калорий быть в 1,7–2,2 раза больше основного 
обмена [58].

В литературе нет общепринятой минимальной кли-
нической разницы изменения массы тела [38], но пока-
зано, что увеличение силы респираторных мышц и ске-
летной мускулатуры наблюдают при увеличении массы 
тела более 2 кг [54]. В то же время в некоторых работах 
наблюдали небольшое снижение массы тела в процес-
се физических тренировок без нутритивной поддержки 
[30, 59]

На сегодня нет данных, что использование какой-ли-
бо специальной диеты может быть эффективным в ле-

чении туберкулеза (приводить к снижению летальности, 
увеличению частоты излечения), но может способство-
вать увеличению веса тела [60]. 

С другой стороны, у пациентов с ожирением (ИМТ 
> 30) заболеваемость туберкулезом значительно мень-
ше, чем у лиц с нормальной массой тела [48, 61], 
а дополнительная диета с высоким содержанием жиров 
способствует более раннему прекращению бактериовы-
деления [62].

Заключение
После излечения от туберкулеза легких в большин-

стве случаев остаются различные по характеру пост-
туберкулезные изменения. Нарушение структуры ле-
гочной ткани может приводить к нарушениям функции 
легких, которые наблюдают в 18–87% случаев. Высокая 
распространенность нарушений функции дыхания по-
казывает необходимость обязательного спирометриче-
ского контроля у пациентов с туберкулезом. Легочная 
реабилитация показана пациентам с низкой толерант-
ностью к физической нагрузке из-за одышки и других 
симптомов на фоне оптимальной медикаментозной тера-
пии. Основными компонентами легочной реабилитации 
являются тренировки на выносливость, силовые трени-
ровки. Нутритивная поддержка может быть эффективна 
для увеличения веса, особенно в сочетании с силовыми 
тренировками. 
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Сукмарова З.Н.1, Ибрагимова Ф.М.1, Афонина О.В.1, Симоненко В.Б.2

РЕЦИДИВИРУЮЩЕЕ ТЕЧЕНИЕ ПОСТВОСПАЛИТЕЛЬНОЙ КАРДИОПАТИИ: УРОКИ 
ПРОШЛЫХ ЭПИДЕМИЙ
1ФКУ «Центральный военный клинический госпиталь им. П.В. Мандрыка» Минобороны России, 107014, Москва, 
Россия
2ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова» (филиал, г. Москва) Минобороны России, 107392, 
Москва, Россия 

Вирусы являются самым частым этиологическим агентом воспалительного поражения миокарда. На сегодня коро-
навирус тяжелого острого респираторного синдрома (SARS-CoV-2) обусловливает высокую частоту миокардита и 
перикардита, что поднимает вопросы о механизмах его кардиотропности и отдаленных последствиях воспаления. 
В качестве предположительного сценария мы представляем клинический случай пациента, перенесшего вирусный 
миокардит на фоне «атипичной пневмонии» 2004 г, с рецидивами воспаления сердечной мышцы при последующих 
острых респираторных вирусных инфекциях, последняя из которых была инициирована SARS-CoV-2.
Выполнен анализ литературы, включающий описанные случаи воспаления миокарда на фоне предшественников 
штамма SARS-CoV-2: SARS-CoV-1 и MERS. Также проведен обзор имеющихся данных по диагностике вирусного мио-
кардита в реалиях настоящей пандемии, который демонстрирует большую неоднородность выявления признаков 
воспаления сердечной мышцы по результатам разных методов исследования и по данным разных специалистов вну-
три одной методики, что ставит вопросы о необходимости пересмотра традиционных критериев миокардита в 
случае с COVID-19. 
Ключ е вы е  с л о в а :  миокардит; поствоспалительная кардиопатия; диагностика; прогноз; COVID-19.
Для цитирования: Сукмарова З.Н., Ибрагимова Ф.М., Афонина О.В., Симоненко В.Б. Рецидивирующее течение 
поствоспалительной кардиопатии: уроки прошлых эпидемий. Клиническая медицина. 2022;100(2–3):97–107. 
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-2-3-97-107
Для корреспонденции: Сукмарова Зульфия Наилевна — e-mail: suzulfi a@gmail.com

Sukmarova Z.N.1, Ibragimova F.M.1, Afonina O.V.1, Simonenko V.B.2

RECURRENT COURSE OF POST-INFLAMMATORY CARDIOPATHY: LESSONS FROM PAST EPIDEMICS
1Central Military Clinical Hospital named after Mandrykа P.V. of the Ministry of Defense of Russia, 107014, Moscow, Russia
2Military Medical Academy named after Kirov S.M. (Moscow Branch) of the Ministry of Defense of Russia, 107392, Moscow, 
Russia
Viruses are the most common etiological agents of myocardium infl ammation. Today the Severe Acute Respiratory Syndrome 
coronavirus (SARS-CoV-2) causes a high incidence of myocarditis and pericarditis. As a hypothetical scenario, we present 
a clinical case of a patient who underwent viral myocarditis on the background of SARS in 2004, with recurrent myocarditis 
in ARVI, the last of which was initiated by SARS-CoV-2. A 61-year-old male patient, in 2004 contacted a representative of 
the People's Republic of China and after 4 days felt the symptoms of ARVI. Before the viral disease, he had excellent health, 
the absence of cardiovascular diseases and pathological heredity. Fever 38–39 °C, myalgia, headache, general malaise, dry 
obsessive cough persisted for a week. After the addition of shortness of breath, he was hospitalized. According to the data of X-
ray and computed tomography, infi ltrates of the lungs of both of the "frosted glass" type were revealed. According to the clinic 
and laboratory data, a diagnosis of severe “atypical viral pneumonia” was made, and a diagnosis of viral myocarditis was 
suggested. Echocardiography showed a decrease in the left ventricular ejection fraction up to 50% for the fi rst time, without 
signs of coronary heart disease based on the results of further examination. Dry cough disturbed in the next 4 months, LVEF 
48–50% and 1 functional class of heart failure persisted for 10 years. The patient had a fl u with mild respiratory symptoms in 
2015, but it triggered a recurrence of myocarditis. The examination revealed a decrease in LVEF up to 35%, the progression 
of dilatation of the heart cavities also without signs of coronary heart disease according to the results of the treadmill test and 
coronary angiography. Post-infl ammatory cardiopathy progressed relatively quickly during the year. The minimum LVEF was 
23%; a cardioverter-defi brillator was implanted for secondary indications; radiofrequency ablation of fascicular tachycardia 
was performed. It was followed by another period of stabilization: 2 functional class of heart failure, ICD shocks did not occur. 
The patient underwent COVID-19 with minimal respiratory symptoms in March 2021. It provoked another recurrence of myo-
carditis, diagnosed with an increase in troponin, cerebral natriuretic peptide, CRP, ESR and increasing heart failure during 3 
months. Persistent paroxysms of atrial fi brillation with a decrease of LVEF 15% and anasarсa. A successful radiofrequency 
isolation of the pulmonary vein was performed in 2021. By November 2021, in the absence of paroxysms, it was possible to 
achieve compensation for heart failure up to class 1 according to Vasilenko–Strazhesko and NYHA, LVEF 28%.
In order to understand the recurrent nature of myocarditis against the background of various respiratory viral infections, an 
analysis of the literature was carried out, including the described cases of myocardial infl ammation against the background 
of the predecessors of the SARS-CoV-2 strain: SARS-CoV-1 and MERS. We also reviewed the data on the diagnosis of viral 
myocarditis in the realities of this pandemic. It reveals a large heterogeneity of signs of infl ammation of the heart muscle 
according to different diagnostic methods and large interobserver variability, and challenges us about the need to revise the 
criteria for myocarditis in the case of COVID-19.
K e y w o r d s :  myocarditis; post-infl ammatory cardiopathy; diagnosis; prognosis; COVID-19.
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Вирусы являются самым частым этиологическим 
агентом воспалительного поражения миокарда [1]. Агрес-
сия микромира каждый год нарастает, и сегодня миокар-
дит и перикардит перешли из категории казуистических 
случаев в ранг часто встречающихся заболеваний. Новые 
штаммы вируса гриппа обусловливали скачки заболева-
емости миокардитом в течение последних десятилетий, 
а появившийся 20 лет назад коронавирус тяжелого остро-
го респираторного синдрома (SARS-CoV) развил не толь-
ко свойства тотальной патогенности, но и мутировал 
в сторону кардиотропности (рис. 1, см. 2-ю стр. облож-
ки). Новый коронавирус — первое заболевание в череде 
нарастающих по тяжести эпидемий XXI века — имеет 
входными воротами АПФ-рецепторы, сконцентрирован-
ные в тканях сердца, что отличает его от других микро-
бов [2]. За 2002–2004 гг. описано более 8000 известных 
случаев SARS-CoV-1 в 33 странах на пяти континентах, 
причем львиная доля заразившихся были медработника-
ми (13,7%) [3]. Летальность составляла около 10%, среди 
людей старше 50 лет — 50% [4]. 

Следующий штамм — Middle east respiratory syndrome 
coronavirus (MERS) — появился в 2012 г, к 2019 г был 
диагностирован у около 2500 пациентов (из них 19,3% — 
медработники), среди которых средняя летальность со-
ставляла 34% [5], госпитальная летальность достига-
ла 65% [6]. Точной статистики о случаях SARS-CoV-1 
и MERS в России в открытых источниках нет. 

Несмотря на тесные торгово-экономические связи 
и отсутствие карантинных мероприятий в странах, где 
фиксировались вспышки эпидемий, специфическая диа-
гностика у нас не была широко распространена, и случаи 
атипичной пневмонии по всей стране проходили без вери-
фикации возбудителя. Также и мировое медицинское со-
общество недооценило последствия новой угрозы, о чем 
свидетельствует небольшое количество публикаций. Осо-
бенно это касается отдаленных наблюдений за пациента-
ми, выжившими после «свиного» гриппа и коронавирус-
ных острых респираторных дистресс-синдромов. 

Схожесть клинической и патогенетической картины 
при предыдущих возбудителях «атипичной пневмонии» 
и COVID-19 заставляет с новым вниманием обернуться 
на прошедшие эпидемии в поисках ответов о прогнозе 
пациентов, болеющих в настоящее время. Нарастающий 
поток данных о случаях миокардита, вызванного SARS-
CoV-2, порождает большое количество вопросов об ис-
ходе кардиопатии: пройдут ли большинство случаев бес-
следно, как описано при некоронавирусных миокарди-
тах [1], или специфическая тропность к АПФ-рецепторам 
сыграет свою роль? Какое значение будут иметь большая 
длительность и тотальная распространенность панде-
мии, означающие для многих неоднократные контакты 
с вирусом и неизбежность повторного воспаления? Уви-

дим ли мы через несколько лет эпидемию кардиомиопа-
тии у медработников, и не увеличит ли инфекция бремя 
кардиоваскулярных заболеваний для детей? С этими во-
просами напрямую связано сохраняющееся недоумение 
по поводу избирательности поражения как различных 
индивидов, так и различных органов внутри одного ор-
ганизма, что наталкивает ученых на исследование гене-
тической предрасположенности и иммунной реактивно-
сти (рис. 2, см. 2-ю стр. обложки).

Мы представляем клинический случай пациента, пе-
ренесшего миокардит на фоне «атипичной пневмонии» 
в 2004 г, с рецидивами воспаления сердечной мышцы на 
фоне последующих ОРВИ, как пример возможного сце-
нария для современных пациентов в долгосрочном про-
гнозе. Также представлен обзор литературы о редких за-
фиксированных случаях миокардита на фоне инфекции 
SARS-CoV-1, MERS и ключевых моментах гиподиагно-
стики миокардита в реалиях настоящей пандемии. 

Клинический случай
Пациент — мужчина, 61 год, в декабре 2004 г. в те-

чение нескольких дней совершал покупки в торговых 
китайских павильонах. Через 2–4 дня ощутил симптомы 
ОРВИ. До вирусного заболевания имел отличное здоро-
вье, отсутствовали сердечно-сосудистые заболевания 
и патологическая наследственность. Лихорадка 38–39 °С, 
миалгия, головная боль, общее недомогание, сухой на-
вязчивый кашель сохранялись в течение недели. Далее 
присоединилась выраженная одышка, в связи с чем па-
циент был госпитализирован в стационар. По данным 
рентгенографии и компьютерной томографии выявлены 
инфильтраты в обоих легких в виде «матового стекла». 
В мазках из зева признаков бактериальных патогенов 
не обнаруживалось, иммуноглобулины на вирусы Эп-
штейна–Барр и цитомегаловирус были отрицательны. 
Поставлен диагноз «атипичная вирусная пневмония тя-
желого течения», проводилась дезинтоксикационая, ан-
тибиотикотерапия, стероиды, кислород. По данным про-
веденной ЭхоКГ впервые зарегистрировано снижение 
фракции выброса левого желудочка (ФВЛЖ) до 50% без 
признаков нарушения локальной сократимости. Анги-
нозной боли, повышения МВ фракции креатинфосфо-
киназы (КФК-МВ) не зарегистрировано, предположен 
диагноз «вирусный миокардит». На фоне массивной те-
рапии в течение 3 нед. пневмония разрешилась без вен-
тиляционной поддержки, однако сухой кашель беспоко-
ил в последующие 4 мес. Пациент жил один, а данных 
на предмет заражения лечащих медработников получить 
не удалось. Рентгенография в дальнейшем патологии 
не выявляла, ЭхоКГ в динамике с 2006 по 2011 г. демон-
стрировала ФВЛЖ 48–50%, сохранялась одышка высо-
ких напряжений. 
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В январе 2015 г. пациент перенес ОРВИ (грипп?) 
с легкими респираторными и астеническими явления-
ми, но затянувшимся периодом восстановления. В мар-
те 2015 г. отметил ухудшение переносимости нагрузок. 
При обследовании зафиксирована ФВЛЖ 35%, прогрес-
сирование дилатации полостей сердца: конечный диасто-
лический размер левого желудочка (КДРЛЖ) — 81 мм, 
конечный диастолический объем (КДО) —270 мл, по-
перечный размер левого предсердия — 52 мм, правого 
желудочка — 42 мм, СДЛА — 52%. Тредмил-тест при-
знаков ишемии не выявил. Коронарография: значимого 
атеросклеротического поражения коронарного русла 
нет. Сцинтиграфия легких — без признаков тромбоэм-
болии легочной артерии. Холтеровское мониторирова-
ние ЭКГ: 5 пробежек мономорфной желудочковой та-
хикардии (ЖТ) из 3 комплексов, 9 коротких пробежек 
наджелудочковой тахикардии, 2000 наджелудочковых 
экстрасистол. Анализы крови на СРБ, АСЛО, РФ, ЦИК, 
тропонин — без патологии, СОЭ 30 мм/ч. Впервые диаг-
ностирован сахарный диабет 2-го типа. Несмотря на по-
добранную терапию (ингибиторы АПФ, бета-адренобло-
каторы, статины, кордарон), сердечная недостаточность 
постепенно прогрессировала. Магнитно-резонансная то-
мография показала отсутствие данных за ишемическое 
повреждение или аритмогенную кардиомиопатию, вы-
явила диффузное истончение миокарда с минимальной 
толщиной в апикальной области слева 2 мм, ФВЛЖ 23%. 

В 2016 г. в связи с выявленными устойчивыми па-
роксизмами ЖТ, сопровождающимися обмороками, им-
плантирован кардиовертер-дефибриллятор (ИКД). Из-за 
повторяющихся срабатываний последнего, происходив-
ших несколько раз в неделю, несмотря на антиаритмиче-
скую терапию, проведена радиочастотная абляция (РЧА) 

фасцикулярной тахикардии септальной части апикаль-
ного сегмента левого желудочка. 

2017 г. прошел в относительно компенсированном 
состоянии. В 2018 г. манифестировала фибрилляция 
предсердий с короткими бессимптомными пароксизма-
ми. Обследование на тот момент не показало нарушения 
функции щитовидной железы, почек, толщина инти-
ма-медиа по-прежнему оставалась 0,6–0,9 мм. До вес-
ны 2021 г. сохранялся II функциональный класс сердеч-
ной недостаточности, шоки ИКД не происходили. Вак-
цинирован не был в связи с тяжестью заболевания. 

В марте 2021 г. пациент перенес COVID-19 с умерен-
но выраженными респираторными симптомами (кратко-
временным сухим кашлем, субфебрильной температу-
рой в течение около недели), завершившийся затяжным 
пароксизмом фибрилляции предсердий. В анализах 
крови выявлено повышение тропонина Т до 0,7 нг/мл, 
мозгового натрийуретического пептида до 10 000 пг/мл, 
СРБ до 19 мг/л, СОЭ до 30 мм/ч. В течение последую-
щих 3 мес. декомпенсация сердечной недостаточности 
нарастала, беспокоили частые длительные пароксизмы 
фибрилляции предсердий, сопровождавшиеся значитель-
ным ухудшением переносимости нагрузок, анасаркой. 
По данным ЭхоКГ ФВЛЖ 14%, среднее значение глобаль-
ного стрейна 4% (норма более 21%) (рис. 3, см. 2-ю стр. 
обложки). Что примечательно, ЭКГ не отражало тяжести 
поражения миокарда (рис. 4). В августе 2021 г. проведе-
на успешная РЧА-изоляция устьев легочных вен: к ноя-
брю 2021 г., в отсутствие пароксизмов, удалось добиться 
компенсации сердечной недостаточности до 1-го класса 
по Василенко–Стражеско и NYHA. На визите в сентябре 
состояние стабильное, уровень мозгового натрийурети-
ческого пептида 4000 пг/мл, тропонина < 0,2 нг/мл.

Рис. 4. ЭКГ пациента с поствоспалительной кардиопатией на фоне декомпенсации сердечной недостаточности (ФВЛЖ 14%, 
анасарка): наблюдается лишь незначительное снижение вольтажа, неспецифические нарушения реполяризации и внутриже-
лудочковой проводимости, несопоставимые с клиникой и тяжестью поражения миокарда по ЭхоКГ
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Обсуждение и обзор литературы

Акцент на сердечно-сосудистые осложнения респи-
раторной вирусной инфекции делается только в послед-
ние 2 года из-за высокого распространения кардиальных 
симптомов COVID-19 и большого развития визуализи-
рующих методик. Хотя, как известно, и во время эпиде-
мий гриппа больше пациентов умирает от сердечно-со-
судистых причин, чем от пневмонии [7]. На этом фоне 
последствия для сердца у переболевших SARS-CoV-1 
и MERS выглядят недооцененными, как и в целом забо-
леваемость, что в том числе связано с меньшей доступ-
ностью диагностических систем и неточностью анали-
зов, подтверждающих вирус (большинство контактных 
пациентов имели симптомы заболевания, но ПЦР-тест 
был отрицательным) [7]. Цифры общей смертности, рас-
считанные на конец эпидемий, составляли для SARS-
CoV-1 [4] и MERS 9–12 % [9, 10], и были в 2–4 раза выше, 
чем демонстрируют последние сводки по COVID-19 
[11]. Сопоставимый процент летальноcти при COVID-19 
(10,5%) наблюдаются в настоящее время именно среди 
пациентов с предшествующей кардиальной патологией 
[11]. Это также позволяет предположить, что вовлече-
ние сердца и сосудов в патогенез предыдущих штаммов 
коронавируса описаны не полностью. Наблюдения от-
даленных последствий прошлых коронавирусных эпи-
демий, охватывающие период от 4 нед. после инфекции 
до года, фиксируют преимущественно посттравматиче-
ское стрессовое расстройство и синдром хронической 
усталости [12], за которыми могут скрываться субкли-
ническое поражение сердца и сосудов. Отчет о послед-
ней вспышке, которая произошла в Республике Корея 
в 2015 г, также концентрируется на респираторных по-
казателях [8]. Мы нашли 3 публикации об остром ми-
окардите на фоне SARS-CoV-1 и MERS [13–15], но нет 
ни одной работы по наблюдению дальнейшей судьбы та-
ких пациентов. В первом исследовании кардиоваскуляр-
ных последствий SARS-CoV-1 с участием 121 пациента 
(средний возраст 37,5 года) описана преходящая кардио-
мегалия у каждого десятого, а также один случай, потре-
бовавший циркуляторной поддержки без подробного от-
чета о патофизиологических причинах. Помимо больных 
с тяжелым течением заболевания, те или иные кардиоло-
гические симптомы были зафиксированы у большинства 
пациентов: тахикардия — у 72%, гипотония — у 50%, бра-
дикардия — у 15% и пароксизмальная фибрилляция пред-
сердий — у 1 пациента [13]. Вторая работа показала, что 
у пациентов с SARS-CoV-1 на остроте инфекции наблю-
дались признаки диастолической дисфункции, купиро-
вавшиеся у большинства через 30 дней [14]. Третье наблю-
дение описывает случай MERS-CoV в Саудовской Аравии 
у пациента 60 лет с атипичной пневмонией и быстро на-
растающей сердечной недостаточностью, повышением 
тропонина и NT-proBNP до 8000, глобальным гипокине-
зом миокарда и выпотом в перикард, а также подтверж-
дением миокардита при магнитно-резонансной томогра-
фии (МРТ). Наблюдение продолжалось в течение 3 мес. 
лечения в стационаре, все это время значительное сни-
жение сократимости левого желудочка сохранялось [15]. 

Представленный нами пациент мог быть одним из не-
учтенных случаев заражения SARS-CoV-1 или H1N1, ко-
торые проходили в те годы под диагнозом «атипичная 
пневмония». Эпидемиологический анамнез, зеркальная 
схожесть клинической картины, особенно длительный 
сухой навязчивый кашель, нехарактерный ранее суще-
ствовавшим инфекциям, типичная рентгенологическая 
картина и тяжелое течение укрепляют предположение 
о том, что патоген был предком ныне текущей инфек-
ции. Следует отметить, что миокардит в 2004 г. у пациен-
та протекал относительно доброкачественно: снижение 
глобальной сократимости сердца и переносимости на-
грузок было умеренным, сердечная недостаточность дол-
гие годы оставалась стабильной. Однако последующие 
ОРВИ, последняя из которых была вызвана SARS-CoV-2, 
провоцировали неадекватно большое прогрессирование 
сердечной недостаточности, не объяснимое тяжестью ре-
спираторных симптомов или признаками общего воспа-
ления. О том, что это были рецидивы миокардита, свиде-
тельствует возникновение кардиологических симптомов 
после 2–4-недельного периода клинического улучшения, 
появление нового очага дистрофии миокарда, явившего-
ся причиной манифестации желудочковых нарушений 
ритма после одной ОРВИ и повышение кардиоспецифи-
ческих ферментов с неадекватным падением сократимо-
сти и фибрилляцией предсердий после следующей, что 
сопровождалось расширением полостей в острый период 
и сокращением размеров сердца при стихании воспале-
ния. Авторы, изучающие миокардит и мультисистемный 
воспалительный синдром при COVID-19, подчеркивают 
активацию аутоиммунного механизма после взаимодей-
ствия с коронавирусом (рис. 5, см. 2-ю стр. обложки). 
C. Huang [16] считает, что хотя активация врожденного 
иммунного ответа благотворна для хозяина из-за его 
противовирусного действия, чрезмерная или постоянная 
активация иммунной системы может привести к уси-
ленному и/или хроническому воспалительному процес-
су, который вызывает разрушение и ремоделирование 
миокарда, что приводит к дисфункции сердца. Острая 
фаза с активацией адаптивного иммунного ответа мо-
жет длиться 1–4 нед., а хроническая фаза, в которой от-
сроченный или неэффективный клиренс вируса вместе 
с хроническим воспалением и фиброзом может при-
вести к дилатационной кардиомиопатии, — от месяцев 
до нескольких лет. Возбужденные клетки врожденного 
иммунитета и сердечные клетки высвобождают цито-
кины, хемокины, интерфероны и алармины, это при-
водит к запуску каскада системного иммунного ответа 
с последующим возвращением в сердце активирован-
ных тучных клеток, нейтрофилов, дендритных клеток, 
моноцитов и макрофагов [17]. Моноциты и макрофаги 
являются основными подмножествами воспалительных 
клеток, обнаруживаемых при миокардите человека и экс-
периментальном миокардите [17]. Среди прочих имму-
нологических механизмов особое внимание привлекают 
так называемые паттерны молекулярного повреждения 
(DAMP), такие как АТФ, S100A8 и S100A9 [18], кото-
рые имеют индивидуальные различия, с чем в том чис-
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ле может быть связана тропность вирусов к миокарду 
у отдельных пациентов. На основании данного примера 
можно предположить, что механизмы иммунологиче-
ской памяти клеток сердца активируются вирусом на-
долго и неспецифически, что инициирует более охотное 
возбуждение воспалительных элементов в миокарде при 
попадании других вирусных антигенов спустя несколько 
лет. Именно аутоагресия, на наш взгляд, являлась у па-
циента причиной прогрессирования патологии миокар-
да на 2–4-й неделе после купирования пневмонии, когда 
сам инфекционный агент, вероятно, был большой частью 
устранен. S. Malkiel и соавт. [19] утверждают, что ауто-
иммунный ответ может надолго закрепить непрерывное 
воспаление и прогрессирующее повреждение миокарда. 
S.A. Huber [20] и K. Klingel [21] с коллегами описывают 
случаи, когда в восприимчивых иммунных системах ви-
русный геном и воспалительная реакция сохраняются 
длительное время. Вероятно, в последующем хватает не-
большого количества вирусных частиц, попавших в ор-
ганизм, например, при сезонном гриппе, для того чтобы 
вызвать каскад массивного аутоповреждения. 

Имеется предположение, что сбой аутоиммунной ре-
гуляции, описанный в представленных источниках для 
энтеровирусов, в случаях коронавирусного поражения 
приобретает особое значение. В поиске иллюстраций 
рецидивирующего аутоиммунного миокардита мы обна-
ружили исследование коллег из Италии, описывающее 
фульминантный лимфоцитарный миокардит после ОРВИ 
у здоровой ранее женщины 40 лет в 2015 г., который не-
сколько раз обострялся на фоне коронавирусной инфек-
ции в 2020 г. При этом и в первый раз, и в 2020 г. респира-
торные симптомы были невыраженными, но ухудшение 
кровообращения потребовало временной механической 
поддержки кровообращения; в результате лечения фрак-
ция выброса восстанавливалась с 15 до 50%, а биопсия 
не выявляла вирусных частиц в миокарде [23]. Если про-
вести параллель с нашим случаем, то 2015 г. был годом 
эпидемии очередного коронавируса, однако и другой 
кардиотропный вирус мог спровоцировать перекрест-
ную реактивность с SARS-CoV-2 и многократные реци-
дивы на фоне настоящей пандемии. 

Антитела к миокарду присутствуют почти у 60% па-
циентов с воспалительной кардиомиопатией и у их род-
ственников [23]. Эти аутоантитела распознают многие 
сердечные аутоантигены, в частности изоформы тя-
желой цепи сердечного α- и β-миозина. Иммунизация 
животных аутоантигенами, которые были идентифици-
рованы у пациентов с воспалительной кардиомиопати-
ей, такими как β1-адренорецептор, мускариновый аце-
тилхолиновый рецептор M2, изоформы тяжелой цепи 
сердечного миозина и тропонин, приводит к сердечным 
аномалиям, которые имитируют фенотип заболевания 
человека [24]. Пассивный перенос очищенных анти-
тел от крыс, иммунизированных сердечным миозином, 
приводит к отложению антител в миокарде и апоптозу 
миоцитов, вызывая кардиомиопатию у животных-реци-
пиентов [25, 26]. В этой связи, возможно, стоит брать 
антитела к миокарду у всех пациентов с подозрением 

на миокардит, даже несмотря на признаки минимально-
го страдания миокарда. Особенно это касается случаев 
повторного появления кардиологических симптомов на 
фоне неоднократных COVID-19. К этой группе в первую 
очередь относятся медработники, уже в течение 2 лет ре-
гулярно получающие вирусную нагрузку, в какой бы спе-
циальности они не работали. Если опираться на данные 
коллег из Китая, стран Юго-Восточной Азии и Канады, 
Саудовской Аравии, Объединенных Арабских Эмиратов 
и Республики Корея, то каждый 5–6-й пострадавший ра-
ботал в медицине [4, 5].

Как известно, 10–14% причин декомпенсации сердеч-
ной недостаточности связано с респираторной инфек-
цией [27]. При COVID-19 сердечная недостаточность 
стоит на четвертом месте среди осложнений и развивает-
ся у 23% пациентов [28]. Острое сердечное повреждение 
часто описывается при отсутствии поражения легких 
[29–33]. Кроме того, разрушение миокардиоцитов во вре-
мя инфекции может быть бессимптомным, определяться 
только по повышению тропонина, который увеличивает-
ся у каждого десятого с COVID-19: 8–12% общей выбор-
ки заболевших и 20–28% среди госпитализированных 
пациентов [34–36]. Несмотря на столь высокую частоту, 
большинство случаев миокардита при COVID-19 про-
текают с довольно скромным снижением сократимости. 
Это перекликается с наблюдениями при SARS-CоV-1, 
когда только один из 121 пациента с расширением поло-
стей на фоне воспаления имел систолическую, а осталь-
ные — диастолическую дисфункцию левого желудочка 
[14, 37]. По данным литературы и собственному опыту, 
наряду со снижением ФВЛЖ до 50%, симптоматика у па-
циентов с COVID-19 относительно скудна и проявляется 
в виде боли в области сердца перикардиального, псевдо-
ишемического характера, одышки, возникшей впервые 
не ранее чем в течение последних 3 мес., или обострив-
шейся существующей одышки, невыраженного наруше-
ния переносимости нагрузок и аритмии, которые можно 
недооценить и счесть дальнейшее наблюдение нерацио-
нальным. Однако наш случай высвечивает вероятность 
закладки механизмов прогностически неблагоприятно-
го исхода на годы вперед. Мы уверены, что со временем 
аутоиммунная активация возглавит список факторов 
повреждения миокарда, перечисляемых в многочислен-
ных обзорах, как несоответствие кислородного обмена, 
стрессовая кардиомиопатия, протромботические и ми-
крососудистые осложнения, прямое вирусное поражение 
миокарда и цитокиновый шторм [38–41], так как именно 
она способствует хроническому рецидивирующему те-
чению болезни, определяя долгосрочный прогноз [42].

Сегодня подавляющее большинство кардиологов ста-
вит «вероятный миокардит» на основании лабораторных 
данных (повышение биомаркеров кардиального повреж-
дения), патологии ЭКГ, ЭхоКГ или МРТ [24]. При от-
сутствии описанных симптомов, но наличии нарушений 
по данным одного из вышеперечисленных методов диаг-
ноз формулируется как «возможный миокардит» [43]. 
Учитывая большую частоту клинически подозреваемого 
миокардита на фоне COVID-19 и необходимость много-
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летнего отслеживания истории пациентов, встает вопрос 
о консенсусе обязательных и достаточных критериев его 
диагностики. Есть предположение, что при миокардите, 
ассоциированном с коронавирусами, нельзя применять 
те же клинические, визуальные, патолого-анатомиче-
ские и прогностические параметры, как для других форм 
вирусного миокардита. Особенно это касается гистоло-
гического подтверждения. С одной стороны, доказана 
опасность хирургических процедур при COVID-19, что 
также актуально в отношении биопсии. С другой сто-
роны, еще не выявлено закономерностей распределения 
воспаления в ткани сердца, поэтому встает вопрос об ин-
формативности добытого материала. Поэтому многие 
авторы сходятся во мнении, что эндомиокардиальную 
биопсию не следует использовать в повседневной прак-
тике, если это не касается фульминантной сердечной не-
достаточности с тяжелыми гемодинамическими наруше-
ниями, требующими специфической противовирусной 
терапии [46]. Имеющиеся данные вскрытия или биопсии 
миокарда при COVID-19 крайне разноречивы и в некото-
рых работах показывают персистенцию вируса в миокар-
де до 61,5%, в различном количестве: от клинически зна-
чимого до незначимого [44], до 4,5% [45, 46], но в боль-
шинстве случаев без признаков массивного повреждения 
клеток [44, 45]. В других исследованиях, при наличии 
клиники, позитивных данных ЭхоКГ и МРТ, эндомио-
кардиальная биопсия тех же пациентов может демон-
стрировать отсутствие вирусных частиц, также различ-
ную степень некроза или воспаления миокарда в виде 
небольшой моноцитарной инфильтрации или интерсти-
циального отека [45–49]. Подобные патологические осо-
бенности без четкого соблюдения традиционных крите-
риев наблюдались также при коронавирусной инфекции 
SARS и MERS [45]. В частности, геном вируса в сердце 
был обнаружен у 35% пациентов с SARS-CoV-1 незави-
симо от наличия симптомов [50]. Эти данные показыва-
ют, что не всегда нахождение самого вируса в структурах 
сердца играет патогенетическую роль, а доминируют 
механизмы непрямого повреждения [13, 51–55]. В пользу 
воспалительного повреждения миокарда, к примеру, го-
ворит исследование P. Libby и соавт. [56], где пациенты 
с повышенным уровнем тропонинов имеют более высо-
кий уровень C-реактивного белка. Кроме того, утяжеле-
ние состояния и развитие осложнений COVID-19 обычно 
происходит в течение второй недели болезни — время, 
совпадающее со снижением вирусной нагрузки и уве-
личением маркеров воспаления [28, 57, 58]. Эти наблю-
дения подтверждают, что повреждение тканей хозяина 
является опосредованным, вероятнее всего, врожден-
ной и адаптивной иммунными реакциями [59]. Средний 
интервал от появления симптомов ОРВИ до появления 
симптомов мультисистемного воспалительного синдро-
ма также составляет 3–4 нед. [60], а в крови в этот момент 
регистрируются клинические и лабораторные признаки 
типичного гипервоспаления. Для большинства же детей, 
многократно переносящих COVID-19 без Кавасаки-по-
добного синдрома, пока отсутствуют данные, что инфек-
ция SARS-CoV-2 не оставляет иммуноопосредованных 

травм. Появились сведения, что белок нуклеокапсида 
(N) SARS-CoV потенцирует трансформирующий фи-
броз, опосредованный фактором роста-бета, и вызывает 
усиление интерстициального фиброза миокарда, поэто-
му о безопасности вируса для детей говорить рано [61].

Растерянность по поводу диагностики ковидного 
миокардита подкрепляют неоднородные данные МРТ-
исследований. Наиболее смелые результаты показывают 
выявление патологических находок у 78% [62], наиболее 
скромные — у 3% переболевших [63]. Другие группы ав-
торов даже при повышенном уровне высокочувствитель-
ного тропонина Т (hsTnT) описывают неишемическое 
повреждение по Т1- и Т2-изображениям только у 25,5% 
пациентов [64]. Первоначально считалось, что частота 
поражения сердца в результате заболевания COVID-19 
коррелирует с тяжестью клинического течения и нали-
чием сопутствующих заболеваний. В подтверждение 
этого при МРТ-исследовании пациентов, имевших кар-
диологические жалобы, аномальные результаты были 
обнаружены в 58% случаев [65]. Однако более поздние 
МРТ-исследования людей, выздоровевших от COVID-19, 
продемонстрировали высокую частоту поражения серд-
ца, несмотря на бессимптомное или доброкачественное 
течение заболевания. Исследование V.O. Puntmann и со-
авт. [62] показало, что через 2–3 мес. после инфициро-
вания 78% пациентов, из которых 18% не имели сим-
птомов, а 49% имели симптомы от легкой до умеренной 
степени тяжести, демонстрировали аномальные резуль-
таты МРТ сердца и 60% — продолжающееся воспаление. 
Объяснить причину того, что результаты МРТ столь ва-
рьируют от исследования к исследованию, также можно, 
опираясь на теорию аутоиммунного повреждения. Так 
как иммунная реактивность у людей разная и зависит 
от сотен факторов, включая количество вируса, предрас-
положенность, сопутствующие заболевания, состояние 
организма в период заражения, принимаемую терапию, 
что обусловливает те или иные преобладающие меха-
низмы воспаления, то выделить универсальную карти-
ну, вероятно, не представляется возможным. Кроме это-
го, диагностика в них проводилась в разное время после 
COVID�19, а воспаление, как известно, имеет стадий-
ность. О фазности воспалительных изменений ковидного 
сердца мы предположили в начале пандемии по данным 
ультразвукового исследования, когда разработали шка-
лу изменений перикарда в динамике [66]. Параллельно 
нашим исследованиям коллеги со всего мира заявляли 
о большой распространенности эхокардиографических 
признаков перикардита у пациентов с COVID-19 [67]. 
Менее специфичные электрокардиографические методы 
также фиксируют острые изменения ST, соответствую-
щие перикардиту, у 12% пациентов с атипичной болью 
в грудной клетке [68]. Как и ЭКГ, МРТ не является чув-
ствительным методом диагностики перикардита, так как 
не визуализирует минимальный выпот и ранние стадии 
повреждения, но исследователи из университета Гай-
дельберга сообщили, что значительный выпот в пери-
кард > 1 см присутствовал у 20% пациентов спустя 3 мес. 
после COVID-19, хотя большинство из них были бессим-
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птомны [62]. T. Kotecha и соавт. [69] и N. Moulson и соавт. 
[70] в своих исследованиях описали частоту выпота в пе-
рикард в 5% случаев, в основном небольшого размера. 
Мы согласны с мнением коллег, что небольшой выпот 
в перикард и другие ЭхоКГ-признаки изменения обо-
лочки сердца являются обычным явлением в подостром 
периоде COVID-19, возможно, отражающим воспаление 
миокарда, в то время как канонические симптомы пери-
кардита встречаются реже. Кроме изменения перикарда 
на самых ранних стадиях заражения, при развитом мио-
кардите ЭхоКГ фиксирует утолщение (отек) стенок серд-
ца, расширение правых и/или левых полостей, усугубле-
ние клапанной недостаточности, нарушение диастоличе-
ской, локальной или глобальной систолической функции 
желудочков. Появились работы, доказывающие прогно-
стическое значение ЭхоКГ при COVID-19: структурные 
сердечные аномалии, диагностированные у 65% инфи-
цированных лиц, были связаны с повышением смерт-
ности [71]. Новые методы постобработки изображений 
также демонстрируют эффективность в предсказании 
смертности у пациентов со снижением напряжения мио-
карда желудочков [72]. 

Отдаленные наблюдения прошлых лет за пациента-
ми, выжившими после некоронавирусного миокардита, 
показывают нетяжелые гемодинамические последствия 
в большинстве случаев [73, 74]. Однако точные расчеты 
прогноза провести невозможно, учитывая, что именно 
за счет таких пациентов пополняется статистика дилата-
ционной кардиомиопатии, «идиопатических» желудоч-
ковых нарушений ритма сердца и сердечной недостаточ-
ности у пациентов без традиционных факторов риска. 
Обзор исследований, изучавших симптомы перенесен-
ной инфекции SARS-CoV-1 и MERS через 3–20 мес., 
описывает большую распространенность повышенной 
утомляемости, одышки, слабости, усталости, снижение 
максимального потребления кислорода [12, 37], а так-
же стойкую утрату трудоспособности у 17% пациентов 
и то, что еще 9% были вынуждены сменить область дея-
тельности [12]. Динамика клинического течения пациен-
тов с вирусным миокардитом имеет большой диапазон 
различий: у некоторых пациентов наблюдаются мини-
мальные симптомы [75], у некоторых — молниеносное 
заболевание, которое часто приводит к летальному ис-
ходу [76–78], у других — вялотекущий процесс, который 
медленно прогрессирует до дилатационной кардиомио-
патии [79, 80]. Парадоксально, но, по данным целого ряда 
источников, пациенты с фульминантным миокардитом, 
хотя и являются более тяжелыми при обращении, при 
адекватной терапии, часто включающей левожелудоч-
ковый обход, в дальнейшем имеют больше шансов вос-
становить функцию миокарда, чем пациенты с острым 
миокардитом [81]. Это наблюдение подтверждается не-
сколькими отчетами о пациентах с молниеносным те-
чением болезни, у которых желудочковая дисфункция 
разрешилась после агрессивной фармакологической под-
держки, механической поддержки кровообращения или 
и того, и другого [80–83]. В данных исследованиях па-
циенты с острым или вялотекущим миокардитом изна-

чально были менее больны, но имели прогрессирующее 
течение, которое чаще приводило к смерти или необхо-
димости трансплантации сердца [81]. Годичная смерт-
ность среди пациентов с острым миокардитом, по цело-
му ряду исследований 1995–2000 гг., составляла 15–20% 
[81, 86, 87]. Использование современных методов лече-
ния, включающих временную механическую разгрузку 
кровообращения, противовирусную и иммуноопосредо-
ванную терапию, позволяет спасать пациентов, у кото-
рых раньше не было шанса, однако отдаленный прогноз 
для здоровья у большинства из них остается плохим. 
Например, в одноцентровом реестре клиники «Шарите» 
в Берлине, где с 2015 по 2018 г. наблюдали 210 пациентов 
с острым миокардитом, вызванном вирусом Эпштейна–
Барр, несмотря на терапию, ФВЖЛ в течение 2 лет так 
и не пришла в норму у 47% пациентов, у 27% ФВ изна-
чально не изменялась и оставалась стабильной и только 
у 26% ФВ исходно снижалась и нормализовалась [88]. 
Нужно понимать, что это были пациенты с яркими сим-
птомами, обратившиеся к врачам, тогда как 80% паци-
ентов с вирусным миокардитом описывают лишь неин-
тенсивные проявления, такие как лихорадка, желудочно-
кишечные расстройства и гриппоподобные симптомы, 
и не идут в клинику [89]. Вероятно, это стоит учитывать, 
интерпретируя результаты одного из первых метаанали-
зов «ковидного» миокардита, где показана смертность 
в 27% [90]. Однако это еще раз наталкивает на мысль 
о большой вероятности недооценки степени распростра-
ненности ковидного миокардита сегодня.

Заключение
По рекомендациям Европейского общества кардио-

логов, миокардит определяется как воспалительное за-
болевание сердца, которое может возникнуть из-за ин-
фекций, активации иммунной системы или воздействия 
лекарств. В случае ковидного миокардита все три меха-
низма являются актуальными, что объясняет его высо-
кую распространенность, в том числе, среди молодых 
некоморбидных персон. Особое внимание привлекают 
сообщения о том, что COVID-19 имитирует или ускоряет 
ревматические заболевания костно-мышечной системы 
[91]. Это, в свою очередь, указывает на важную роль ауто-
иммунного звена и возможность сохранения долгосроч-
ной иммунной дисрегуляции [92]. В отсутствие отдален-
ных наблюдений, несмотря на наличие большого коли-
чества разногласий и неопределенностей терминологии 
и диагностики, многие авторы сходятся во мнении, что 
в сомнительных случаях следует поставить диагноз «ве-
роятный» или «возможный» миокардит. Как показывают 
практика и обзор литературы, выявляемые изменения 
у большинства неяркие, а клиника быстропроходящая, 
однако накапливается пул клинических случаев, описы-
вающих рецидивирующее течение вирусного миокарди-
та. Одним из них стал наш пациент, у которого, несмотря 
на хорошую наследственность, отменное здоровье до ин-
фекционного заболевания и чистые коронарные сосуды, 
в 60 лет фракция выброса левого желудочка составля-
ет 15%, а прогрессирование сердечной недостаточности 
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происходило внезапными скачками в 3 инфекционных 
волны. 

Споры относительно механизмов, которые определя-
ют переход от первоначального триггера к воспалению 
миокарда и от острого повреждения миокарда к хрониче-
ской желудочковой дисфункции, продолжаются. Одна-
ко, учитывая большую вероятность ухудшения прогноза 
для жизни, возможно, на фоне COVID-19 необходимо об-
ращать внимание даже на минимальную дисфункцию. 
Это позволит запланировать регулярное наблюдение, 
профилактическую терапию, контроль факторов риска, 
своевременную иммунизацию и особые меры для из-
бегания ОРВИ. Что касается терминологии, миокардит 
можно охарактеризовать в соответствии с этиологией, 
фазой и тяжестью заболевания, преобладающими сим-
птомами и патологическими данными. Клинически 
острый миокардит означает короткое время, прошедшее 
с момента появления симптомов и постановки диагноза 
(обычно менее 1 мес.). Напротив, хроническая воспали-
тельная кардиомиопатия указывает на воспаление мио-
карда с установленной дилатационной кардиомиопа тией 
или гипокинетический недилатированный фенотип, ко-
торый на поздних стадиях перерастает в фиброз без де-
тектируемого воспаления [1]. 

Учитывая большую опасность заражения персонала 
и высокий риск осложнений при травмирующих мани-
пуляциях, а также различные ресурсы здравоохранения 
в регионах, вероятно, практический клинический под-
ход будет более оправдан, так как избыточная фиксация 
на гистологии или данных МРТ приведет к тотальной 
гиподиагностике. При наличии периода боли или дис-
комфорта в грудной клетке, но отсутствии изменений 
на ЭКГ, как было у нашего пациента, в пользу диагноза 
«миокардит» учитывают новые нарушения ритма серд-
ца: отчеты показывают, что частота аритмии через 6 мес.
после COVID-19 даже у негоспитализированных паци-
ентов в 1,7 раза выше, чем в контрольной группе [93]. 
К ЭКГ-проявлениям миокардита также можно отнести 
синусовую тахикардию, не соответствующую степени 
лихорадки, неспецифические аномалии ST-T, элевацию 
ST, глубокую инверсию зубца T и развитие мерцательной 
аритмии [94]. По ЭхоКГ, как упоминалось, следует ответ-
ственно рассчитывать ФВ и отмечать очаги гипокинеза, 
так как снижение ФВ до 54% и описание единственного 
сегмента нарушенной сократимости, а также преходя-
щие нарушения диастолической функции (что пренебре-
галось бы ранее в случае подозрения на ишемическую 
болезнь сердца) при диагностике миокардита могут 
иметь решающее значение. Незначительные нарушения 
сократимости и переносимости физических нагрузок 
в постковидном периоде, помимо воспалительной кар-
диопатии ,требуют тщательной дифференциальной диа-
гностики с ишемической болезнью сердца — некоторые 
авторы считают, что повышение тропонина у 20–30% 
пациентов, госпитализированных с COVID-19, связано 
не с воспалительным разрушением клеток, а с инфар-
ктом миокарда 2-го типа T2MI [35, 95]. Комбинацию вос-
паления мышцы сердца и локального воспаления сосу-

дов в области предсуществующей атеросклеротической 
бляшки также нельзя исключать. Иначе невозможно объ-
яснить трехкратное повышение риска серьезных сердеч-
ного-сосудистых событий у пациентов с COVID-19 уже 
через 5 мес. после выписки [96]. Так как даже междуна-
родные рекомендации по постковиду основываются пока 
на мнении экспертов, а работы влиятельных центров по-
казывают большую неоднородность данных «классиче-
ских» критериев миокардита, знание пациента о том, что 
он, «вероятно», перенес миокардит, возможно, позволит 
модифицировать образ жизни и заметить рецидив мини-
мальных симптомов. А знание медработников о том, что 
даже если ты молод, здоров и легко переносишь ОРВИ, 
но повторные заражения могут запустить иммунологи-
ческий механизм поражения миокарда, предотвратит не-
дооценку риска и «расслабленность» относительно спец-
защиты, наблюдаемую в последнее время. 

SARS-CoV-2 является следующим и не последним 
витком эволюции коронавирусов. Предыдущие штам-
мы — SARS-CoV-1 и MERS-CoV — были связаны с по-
вреждением миокарда, миокардитом и сердечной недо-
статочностью, однако в связи с относительно низким 
числом случаев заражения, а также высокой ранней смер-
тностью, надежных сведений о долгосрочных сердечно-
сосудистых осложнениях данных эпидемий к настояще-
му времени нет. Представленный клинический случай 
дожившего до наших дней пациента, у которого респи-
раторный вирус спровоцировал миокардит, рецидивиру-
ющий при других вирусных инфекциях, дает пищу для 
размышлений об ожидаемой длительности постковида, 
об иммунной поломке и программах наблюдения паци-
ентов с постмиокардитической кардиопатией. Нараста-
ющая волна постковидных пациентов на кардиологиче-
ском приеме не оставляет сомнений в том, что работать 
с симптомами и заболеваниями сердца и сосудов, мани-
фестировавшими на фоне инфекции, предстоит долгие 
годы. Особенно это заметно при неоднократном зара-
жении. Случай, описанный в данной статье, на первый 
взгляд, кажется маргинальным, однако если учесть, что 
у огромного количества обследованных пациентов и со-
трудников сегодня выявляются изменения сократимо-
сти миокарда или признаки перикардита, иметь в виду 
вероятность усугубления нарушений до продвинутых 
стадий сердечной недостаточности в течение последу-
ющих 10 лет считаем крайне важным. Аутоиммунный 
механизм ретравматизации миокарда следует учиты-
вать при обращении пациентов с атипичными карди-
альными симптомами, возникающими на фоне ОРВИ 
у пациентов, симптомы которых начинают ухудшать-
ся после начального улучшения, а также при прогрес-
сировании ХСН у пациентов с чистыми коронарными 
артериями. Мы призываем в течение последующих лет 
не выпускать из зоны внимания пациентов с дисфунк-
цией миокарда, диагностированной в постковиде, даже 
если она была минимальной, диагностировать уровень 
предсердного натрийуретического пептида, назначать 
соответствующие дозы профилактирующих препаратов 
и особо тщательно лечить сопутствующие заболевания. 

Clinical Medicine, Russian journal. 2022;100(2–3)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-2-3-97-107

Reivews and lectures



105

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсутствии 
конфликта интересов.

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
ской поддержки.

ЛИ Т Е РАТУ РА / R E F E R E N C E S
1. Ammirati E., Frigerio M., Adler E.D. et al. Management of Acute 

Myocarditis and Chronic Infl ammatory Cardiomyopathy. An Expert 
Consensus Document. Circulation: Heart Failure. 2020;13:e007405. 
DOI: 10.1161/CIRCHEARTFAILURE.120.007405

2. Coronavirus never before seen in humans is the cause of SARS. 
United Nations World Health Organization. 2006-04-16. Retrieved 
2006-07-05.

3. Cherry J.D. The chronology of the 2002-2003 SARS mini pan-de-
mic. Paediatr. Respir. Rev. 2004;5(4):262–9. 
DOI: 10.1016/j.prrv.2004.07.009

4. Sørensen M.D., Sørensen B., Gonzalez-Dosal R. et al. Severe acute 
respiratory syndrome (SARS): development of diagnostics and anti-
virals. Ann. N.-Y. Acad. Sci. 2006;1067(1):500–505. 
DOI: 10.1196/annals.1354.072

5. World Health Organization. URL: https://applications.emro.who.int/
docs/EMROPub-MERS-SEP-2019-EN.pdf?ua = 1&ua = 1

6. Assiri A., McGeer A., Trish M. et al. Hospital outbreak of Middle East 
respiratory syndrome coronavirus. N. Engl. J. Med. 2013;369:407–
16. DOI: 10.1056/NEJMoa1306742

7. Alexander L.K., Keene B.W., Small J.D. et al. Electrocardiographic 
changes following rabbit coronavirus-induced myocarditis and dila-
ted cardiomyopathy. Adv. Exp. Med. Biol. 1993;342:365–370. 
DOI: 10.1007/978-1-4615-2996-5_56

8. Oh M.D., Park W.B., Park S.W. et al. Middle East respiratory syn-
drome: what we learned from the 2015 outbreak in the Republic of 
Korea. Korean J. Intern. Med. 2018;33(2):233–246. 
DOI: 10.3904/kjim.2018.031

9. Zhang A.R., Shi W.Q., Liu K. et al. Epidemiology and evolution of 
Middle East respiratory syndrome coronavirus, 2012–2020. Infect. 
Dis. Poverty. 2021;10:66. DOI: 10.1186/s40249-021-00853-0

10. McIntosh K., Perlman S. Coronaviruses, Including Severe Acute Re-
spiratory Syndrome (SARS) and Middle East Respiratory Syndrome 
(MERS). Mandell, Douglas, and Bennett's. Principles and Practice 
of Infectious Diseases. 2015;1928–1936.e2. 
DOI: 10.1016/B978-1-4557-4801-3.00157-0

11. Wu Z. and McGoogan J.M. Characteristics of and Important Lessons 
from the Coronavirus Disease 2019 (COVID-19) Outbreak in China: 
Summary of a Report of 72314 Cases From the Chinese Center for 
Disease Control and Prevention. JAMA. 2020;2648. 
DOI: 10.1001/jama.2020.2648

12. Moldofsky H., Patcai J. Chronic widespread musculoskeletal pain, 
fatigue, depression and disordered sleep in chronic post-SARS syn-
drome; a case-controlled study. BMC Neurol. 2011;11:37. 
DOI: 10.1186/1471-2377-11-37

13. Yu C.M., Wong R.S., Wu E.B. et al. Cardiovascular complica-
tions of severe acute respiratory syndrome. Postgrad. Med. J. 
2006;82(964):140–4. DOI: 10.1136/pgmj.2005.037515

14. Li S.S., Cheng C.W., Fu C.L. Left ventricular performance in pa-
tients with severe acute respiratory syndrome: a 30-day echocar-
diographic follow-up study. Circulation. 2003;108(15):1798–1803. 
DOI: 10.1161/01.CIR.0000094737.21775.32

15. Alhogbani T. Acute myocarditis associated with novel Middle east 
respiratory syndrome coronavirus. Ann. Saudi Med. 2016;36:78–80. 
DOI: 10.5144/0256-4947.2016.78

16. Huang C.H., Vallejo J.G., Kollias G. & Mann D.L. Role of the in-
nate immune system in acute viral myocarditis. Basic. Res. Cardiol. 
2009;104:228–237. DOI: 10.1007/s00395-008-0765-5

17. Heymans S., Eriksson U., Lehtonen J. & Cooper, L.T.Jr. The quest 
for new approaches in myocarditis and infl ammatory cardiomyopa-
thy. J. Am. Coll. Cardiol. 2016;68:2348–2364. 
DOI: 10.1016/j.jacc.2016.09.937

18. Muller I. et al. Serum alarmin S100A8/S100A9 levels and its poten-
tial role as biomarker in myocarditis. ESC Heart Fail. 2020;7:1442–
1451. DOI: 10.1002/ehf2.12760

19. Malkiel S., Kuan A.P., Diamond B. Autoimmunity in heart dis-
ease: mechanisms and genetic susceptibility. Mol. Med. Today. 
1996;2:336–342. DOI: 10.1016/1357-4310(96)81799-0

20. Huber S.A., Gauntt C.J., Sakkinen P. Enteroviruses and myocarditis: 
viral pathogenesis through replication, cytokine induction, and im-

munopathogenicity. Adv. Virus. Res. 1998;51:35–80. 
DOI: 10.1016/S0065-3527(08)60783-6

21. Klingel K., Hohenadl C, Canu A. et al. Ongoing enterovirus-induced 
myocarditis is associated with persistent heart muscle infection: 
quantitative analysis of virus replication, tissue damage, and infl am-
mation. Proc. Natl. Acad. Sci. USA 1992;89:314–318. 
DOI: 10.1073/pnas.89.1.314

22. Caraffa R., Marcolongo R., Bottio T. et al. Recurrent autoimmune 
myocarditis in a young woman during the coronavirus disease 2019 
pandemic. ESC Heart Fail. 2021Feb;8(1):756–760. 
DOI: 10.1002/ehf2.13028

23. Caforio A.L. et al. A prospective study of biopsy-proven myocardi-
tis: prognostic relevance of clinical and aetiopathogenetic features at 
diagnosis. Eur. Heart J. 2007;28: 1326–1333. 
DOI: 10.1093/eurheartj/ehm076

24. Tschöpe C., Ammirati E., Bozkurt B. et al. Myocarditis and infl am-
matory cardiomyopathy: current evidence and future directions. Nat. 
Rev. Cardiol. 2021;18(3):169–193. 
DOI: 10.1038/s41569-020-00435-x

25. Li Y., Heuser J.S, Cunningham L.C., et al. Mimicry and anti-
body-mediated cell signaling in autoimmune myocarditis. J. Immu-
nol. 2006;177:8234–8240. DOI: 10.4049/jimmunol.177.11.8234

26. Alexander L.K., Small J.D, Edwards S. and Baric R.S. An exper-
imental model for dilated cardiomyopathy after rabbit coronavirus 
infection. J. Infect. Dis. 1992;166:978–85. 
DOI: 10.1093/infdis/166.5.978

27. Platz E., Jhund P.S., Claggett B.L. et al. Prevalence and prognostic 
importance of precipitating factors leading to heart failure hospitali-
zation: recurrent hospitalizations and mortality. Eur. J. Heart Fail. 
2018;20:295–303. DOI: 10.1002/ejhf.901

28. Zhou F., Yu T., Du R., et al. Clinical course and risk factors for mor-
tality of adult inpatients with COVID-19 in Wuhan, China: a ret-
rospective cohort study. Lancet. 2020; 28;395(10229):1054–1062. 
DOI: 10.1016/S0140-6736(20)30566-3

29. Wang D., Hu B., Hu C. et al. Clinical Characteristics of 138 Hospi-
talized Patients With 2019 Novel Coronavirus-Infected Pneumonia 
in Wuhan, China. JAMA. 2020;323:1061–1069. 
DOI: 10.1001/jama.2020.1585

30. Lala A., Johnson K.W., Januzzi J.L. et al. Prevalence and Impact of 
Myocardial Injury in Patients Hospitalized With COVID-19 Infec-
tion. J. Am. Coll. Cardiol. 2020;76:533–546. 
DOI: 10.1016/j.jacc.2020.06.007 

31. Huang C., Wang Y., Li X. et al. Clinical features of patients in-
fected with 2019 novel coronavirus in Wuhan, China. Lancet. 
2020;395:497–506. DOI: 10.1016/S0140-6736(20)30183-5 

32. Irabien-Ortiz Á., Carreras-Mora J., Sionis A. et al. Fulminant myo-
carditis due to COVID-19. Rev. Esp. Cardiol. 2020;73:503–504. 
DOI: 10.1016/j.recesp.2020.04.001 

33. Paul J-F., Charles P., Richaud C. et al. Myocarditis revealing 
COVID-19 infection in a young patient. Eur. Heart J. Cardiovasc. 
Imaging. 2020;21:776. DOI: 10.1093/ehjci/jeaa107

34. Tomasoni D., Italia L., Adamo M. et al. COVID-19 and heart fai-
lure: from infection to infl ammation and angiotensin II stimulation. 
Searching for evidence from a new disease. Eur. J. Heart. Fail. 
2020;22(6):957–966. DOI: 10.1002/ejhf.1871

35. Shi S., Qin M., Shen B. et al. Cardiac injury in patients with corona 
virus disease 2019. JAMA Cardiol. 2020;5(7):802–810. 
DOI: 10.1001/jamacardio.2020.0950 

36. Guo T., Fan Y., Chen M. et al. Association of cardiovascular disease 
and myocardial injury with outcomes of patients hospitalized with 
2019-coronavirus disease (COVID-19). JAMA Cardiol. 2020;1017. 
DOI: 10.1001/jamacardio.2020.1017

37. Madjid M., Safavi-Naeini P., Solomon S.D., Vardeny O. Potential ef-
fects of coronaviruses on the cardiovascular system: a review. JAMA 
Cardiol. 2020;5(7):831–840. DOI: 10.1001/jamacardio.2020.1286

38. Atri D., Siddiqi H.K., Lang J.P. et al. COVID-19 for the Cardiologist: 
Basic Virology, Epidemiology, Cardiac Manifestations, and Potential 
Therapeutic Strategies. JACC Basic to Transl. Sci. 2020;5:518–536. 
DOI: 10.1016/j.jacbts.2020.04.002 

39. Akhmerov A., Marbán E. COVID-19 and the Heart. Circ. Res. 
2020;126:1443–1455. DOI: 10.1161/CIRCRESAHA.120.317055 

40. Pericàs J.M., Hernandez-Meneses M., Sheahan T.P. et al. COVID-19: 
from epidemiology to treatment. Eur. Heart J. 2020;41:2092–2112. 
DOI: 10.1093/eurheartj/ehaa462 

41. Tersalvi G., Vicenzi M., Calabretta D. et al. Elevated Troponin in 
Patients With Coronavirus Disease 2019: Possible Mechanisms. J. 
Card. Fail. 2020;26:470–475. DOI: 10.1016/j.cardfail.2020.04.009

Клиническая медицина. 2022;100(2–3)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-2-3-97-107
Обзоры и лекции



106

42. Varga Z., Flammer A.J., Steiger P. et al. Endothelial cell infection and 
endotheliitis in COVID-19. Lancet. 2020;395:1417–1418. 
DOI: 10.1016/S0140-6736(20)30937-5

43. Caforio A.L.P., Pankuweit S., Arbustini E. et al. Current state of 
knowledge on aetiology, diagnosis, management, and therapy of 
myocarditis: a position statement of the European Society of Cardio-
logy Working Group on Myocardial and Pericardial Diseases. Eur. 
Heart J. 2013;34:2636–2648. DOI: 10.1093/eurheartj/eht210

44. Lindner D., Fitzek A., Bräuninger H. et al. Association of Cardiac In-
fection With SARS-CoV-2 in Confi rmed COVID-19 Autopsy Cases. 
JAMA Cardiol. 2020;5:1281–1285. 
DOI: 10.1001/jamacardio.2020.3551

45. Xu Z., Shi L., Wang Y. et al. Pathological fi ndings of COVID-19 
associated with acute respiratory distress syndrome. Lancet Respir. 
Med. 2020;8(4):420-422. DOI: 10.1016/S2213-2600(20)30076-X 

46. Kawakami R., Sakamoto A., Kawai K. et al. Pathological Evidence 
for SARS-CoV-2 as a Cause of Myocarditis: JACC Review Topic of 
the Week. J. Am. Coll. Cardiol. 2021;77(3):314–325. 
DOI: 10.1016/j.jacc.2020.11.031

47. Zhou R. Does SARS-CoV-2 cause viral myocarditis in COVID-19 
patients? Eur. Heart J. 2020;41(22):2123. 
DOI: 10.1093/eurheartj/ehaa392

48. Kim I.C., Kim J.Y., Kim H.A. and Han S. COVID-19-related myocar-
ditis in a 21-year-old female patient. Eur. Heart J. 2020;41(19):1859. 
DOI: 10.1093/eurheartj/ehaa288 

49. Sala S., Peretto G., Gramegna M. et al. Acute myocarditis presenting 
as a reverse Tako-Tsubo syndrome in a patient with SARS-CoV-2 
respiratory infection. Eur. Heart J. 2020;41(19):1861–1862. 
DOI: 10.1093/eurheartj/ehaa286

50. Oudit G.Y., Kassiri Z., Jiang C. et al. SARS-coronavirus modulation 
of myocardial ACE2 expression and infl ammation in patients with 
SARS. Eur. J. Clin. Invest. 2009;39(7):618–625. 
DOI: 10.1111/j.1365-2362.2009.02153

51. Peretto G., Sala S. and Caforio A.L.P. Acute myocardial inju-
ry, MINOCA, or myocarditis? Improving characterization of 
coronavirus-associated myocardial involvement. Eur. Heart J. 
2020;41(22):2124–2125. DOI: 10.1093/eurheartj/ehaa396

52. Dong N., Cai J., Zhou Y. et al. End-Stage Heart Failure With COVID-19: 
Strong Evidence of Myocardial Injury by 2019-nCoV. JACC Heart 
Fail. 2020;8(6):515–517. DOI: 10.1016/j.jchf.2020.04.001

53. Inciardi R.M., Lupi L., Zaccone G. et al. Cardiac Involvement in a 
Patient with Coronavirus Disease 2019 (COVID-19). JAMA Cardiol. 
2020Jul1;5(7):819–824. DOI: 10.1001/jamacardio.2020.1096

54. Tavazzi G., Pellegrini C., Maurelli M. et al. Myocardial localization 
of coronavirus in COVID-19 cardiogenic shock. Eur. J. Heart Fail. 
2020;22(5):911–915. DOI: 10.1002/ejhf.1828

55. Zeng J.H., Liu Y.X., Yuan J. et al. First case of COVID-19 complica-
ted with fulminant myocarditis: a case report and insights. Infection. 
2020;48(5):773–777. DOI: 10.1007/s15010-020-01424-5

56. Libby P., Nahrendorf M., Swirski F.K. Leukocytes link local and sys-
temic infl ammation in ischemic cardiovascular disease: an expanded 
“cardiovascular continuum” J. Am. Coll. Cardiol. 2016;67:1091–
1103. DOI: 10.1016/j.jacc.2015.12.048

57. Guan W., Ni Z., Hu Y. et al. Clinical characteristics of coronavirus 
disease 2019 in China. N. Engl. J. Med. 2020;382:1708–1720. 
DOI: 10.1056/NEJMoa2002032

58. Pan Y., Zhang D., Yang P. et al. Viral load of SARS-CoV-2 in clinical 
samples. Lancet Infect. Dis. 2020;20:411–412. 
DOI: 10.1016/S1473-3099(20)30113-4

59. Cao X. COVID-19: immunopathology and its implications for thera-
py. Nat. Rev. Immunol. 2020;20:269–270. 
DOI: 10.1038/s41577-020-0308-3

60. Feldstein L.R., Rose E.B., Horwitz S.M. et al. Overcoming 
COVID-19 Investigators; CDC COVID-19 Response Team. Multi-
system infl ammatory syndrome in U.S. children and adolescents. N. 
Engl. J. Med. 2020;383:334–346. DOI: 10.1056/NEJMoa2021680

61. Zhao X., Nicholls J.M., Chen Y.G. Severe acute respiratory syn-
drome�associated coronavirus nucleocapsid protein interacts with 
Smad3 and modulates transforming growth factor�beta signaling. 
J. Biol. Chem. 2008;283:3272–80. DOI: 10.1074/jbc.M708033200

62. Puntmann V.O., Carerj M.L., Wieters I. et al. Outcomes of Cardio-
vascular Magnetic Resonance Imaging in Patients Recently Reco-
vered From Coronavirus Disease 2019 (COVID-19). JAMA Cardiol. 
2020;5(11):1265–1273. DOI: 10.1001/jamacardio.2020.3557

63. Clark D.E., Parikh A., Dendy J.M. et al. COVID�19 Myocardial Pa-
thology Evaluation in AthleTEs with Cardiac Magnetic Resonance 
(COMPETE CMR). Circulation. 2021;143(6):609–612. 
DOI: 10.1161/CIRCULATIONAHA.120.052573

64. Małek Ł.A., Marczak M., Miłosz-Wieczorek B. et al. Cardiac involve-
ment in consecutive elite athletes recovered from Covid-19: A mag-
netic resonance study. J. Magn. Reson. Imaging. 2021;53(6):1723–
1729. DOI: 10.1002/jmri.27513

65. Huang L., Zhao P., Tang D. et al. Cardiac involvement in patients 
recovered from COVID-2019 identifi ed using magnetic resonance 
imaging. JACC Cardiovasc. Imaging. 2020;13:2330–9. 
DOI: 10.1016/j.jcmg.2020.05.004

66. Сукмарова З.Н., Потапов Е.В., Овчинников Ю.В., Саидова М.А., 
Громов А.И. Ультразвуковые находки и сопоставления изменений 
перикарда у пациентов, перенесших COVID-19: проспективное 
исследование. Ультразвуковая и функциональная диагностика. 
2021; 4. [Sukmarova Z.N., Potapov E.V., Ovchinnikov Yu.V., Saido-
va M.A., Gromov A.I. Ultrasound fi ndings and comparisons of peri-
cardial changes in post-COVID-19 patients: a prospective study. 
Ultra sonic and functional diagnostics. 2021;4. (In Russian)]

67. Furqan M.M., Verma B.R., Cremer P.C., Imazio M., Klein A.L. Peri-
cardial Diseases in COVID19: a Contemporary Review. Curr. Cardi-
ol. Rep. 2021;23(7)90. DOI: 10.1007/s11886-021-01519-x

68. Siripanthong B., Nazarian S., Muser D. et al. Recognizing 
COVID-19-related myocarditis: The possible pathophysiology and 
proposed guideline for diagnosis and management. Heart Rhythm. 
2020;17(9):1463–1471. DOI: 10.1016/j.hrthm.2020.05.001

69. Kotecha T., Knight D.S., Razvi Y. et al. Patterns of myocardial in-
jury in recovered troponin-positive COVID-19 patients assessed by 
cardiovascular magnetic resonance. Eur. Heart J. 2021;42(19):1866–
1878. DOI: 10.1093/eurheartj/ehab075

70. Moulson N., Petek B.J., Drezner J.A. SARS-CoV-2 cardiac involve-
ment in young competitive athletes. Circulation. 2021;144:256–266. 
DOI: 10.1161/CIRCULATIONAHA.121.054824

71. Lavie C.J., Sanchis-Gomar F., Lippi G. Cardiac injury in COVID-19-
echoing prognostication. J. Am. Coll. Cardiol. 2020;76(18):2056–9 
PMID: 33121711. DOI: 10.1016/j.jacc.2020.08.068

72. Szekely Y., Lichter Y., Taieb P. et al. Spectrum of cardiac manifesta-
tions in COVID-19: a systematic echocardiographic study. Circula-
tion. 2020;142(4):342–53. 
DOI: 10.1161/CIRCULATIONAHA.120.047971

73. Cooper L.T. Myocarditis. N. Engl. J. Med. 2009;360:1526–1538. 
DOI: 10.1056/NEJMra0800028.

74. Remes J., Helin M., Vaino P., Rautio P. Clinical outcome and left 
ventricular function 23 years after acute coxsackie virus myopericar-
ditis. Eur. Heart J. 1990;11:182–188. 
DOI: 10.1093/oxfordjournals.eurheartj.a059675

75. Peters N.S., Poole-Wilson P.A. Myocarditis- continuing clinical and 
pathologic confusion. Am. Heart J. 1991;121:942–947. 
DOI: 10.1016/0002-8703(91)90221-3

76. Nemickas R., Fishman D., Killip T. et al. Clinical pathologic confer-
ence: massive myocardial necrosis in a young woman. Am. Heart J. 
1978;95:766–774DOI: 10.1016/0002-8703(78)90509-4 

77. Sobel B., Sagel S., McKeel D. Shock and death in a 43-year-old woman. 
Am. J. Med. 1985;79:245–252. DOI: 10.1016/0002-9343(85)90016-6

78. Fenoglio J.J. Jr., Ursell P.C., Kellogg C.F. et al. Diagnosis and clas-
sifi cation of myocarditis by endomyocardial biopsy. N. Engl. J. Med. 
1983;308:12–18. DOI: 10.1056/NEJM198301063080103

79. Quigley P.J., Richardson P.J., Meany B.T. et al. Long-term follow-up 
of acute myocarditis: correlation of ventricular function and out-
come. Eur. Heart J. 1987;8:Suppl J:39-42.

80. Dec GW Jr., Palacios I.F., Fallon J.T. et al. Active myocarditis 
in the spectrum of acute dilated cardiomyopathies: clinical fea-
tures, histologic correlates, and clinical outcome. N. Engl. J. Med. 
1985;312:885–890

81. McCarthy R.E., Boehmer J.P., Hruban R.H. et al. Long-term out-
come of fulminant myocarditis as compared with acute (nonfulmi-
nant) myocarditis. N. Engl. J. Med. 2000;342:690–695. 
DOI: 10.1056/NEJM200003093421003

82. Rockman H.A., Adamson R.M., Dembitsky W.P. et al. Acute fulmi-
nant myocarditis: long-term follow-up after circulatory support with 
left ventricular assist device. Am. Heart J. 1991;121:922–926.

83. Chang A.C., Hanley F.L., Weindling S.N. et al. Left heart support 
with a ventricular assist device in an infant with acute myocarditis. 
Crit. Care Med. 1992;20:712–715.

84. Jett G.K., Miller A., Savino D., Gonwa T. Reversal of acute fulmi-
nant lymphocytic myocarditis with combined technology of OKT3 
monoclonal antibody and mechanical circulatory support. J. Heart 
Lung. Transplant. 1992;11:733–738.

85. Yasu T., Murata S., Katsuki T. et al. Acutely severe myocarditis suc-
cessfully treated by percutaneous cardiopulmonary support applied 
by a newly developed heparin-binding oxygenator and circuits. Jpn. 
Circ. J. 1997;61:1037–1042.

Clinical Medicine, Russian journal. 2022;100(2–3)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-2-3-97-107

Reivews and lectures



107

86. Grogan M., Redfi eld M.M., Bailey K.R et al. Long-term outcome of 
patients with biopsy-proved myocarditis: comparison with idiopathic 
dilated cardiomyopathy. J. Am. Coll. Cardiol. 1995;26:80–84.

87. Mason J.W., O'Connell J.B., Herskowitz A. et al. A clinical trial 
of immunosuppressive therapy for myocarditis. N. Engl. J. Med. 
1995;333:269–275.

88. Tschope C., Cooper L.T., Torre-Amione. G. & Van Linthout, S. Man-
agement of myocarditis-related cardiomyopathy in adults. Circ. Res. 
2019;124:1568–1583. 
DOI: 10.1161/CIRCRESAHA.118.313578

89. Ammirati E., Cipriani M., Moro C. et al. Clinical Presentation and Out-
come in a Contemporary Cohort of Patients with Acute Myocarditis: 
Multicenter Lombardy Registry. Circulation. 2018;138(11):1088–
1099. DOI: 10.1161/CIRCULATIONAHA.118.035319

90. Ho J.S., Sia C.H., Chan M.Y., Lin W., Wong R.C. Coronavirus-in-
duced myocarditis:

91. A meta-summary of cases. Heart Lung. 2020;49(6):681–5. 
DOI: 10.1016/j.hrtlng.2020.08.013

92. Shah S., Danda D., Kavadichanda C. et al. Autoimmune and rheu-
matic musculoskeletal diseases as a consequence of SARS-CoV-2 
infection and its treatment. Rheumatol. Int. 2020;40(10):1539–1554. 
DOI: 10.1007/s00296-020-04639-9

93. Насонов Е.Л. Коронавирусная болезнь 2019 (COVID-19): 
размышления ревматолога. Научно-практическая ревмато-
логия. 2020;58(2):123–132. [Nasonov E.L. Coronavirus disease 
2019 (COVID-19): refl ections from a rheumatologist. Scientifi c and 
practical rheumatology. 2020;58(2):123–132. (In Russian)]. 
DOI: 10.14412/1995-4484-2020-123-132

94. Musikantow D.R., Turagam M.K., Sartori S. et al. Atrial Fibrilla-
tion in Patients Hospitalized With COVID-19: Incidence, Predictors, 
Outcomes, and Comparison to Infl uenza. JACC Clin Electrophysiol. 
2021;7(9):1120–1130. DOI: 10.1016/j.jacep.2021.02.009

95. Ukimura A., Izumi T., Matsumori A. Clinical research committee on 
myocarditis associated with 2009 infl uenza A (H1N1) pandemic in 
Japan organized by Japanese circulation Society. A national survey 
on myocarditis associated with the 2009 infl uenza A (H1N1) pan-
demic in Japan. Circ. J. 2010;74(10):2193–9. 
DOI: 10.1253/circj.cj-10-0452

96. Guo T., Fan Y., Chen M. et al. Cardiovascular Implications of Fatal 
Outcomes of Patients With Coronavirus Disease 2019 (COVID-19). 
JAMA Cardiol. 2020;5(7):811–818. 
DOI: 10.1001/jamacardio.2020.1017

97. Raman B., Cassar M.P., Tunnicliffe E.M. et al. Medium-term effects 
of SARS-CoV-2 infection on multiple vital organs, exercise capacity, 
cognition, quality of life and mental health, post-hospital discharge. 
E. Clinical. Medicine. 2021;31:100683. 
DOI: 10.1016/j.eclinm.2020.100683

Поступила 10.11.2021

Информация об авторах/Information about the authors
Сукмарова Зульфия Наилевна (Sukmarova Zulfi ya N.) — канд. мед. 
наук, врач функциональной диагностики, кардиолог, ЦВКГ им. 
П.В. Мандрыка Минобороны России, ORCID 0000-0002-7858-7820 
Ибрагимова Фируза Мирдиевна (Ibragimova Firuza M.) — заведу-
ющая отделением УЗД сосудов рентгеновского центра ЦВКГ им. 
П.В. Мандрыка Минобороны России
Афонина Ольга Владимировна (Afonina Olga V.) — врач-кардиолог 
консультативного отдела ЦВКГ им. П.В. Мандрыка Минобороны 
России
Симоненко Владимир Борисович (Simonenko Vladimir B.) — д-р мед. 
наук, профессор, член-корреспондент РАН, профессор кафедры 
терапии неотложных состояний ВМА им. С.М. Кирова (филиал, 
г. Москва)

Клиническая медицина. 2022;100(2–3)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-2-3-97-107
Обзоры и лекции



108

© КОЛЛЕКТИВ АВТОРОВ, 2022

Зубашева С.А.1, Кравченко Т.С.1, Газизова И.Р.2, Онуфрийчук О.Н.3, Селезнев А.В.4, 
Брежнев А.Ю.5, Куроедов А.В.6,7, Гетманова А.М.5,8

ВЛИЯНИЕ КОМОРБИДНЫХ СОСТОЯНИЙ НА ВОЗНИКНОВЕНИЕ И РАЗВИТИЕ 
ГЛАУКОМЫ
1ФГБУ «9 Лечебно-диагностический центр» Минобороны России, 119021, Москва, Россия
2ФГБУН «Институт мозга человека им. Н.П. Бехтеревой» РАН, 197376, Санкт-Петербург, Россия
3ФГБОУ ВО «Ивановская государственная медицинская академия» Минздрава России, 153012, Иваново, Россия
4ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр детской травматологии и ортопедии им. Г.И. Турнера» 
Минздрава России, 196603, Санкт-Петербург, Россия 
5ФГБОУ ВО «Курский государственный медицинский университет» Минздрава России, 305041, Курск, Россия
6ФКУ «Центральный военный клинический госпиталь им. П.В. Мандрыка» Минобороны России, 107014, Москва, 
Россия
7ФГАОУ ВО «Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова» Минздрава 
России, 117997, Москва, Россия 
8ГАУЗ «Брянская областная больница №1», 241033, Брянск, Россия 

В обзоре приведены современные данные о коморбидности у больных глаукомой разных возрастных групп, освещена 
проблема роста заболеваемости глаукомой в связи с ожидаемым увеличением продолжительности жизни населения 
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В обзоре приведены современные данные о комор-
бидности у больных глаукомой пожилого и старческого 
возраста, вызывающие интерес ввиду постоянного роста 
заболеваемости глаукомой и увеличения продолжитель-
ности жизни населения в мире. 

Коморбидность определяется как существование 
двух и более заболеваний у одного пациента, связанных 
между собой патогенетически, совпадающих по времени 
или являющихся осложнением основного заболевания 
и его лечения. Факторами риска для развития коморбид-
ности являются хронические инфекции, воспалительные 
процессы, инволюционные и системные метаболические 
нарушения, ятрогения, социальный статус, экология 
и генетическая предрасположенность [1]. По разным 
данным, более чем у 50% пожилых пациентов встреча-
ется три и более хронических заболеваний [2]. Извест-
но, что распространенность коморбидности изменя-
ется с возрастом, превышает 60% в возрастной группе 
65–74 года и увеличивается до 82% в группе стар-
ше 85 лет, что объясняется возраст-ассоциированным 
характером большинства хронических заболеваний [3]. 

При анализе частоты и структуры сопутствующей 
патологии при глаукоме отмечается широкий спектр 
нозологических форм и различные их сочетания. Ниже 
представлены основные коморбидные для глаукомного 
процесса состояния, сгруппированные в соответствии 
с классами и рубриками Международной классифика-
ции болезней 10-го пересмотра. 

Класс I. Некоторые инфекционные и паразитарные 
болезни 

В настоящее время известно, что некоторые инфек-
ционные заболевания предрасполагают к развитию глау-
комы за счет развития сильной воспалительной реакции, 
повышения внутриглазного давления и внутриглазных 
анатомических изменений, ведущих к офтальмогипер-
тензии. 

При вирусных инфекциях, таких как аденовирус 10-
го типа, лихорадка Денге, хронический гепатит С, корь, 
паротит, вирус бешенства, описаны единичные случаи 
глаукомы. Значительно чаще она развивается при герпе-
тической патологии: вирусе простого герпеса 1-го и 2-го 
типа (до 50%), ветряной оспе, опоясывающем герпесе 
(50–85%), вирусе Эпштейна–Барр, цитомегаловирусе 
(44–75%). Наиболее значимыми для развития глау-
комы являются вирус иммунодефицита человека 
и Т-лимфотропный вирус человека (до 16,2%). При бакте-
риальных инфекциях, таких как туберкулез, лептоспироз, 
врожденный и приобретенный сифилис, а также пазитар-
ных заболеваниях — акантамебный кератит (до 30%), 
малярия, токсоплазмозный хориоретинит (до 40%) — 
развитие глаукомы возможно [4].

Класс IV. Болезни эндокринной системы, 
расстройства питания и нарушения обмена веществ 

Сахарный диабет. Наблюдается ежегодный неу-
клонный рост заболеваемости сахарным диабетом (СД): 
в 2015 г. он был выявлен у 8,8% населения и ожидается, 

что к 2040 г. прирост составит 10,4% [5]. По современным 
данным, СД является фактором риска для развития гла-
укомы, а гипергликемия натощак, повышенный уровень 
гликозилированного гемоглобина и длительность суще-
ствующего заболевания увеличивают риски [6]. По мне-
нию некоторых авторов, истончение слоев сетчатки за-
висит от длительности заболевания СД. Так, у пациентов 
с минимально выраженной или отсутствующей диабети-
ческой ретинопатией выявлена прогрессирующая потеря 
слоя нервных волокон сетчатки (СНВС), ганглионарного 
и внутреннего сетчатого слоя [7]. Наблюдаемое истон-
чение СНВС коррелирует с длительностью заболевания 
и объясняется влиянием на микроциркуляцию лейкоста-
за, нарушениями капиллярной перфузии и дегенератив-
ными изменениями [8].

У пациентов с глаукомой на фоне СД выявлено сни-
жение уровня гемодинамики уже на начальной стадии 
первичной открытоугольной глаукомы (ПОУГ), а при 
далеко зашедшей стадии происходит статистически до-
стоверное ухудшение показателей кровотока. Анализ 
спектральной оптической когерентной томографии-ан-
гиографии показывает уменьшение толщины СНВС, 
нейроретинального пояска, слоя ганглиозных клеток, 
внутреннего плексиформного слоя с наиболее низки-
ми значениями у пациентов с далеко зашедшей стадией 
глау комы и СД. Отмечено выраженное снижение пока-
зателей перфузии, плотности сосудов диска зрительного 
нерва (ДЗН) и макулярной области при далеко зашедшей 
стадии ПОУГ, имеющих сильные корреляционные свя-
зи с функциональными и структурными изменениями, 
а также стадией глаукомы и наличием СД. Сравнитель-
ный анализ выявил признаки достоверного ухудшения 
перфузии зрительного нерва и сетчатки на фоне СД [9]. 
Также имеются сообщения, что при глаукоме в 3,7 раза 
чаще выявляется СД 2-го типа (9,86%); наблюдается 
тенденция к более высокому уровню холестерина (этот 
показатель выше нормы у 70,4% глаукомных больных) 
и триглицеридов (у 12,7% пациентов с ПОУГ) [10].

В метаанализе D. Zhao и соавт. [6] были проанализи-
рованы данные 2 981 342 человек и отмечено повышение 
относительного риска для развития глаукомы у пациен-
тов с СД (отношение рисков (ОР) 1,48; 95% доверитель-
ный интервал (ДИ) 1,29–1,71), при этом каждый год за-
болевания СД увеличивал этот риск на 5%. Увеличение 
уровня глюкозы крови натощак на каждые 10 мг/дл при-
водило к увеличению уровня внутриглазного давления 
(ВГД) на 0,09 мм рт. ст. Следует отметить, что пациенты 
с СД находятся в потенциальной группе риска развития 
и прогрессирования глаукомы и подлежат тщательному 
офтальмологическому обследованию и наблюдению.

Ожирение. Определяется, по данным Всемирной ор-
ганизации здравоохранения (ВОЗ), при значении индек-
са массы тела (ИМТ) ≥ 30 кг/м2, в то время как избыточ-
ный вес при ИМТ ≥ 25 кг/м2.

В метаанализе W. Liu и соавт. [11] было изучено 15 ста-
тей (n = 2 445 980) и выявлено статистически значимое 
повышение риска развития глаукомы у пациентов с абдо-
минальным ожирением, особенно у женщин. Некоторые 
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авторы указывают, что избыточный вес способствует 
повышению ВГД [11, 12]. Установлено, что с увеличе-
нием числа компонентов метаболического синдрома 
(ожирение, артериальная гипертензия (АГ), СД, гипер-
липидемия), возрастают риски развития ПОУГ [13, 14]. 
При висцеральном ожирении риск развития заболевания 
возрастает, особенно у женщин [11, 15]. Аналогичные ре-
зультаты прослеживаются у ряда авторов, которые отме-
тили ассоциацию повышенного ВГД с метаболическим 
синдромом у женщин в постменопаузе [16, 17].

Вызывает интерес работа E. Cohen и соавт. [12], где 
выявлена положительная линейная корреляция между 
ИМТ и уровнем ВГД (n = 18 575). Показано, что пациенты 
с аномально высоким ИМТ по сравнению с нормальным 
имели тенденцию к повышению ВГД. Основываясь на 
этих результатах, следует предположить, что ожирение 
является фактором риска развития глаукомы.

Гипотиреоз. По данным ВОЗ, около 2 млрд 
жителей Земли живут в условиях хронического 
йодoдефицита, 30% населения земного шара имеют риск 
развития йодoдефицитных заболеваний, распростра-
ненность гипотиреоза в общей популяции колеблется 
от 0,2–0,3% до 3,7–5,3% [18, 19]. Имеются сообщения 
о взаимосвязи между распространенностью глаукомы 
и тиреоидной патологией, которая составляет 11,9% 
против 4,6% в общей популяции. Известно, что дефицит 
тиреоидных гормонов может сопровождаться избытком 
гиалуроновой кислоты, отеком трабекулярного аппарата 
и нарушением оттока внутриглазной жидкости [20].

По мнению авторов, у пациентов с ПОУГ выявлен 
значимо более низкий уровень свободного тироксина 
в сравнении с контрольной группой, чаще диагностиро-
ваны эндокринологические расстройства и заболевания 
щитовидной железы: узловой зоб (25,35%), хронический 
аутоиммунный тиреоидит (11,27%). Полученные резуль-
таты указывают на наличие взаимосвязи между изме-
нениями гормонального профиля щитовидной железы 
и развитием ПОУГ, и, по-видимому, патология щито-
видной железы может рассматриваться как фактор риска 
развития глаукомного процесса [10].

Анализ 11 публикаций (n = 381 695) показал, что 
у лиц с гипотиреозом вероятность возникновения ПОУГ 
была в 1,64 раза выше [21]. Другой метаанализ, объеди-
нивший в себя данные 13 статей (n = 168 006), тоже вы-
явил статистически значимое повышение риска развития 
глаукомы у пациентов с гипотиреозом [22]. Отмечено, 
что у лиц с сочетанием ПОУГ и первичного гипотиреоза 
отмечается более тяжелое течение глаукомного процесса 
по сравнению с пациентами без эндокринной патологии, 
установлено статистически значимое (p < 0,05) снижение 
остроты зрения (69%), повышение ВГД (21%), уменьше-
ние периметрического показателя MD на 187% и повы-
шение PSD на 119% при сроке наблюдения 3 года [20].

Гендерные особенности. За последние два десятиле-
тия появилось много исследований, посвященных изуче-
нию влияния гормональных колебаний на заболевания 
сетчатки глаза, зрительного нерва из-за частичного со-
впадения эндокринной и нейрональной дисфункции со 

старением. Возрастной дефицит половых гормонов у муж-
чин и женщин был рассмотрен среди факторов риска для 
таких заболеваний, как глаукома, болезнь Альцгеймера 
(БА), болезнь Паркинсона, и других нейродегенеративных 
расстройств [23]. Следует отметить, что различия в функ-
циональном состоянии сетчатки у мужчин и женщин име-
ются только в возрастной группе до 50 лет, в то время как 
в более позднем возрасте они сопоставимы [24]. 

D3 дефицитные состояния. В некоторых работах 
было отмечено, что холекальциферол (D3), будучи нейро-
активным стероидным гормоном, может рассматривать-
ся в качестве резерва при нейрореабилитации, нейро-
протекции и иммунотерапии, показана его взаимосвязь 
с нейродегенеративными и нейровоспалительными рас-
стройствами [25]. При этом выявлено, что сывороточные 
уровни D3 у пациентов с ПОУГ достоверно ниже, чем 
у здоровых лиц. Дефицит D3 и полиморфизм генов его 
рецептора являются значимыми факторами риска раз-
вития ПОУГ [26]. По данным масштабного ретроспек-
тивного исследования в Корее (n = 123 331), выявлено, 
что более низкий сывороточный уровень D3 достоверно 
ассоциирован с повышенным риском развития ПОУГ 
у женщин. Дефицит D3 является вторичным отягощаю-
щим фактором, а не первопричиной. Известно, что дефи-
цит D3 достоверно ассоциирован с нейродегенеративным 
воздействием на центральную нервную систему, может 
влиять на течение хронических метаболических забо-
леваний, таких как СД и АГ, которые уже упоминались 
ранее в качестве факторов риска офтальмогипертензии 
и снижения глазной перфузии [27].

Класс V. Психические расстройства и расстройства 
поведения 

Для данного класса заболеваний более характерна 
обратная предметно-последовательная связь, когда на-
личие глаукомного процесса вызывает или отягоща-
ет течение уже имеющихся психических расстройств. 
Психологический статус пациентов пожилого и стар-
ческого возраста определялся худшими показателями 
в отличие от других возрастных групп, например раз-
дражительностью, недопониманием со стороны окру-
жающих, утратой способности самостоятельного при-
нятия решения и проч. [28].

Депрессия. Многие исследования обращают внима-
ние на психологические проблемы и предполагают, что 
расстройства настроения, особенно депрессия, связаны 
с заболеваниями глаз. Известно, что глаукома сопро-
вождается депрессией в большинстве анализируемых 
исследований [22, 29]. Общие психические расстрой-
ства наблюдались, по данным разных исследований, 
у 23,2–25,0% больных с глаукомой [30, 31]. Женщины 
подвержены большему риску развития депрессии и тре-
вожности [32]. Псевдоэксфолиативная глаукома имеет 
особенно сильную статистическую связь с депрессией. 
Одним из возможных объяснений является повышенный 
уровень цитокинов, характерный для псевдоэксфолиа-
тивного синдрома (ПЭС) и являющийся элементом этио-
патогенеза ряда депрессивных состояний [33].
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Класс VI. Болезни нервной системы 

Дисциркуляторная энцефалопатия (ДЭП) в со-
четании с ПОУГ нередко наблюдается у пожилых лиц, 
что объяснятся наличием общих факторов риска (АГ, 
гиперхолестеринемия) и, возможно, общих механизмов 
развития. Сосудистые изменения могут оказывать си-
нергическое действие, истощая церебральный резерв 
и способствуя клиническому проявлению друг друга. 
Так, в корейской популяции за 10 лет наблюдения была 
доказана связь ПОУГ с увеличением частоты инсульта, 
риски были выше в старшей возрастной группе (≥ 65 лет), 
а такие факторы, как АГ, СД, хроническая почечная не-
достаточность, фибрилляция предсердий, гиперлипиде-
мия, увеличение возраста и мужской пол, усиливали эту 
тенденцию [34]. Имеются сообщения о взаимосвязи дис-
баланса в системе антиоксидантной защиты у пациентов 
с ПОУГ и ДЭП. Отмечен более высокий уровень тригли-
церидов и липопротеинов низкой плотности, чем при 
ПОУГ без ДЭП (р = 0,002 и р = 0,03), вероятно, за счет 
более выраженного системного атеросклероза как основ-
ной причины ДЭП [35]. Таким образом, ДЭП у больных 
с ПОУГ может оказывать влияние на развитие и течение 
глаукомного процесса.

Болезнь Альцгеймера и деменция. Наиболее зна-
чимой причиной развития деменции во всем мире счи-
тается болезнь Альцгеймера, на которую приходится до 
60–80% всех случаев тяжелых когнитивных наруше-
ний, и ее частота растет с возрастом: 3% в возраст-
ной группе 65–74 года, 17% — в группе 75–84 лет 
и 32% у лиц 85 лет и старше. Вызывает интерес ассоци-
ация БА и ПОУГ, так как оба этих нейродегенеративных 
заболевания имеют возрастной характер и наследствен-
ную предрасположенность [29]. Распространенность 
глау комы у больных БА, по данным разных авторов, со-
ставляет около 25% [36]. В сравнительном исследовании 
по частоте встречаемости геронтоофтальмологических 
заболеваний в группе пациентов с БА достоверно чаще 
наблюдается ПОУГ (46,7%) и ПЭС (20%), в то время как 
большинство пациентов (80%) с сосудистой деменцией 
не имели сопутствующей офтальмопатологии [29]. 

Болезнь Паркинсона. В ретроспективном иссле-
довании были проанализированы данные пациентов 
(n = 4 330) в возрасте от 65 лет и старше с недавно диа-
гностированной ПОУГ. Общая заболеваемость болезнью 
Паркинсона в группе глаукомы была в 1,28 раза выше. 
По мнению авторов, наличие глаукомы у пожилых людей 
коррелирует с небольшим, но статистически значимым 
увеличением риска развития болезни Паркинсона [37]. 

Мигрень. Данные последних исследований пред-
полагают связь между мигренью и развитием ПОУГ, 
которая объясняется общностью потенциальных пато-
физиологических механизмов. В настоящий момент воз-
можным объяснением этого могут быть как сосудистая 
регуляция, так и сосудистые факторы, играющие суще-
ственную роль в патогенезе глаукомы. Результаты иссле-
дования коллег из Южной Кореи свидетельствуют о том, 
что мигрень может значительно увеличить риск разви-
тия ПОУГ (до 24%) [38].

Обструктивное апноэ во сне. В своем метаанализе 
Y. Shi и соавт. [39] проанализировали 23 исследования со 
значительным числом участников (n = 2 278 832) и вы-
явили статистически значимую связь между глаукомой 
и синдромом обструктивного апноэ во сне.

Класс IX. Болезни системы кровообращения 
Сердечно-сосудистые нарушения могут способст-

вовать прогрессированию глаукомной нейрооптикопа-
тии у пациентов старших возрастных групп. 

Артериальная гипертензия. По мнению ряда иссле-
дователей, АГ считается независимым фактором риска 
развития и прогрессирования ПОУГ за счет микрова-
скулярных нарушений в сетчатке и области зрительного 
нерва, нарушения ауторегуляции в бассейне задних ци-
лиарных артерий. Впрочем, низкое систолическое и диа-
столическое давление также ассоциировано с рисками 
прогрессирования ПОУГ [40, 41]. Хроническая АГ имеет 
высокую корреляцию с прогрессированием глаукомы 
у пожилых, но обладает протективным эффектом у лиц 
молодого возраста, что, вероятно, связано с состоянием 
периферических сосудов. Установлено, что коморбид-
ные состояния, связанные с эндотелиальной дисфункци-
ей, атеросклерозом и гипоперфузией, могут приводить 
к повреждению СНВС [42]. 

В крупном популяционном исследовании 
(n = 1 073 891) было показано, что ранее существовавший 
пролапс митрального клапана является значимым пре-
диктором развития ПОУГ, частота встречаемости соста-
вила 16,05 на 10 000 человеко-лет (против 10,17 в группе 
сравнения) [43].

Вызывает интерес популяционное исследование кол-
лег из Тайваня, результаты которого демонстрируют 
роль стеноза сонных артерий в качестве важного не-
зависимого фактора риска развития ПОУГ. У пациен-
тов мужского пола в возрасте моложе 65 лет со стено-
зом сонных артерий риск развития ПОУГ увеличивался 
1,59 раза. Эти данные имеют важное клиническое зна-
чение ввиду растущей распространенности стеноза сон-
ных артерий в стареющей популяции [44]. 

Известно, что начальным проявлением развития 
опасных сердечно-сосудистых заболеваний на фоне АГ, 
СД, атеросклероза и возрастного андрогенного дефицита 
у мужчин более старшего возраста является эректильная 
дисфункция. В недавно опубликованном тайваньском ис-
следовании (n = 27 630) у пациентов с эректильной дис-
функцией с большей вероятностью встречалась ПОУГ, 
чем в группе сравнения (OР = 2,85, ДИ 2,10–4,07) [45].

Класс XI. Болезни органов пищеварения 
Helicobacter pylori. Данные современных исследо-

ваний позволяют предполагать, что инфицирование 
Helicobacter pylori может являться фактором риска раз-
вития глаукомы. Есть сообщения, что эти заболевания 
связаны патогенетически; возможно, инфекция иници-
ирует связанные с апоптозом механизмы гуморального 
и клеточного иммунного ответа, часто встречающиеся 
при нейродегенеративных заболеваниях [46].
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Опубликовано нескольких исследований, где была 
выявлена достоверная ассоциация между глаукомой 
и инфицированием Helicobacter pylori (до 68,57%) 
[46, 47]. В метаанализе J. Zeng [21] на базе 10 клиниче-
ских исследований (n = 2275) выявлено статистически 
значимое повышение риска развития глаукомы у таких 
лиц (ОР = 2,08, 95% ДИ 1,42–3,04). Эта корреляция ка-
салась глаукомы нормального и высокого давления, 
но не псевдоэксфолиативной глаукомы.

Класс XIV. Болезни мочеполовой системы 
Хроническая болезнь почек. По данным одного 

из крупномасштабных исследований (n = 478 303), ПОУГ 
ассоциировалась с повышенным риском развития хро-
нической болезни почек. Выявлено, что ПОУГ повыша-
ет риск последующего развития данной урологической 
патологии в общей популяции. Это позволяет предполо-
жить, что оба состояния могут иметь общий патогенети-
ческий механизм [48]. Впрочем, по результатам другого 
метаанализа, включившего 9 популяционных исследова-
ний, было выявлено, что ассоциация между этими нозо-
логическими формами превалирует в основном у жите-
лей Восточной Азии [49]. 

Менопауза. Многочисленные исследования показали 
положительный эффект эстрогенов с точки зрения сни-
жения риска развития глаукомы [50]. В то же время есть 
противоположные данные о том, что снижение концен-
трации эстрогенов приводит к большей восприимчиво-
сти к развитию глаукомы [51]. По итогам проведенного 
общенационального корейского популяционного иссле-
дования выявлено, что ранняя менопауза, наступившая 
до 45 лет, достоверно связана с повышенным риском 
развития ПОУГ [52]. Выявлены статистически значимые 
ассоциации между состояниями, снижающими продол-
жительность воздействия эстрогенов, и риском развития 
глаукомы: наличие ранней менопаузы (до 45 лет) [24, 52], 
поздний возраст при менархе (старше 13 лет) [53], дву-
сторонняя овариэктомия до достижения 43 лет [24], 
спонтанная менопауза до 45 лет [54] и оральная контра-
цепция в течение более чем 5 лет [55]. Факторы, моду-
лирующие продолжительность воздействия эстроге-
нов, по-видимому, влияют на риск развития глаукомы: 
так, например, у женщин, вступающих в менопаузу по-
сле 54 лет, отмечен меньший риск развития глаукомы 
[56, 57]. Женщины, использовавшие эстроген и прогесте-
рон в качестве заместительной гормональной терапии, 
имели значительно более низкий риск развития ПОУГ 
по сравнению с не получавшими ее [58]. Потенциальная 
ассоциация между постменопаузальным использовани-
ем гормонов и ПОУГ прослежена в работе с использова-
нием общенациональной базы данных США (n = 150 000) 
у женщин старше 50 лет. У пациенток, получавших пре-
параты эстрогена, было отмечено снижение риска раз-
вития глаукомы на 0,4% в месяц, а у женщин, получав-
ших эстроген в сочетании с прогестероном, — на 0,6% 
в месяц [59]. В целом эти данные, наряду с результатами 
других исследований, свидетельствуют о том, что ис-
пользование заместительной гормональной терапии мо-

жет оказывать влияние на развитие глаукомы. Выявле-
ны статистически значимые ассоциации между риском 
развития глаукомы и гормональным статусом женщины 
в случае ранней менопаузы, позднего менархе, при бе-
ременности, употреблении оральных контрацептивов 
более 5 лет и заместительной гормональной терапии [60].

Класс XVIII. Симптомы, признаки, отклонения 
от нормы 

Синдром старческой астении (ССА) является веду-
щим гериатрическим синдромом, характерным для наи-
более уязвимой группы пациентов старших возрастных 
групп, и связан с саркопенией, мальнутрицией, сниже-
нием мобильности, падениями, когнитивными наруше-
ниями, снижением зрительных функций и депрессией. 
У пациентов с ПОУГ старческого возраста ССА встреча-
ется в 91% случаев, в то время как у пациентов без ПОУГ 
лишь в 53% случаев (p < 0,001), что определяет неблаго-
приятный профиль старения при глаукоме. Также ССА 
обусловлен наличием хронических заболеваний, низкой 
самооценкой уровня собственного здоровья, неспособ-
ностью к быстрой ходьбе [61]. ССА различной степени 
встречается у 2/3 лиц пожилого возраста с сочетанной 
первичной закрытоугольной глаукомой (33,1%) [62]. 

Падения при глаукоме. По результатам двух ис-
следований (n = 225 и n = 142) у пациентов с глаукомой 
или с подозрением на глаукому были получены схожие 
результаты, касающиеся основных обстоятельств, свя-
занных с падениями в быту. Инциденты случались пре-
имущественно дома или вокруг дома (57–71%). Наиболее 
частыми причинами назывались спотыкание, скольже-
ние, неровный пол и плохое зрение. Таким образом, из-
менение домашней обстановки должно рассматриваться 
в качестве меры профилактики падений у больных глау-
комой [63, 64].

Основные сочетания общесоматической патологии 
и ПОУГ

У пациентов с ПОУГ старших возрастных групп 
(n = 366) наблюдается более высокий индекс коморбид-
ности, чем у пациентов среднего возраста. Среди со-
матической патологии у них чаще всего представлены 
сердечно-сосудистые заболевания, заболевания легких, 
эндокринные, гастроэнтерологические заболевания [65]. 
Результаты недавнего клинико-статистического анализа 
(n = 920) показали, что для некомпенсированной глауко-
мы характерно увеличение встречаемости сердечно-со-
судистой патологии (26,6%) и СД (3,5%). Глаукома пре-
обладает у женщин (61,6%) в возрасте старше 61 года 
[3]. При анализе сопутствующей патологии у пациентов 
с ПОУГ (n = 1098) индекс коморбидности составил 1,7 
в средней возрастной группе, при этом в 36,9% случаев 
представлена АГ, в 16,3% — заболевания щитовидной 
железы, в 14,1% — заболевания пищеварительной си-
стемы. В группе пожилого возраста индекс коморбидно-
сти вырос до 2,3; 59,3% пациентов имели АГ, 28,0% — 
ИБС, 21,1% — ХОБЛ и 17,3% — ДЭП. У пациентов стар-
ческого возраста индекс коморбидности составил 3,4; 
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в 34,7% преобладала АГ, в 24,5% — ХОБЛ, в 25,9% — 
ДЭП. Отмечен рост индекса коморбидности по общим 
соматическим заболеваниям с возрастом, увеличение ча-
стоты встречаемости АГ, ИБС, ХОБЛ и ДЭП, но умень-
шение частоты ожирения и желудочно-кишечных за-
болеваний. АГ, ИБС, ДЭП могут рассматриваться как 
синтропные состояния для глаукомы [28]. Аналогичные 
результаты получены в ряде других исследований. Так, 
в структуре заболеваемости ПОУГ сопутствующие забо-
левания в возрастной группе 70,5 ± 0,8 года имели следу-
ющее распределение: АГ — 63–84,8%, ИБС — 35–53,5%, 
ДЭ — 41–66,7%, СД — 15–20,2%. Заболеваемость ПОУГ 
у женщин была выше в 2,6 раза, чем у мужчин, отмечено 
преобладание в диспансерной группе лиц старше 60 лет 
(до 89,6%), что может расцениваться как дополнитель-
ный фактор риска развития ПОУГ [66, 67]. 

Заключение
Таким образом, высокий индекс коморбидности па-

циентов с глаукомой, особенно в старших возрастных 
группах, определяет необходимость дополнительного 
углубленного изучения данной проблемы и учета пред-
ставленных факторов в клинической практике. В пожи-
лом возрасте основными морфофункциональными при-
чинами коморбидности становятся повреждения вслед-
ствие эндогенных изменений стареющего организма, 
внешних факторов и последствий болезней, ассоцииро-
ванных с возрастом. Отсутствие компенсации комор-
бидных заболеваний нередко ведет к прогрессированию 
глаукомной оптиконейропатии, а компенсация позво-
ляет глаукомным пациентам улучшить качество жизни 
с сохранением зрительных функций. Успешность подо-
бранной терапии определяется персонифицированным 
подходом к пациенту с учетом проявлений заболевания 
и совокупности сопутствующих изменений организма 
в целом. 
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Асадова У.А.

ПОЛИПЕПТИДНАЯ ТЕРАПИЯ ПРИ ЭПИЛЕПСИИ
Объединенная городская больница № 7, AZ 1039, Баку, Республика Азербайджан

Цель. Исследовать роль кортексина в купировании и достижении ремиссии припадков при эпилепсии. Материал и 
методы. С 2020 по 2021 г. врачом-неврологом поликлинического отделения Объединенной городской больницы № 7 
обследованы 47 больных с различными формами эпилепсии. Для оценки психоэмоционального статуса использовали 
шкалу Ziqmond. В качестве средства, повышающего стрессоустойчивость, использовали кортексин. Статистиче-
ские расчеты качественных параметров проводились с помощью критерия Фишера. Результаты представлены при 
уровне достоверной значимости р < 0,05. Результаты и обсуждение. Психоэмоциональный статус, определяемый 
по шкале Ziqmond до лечения кортексином, у всех пациентов оценивался низко (6,91 ± 0,13; m = 4, M = 11), причем у 
больных женского пола статистически достоверно ниже (8,05 ± 0,32; m = 6, M = 13), чем у мужского (8,83 ± 0,21; 
m = 5, M = 12) (р = 0,046). В течение исследуемого периода (1 год) у 39 больных (35 случаев из группы, принимавших 
кортексин, и 4 случая из группы плацебо) припадки не повторялись. Проведенное исследование доказало достаточно 
высокую (72,9%) эффективность кортексина в улучшении психического и эмоционального состояний больных эпилеп-
сией. Выводы. Включение кортексина в межприступном периоде в схему терапии позволяет достичь тимолептиче-
ского эффекта и удлинить ремиссию приступов эпилепсии.
Ключ е вы е  с л о в а :  полипептидная терапия; психоэмоциональный статус; кортексин; нейропептиды; эпилеп-

сия. 
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Asadova U.A.
POLYPEPTIDE THERAPY FOR EPILEPSY
United City Hospital No. 7, АZ 1039, Baku, Republic of Azerbaijan
Goal. Investigate the role of cortexin in stopping and achieving remission of seizures in epilepsy. Material and methods. 47 
patients with various forms of epilepsy were examined at the reception of a neurologist of the polyclinic department of the 
United City Hospital No. 7 during 2020–2021. To assess the psycho-emotional status, the Ziqmond scale was used. As a means 
of increasing stress resistance, cortexin was used. Statistical calculations of qualitative parameters were carried out using 
the Fisher criterion. The results are presented at the level of reliable signifi cance p < 0.05. Results and discussion. Psycho-
emotional status, determined by the Ziqmond scale before treatment with cortexin, was rated low in all patients (6.91 ± 0.13; 
m = 4, M = 11), and in female patients statistically signifi cantly lower (8.05 ± 0.32; m = 6, M = 13) than in male (8.83 ± 0.21; 
m = 5, M = 12), (p = 0.046). During the study period (1 year), in 39 patients (35 cases from the group taking cortexin and 
4 cases from the placebo group), seizures did not recur. The study proved a fairly high (72.9%) effectiveness of cortexin in 
improving the mental and emotional states of patients with epilepsy. didn't repeat themselves. Conclusions. The inclusion of 
cortexin in the interictal period in the treatment regimen allows you to achieve a thymoleptic effect and prolong the remission 
of epileptic seizures.
K e y w o r d s :  polypeptide therapy; psycho-emotional status; cortexin; neuropeptides; epilepsy.
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ных. Весьма важна роль полипептидной терапии в купиро-
вании и достижении ремиссии припадков при эпилепсии. 

Эпилепсия — одно из наиболее распространенных 
неврологических расстройств, которым страдают око-
ло 70 миллионов человек во всем мире. В некоторых слу-
чаях эпилепсия имеет генетическую этиологию, в то вре-
мя как в других случаях к развитию эпилепсии приводят 
провоцирующие события, такие как травма головы, вос-

Полипептидная терапия — это парентеральное введе-
ние в организм медицинских препаратов на основе ана-
логов естественных регуляторных пептидов эмбриона 
человека и животных (быка, свиньи). Приоритетное ис-
пользование методов полипептидной терапии в системе 
здравоохранения, возможно, приведет к активизации схем 
лечения существующих ключевых нозологий, эффектив-
ности в терапии, восстановлении и реабилитации боль-

Clinical Medicine, Russian journal. 2022;100(2–3)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-2-3-116-118

Original investigations



117

паление, инсульт, опухоли или длительные фебрильные 
судороги в детстве.

Основной характеристикой эпилепсии служит воз-
никновение повторяющихся неспровоцированных при-
падков. Эти припадки являются результатом чрезмерных 
электрических разрядов в группе нейронов. Противо-
эпилептические препараты подавляют судорожную ак-
тивность и тем самым значительно улучшают качество 
жизни пациентов с эпилепсией. К сожалению, в настоя-
щее время только две трети пациентов достигают хоро-
шего контроля над приступами при фармакологическом 
лечении. Следовательно, для повышения эффективности 
фармакотерапии эпилепсии необходимы новые лекар-
ственные препараты.

Припадки возникают по причине нарушения тонко-
го баланса между торможением и возбуждением в мозгу. 
Такому дисбалансу способствуют два основных «игро-
ка» на уровне нейротрансмиттеров: тормозящий пере-
датчик ГАМК и возбуждающий передатчик глутамат. 
Нейропептиды являются мощными модуляторами этих 
классических нейромедиаторов. Они либо изменяют их 
высвобождение, либо регулируют их эффекты на уров-
не рецепторов и, следовательно, могут влиять на ба-
ланс между торможением и возбуждением. В последние 
годы были обнаружены многочисленные нейропептиды 
в плазме, спинномозговой жидкости и резецированных 
тканях пациентов с эпилепсией. Следовательно, эти ней-
ропептиды и их рецепторы являются привлекательными 
мишенями для разработки новых противоэпилептиче-
ских препаратов. 

В настоящее время одним из доступных для исполь-
зования в терапии нейропептидных препаратов является 
кортексин, который обладает нейропротекторным, ней-
ромодулирующим, ноотропным и противосудорожным 
свойствами. Церебропротекторное действие кортексина 
связано со снижением цитотоксического отека мозга при 
острых и хронических повреждениях нейронов и умень-
шением возможных токсических эффектов нейротроп-
ных веществ.

Цель. Исследовать роль кортексина в купировании 
припадков и достижении ремиссии при эпилепсии.

Материал и методы

В период с 2020 по 2021 г. врачом-неврологом по-
ликлинического отделения Объединенной городской 
больницы № 7 обследованы 47 больных с различными 
формами эпилепсии. В исследование включались боль-
ные мужского и женского пола в возрасте от 15 до 45 лет. 
Исследование проводилось в межприступном периоде 
во время лекарственной ремиссии более 6 мес. Для оцен-
ки психоэмоционального статуса использовали шкалу 
Ziqmond. В качестве средства, повышающего стрес-
соустойчивость, использовали кортексин в дозе 10 мг 
(37 больных), а как плацебо — раствор натрия хлори-
да 0,9% 2 мл (10 больных). Кортексин вводился внутри-
мышечно по схеме: ежедневно в течении 10 дней, за-
тем 5 раз через день и 5 инъекций через 2 дня. Статисти-
ческие расчеты качественных параметров проводились 
с помощью критерия Фишера. Корреляционный анализ 
проводился с использованием коэффициента ранговой 
корреляции Пирсона. Результаты представлены при 
уровне достоверной значимости р < 0.05.

Результаты и обсуждение
Психоэмоциональный статус, определяемый по шка-

ле Ziqmond до лечения кортексином, у всех пациентов 
оценивался низко (6,91 ± 0,13; m = 4, M = 11), причем 
у больных женского пола статистически достоверно ниже 
(8,05 ± 0,32; m = 6, M = 13), чем у мужчин (8,83 ± 0,21; 
m = 5, M = 12) (р = 0,046). У большинства пациентов пре-
валировала субклиническая (8–10 баллов) — 22 (59,4%) 
случая — и клиническая форма (> 10 баллов) депрессии 
и тревоги — 11 (29,7%) случаев. Допустимый уровень 
тревоги и депрессии (0–7 баллов) наблюдался у 4 (10,8%) 
пациентов мужского пола. После применения кортек-
сина на 25-й день численность больных в группе с суб-
клинически и клинически выраженным уровнем трево-
ги и депрессии снизилась. 18 (48,6%) больных, имею-
щих 8–10 баллов уровня тревоги и депрессии, и 9 (24,3%) 
с уровнем более 10 баллов спокойно могли преодолевать 
чувство страха перед возможным судорожным припад-
ком, унылое и тоскливое состояние, чаще связанное с по-
стоянным приемом противоэпилептического препарата. 

Нейропептиды, влияющие на припадки при эпилепсии

НП с проконвульсивным эффектом НП с противоконвульсивным эффектом НП с про- и противоконвульсивным эффектом

Аргинин-вазопрессин АКТГ Окситоцин

Энкефaлин Ангиотензин Меланин-концентрирующий гормон

Эндорфин Холецистокинин Несфатин-1

Активатор аденилатциклазы гипофиза Кортистатин Вазоактивный кишечный пептид

Тахикинины Динорфин

Галанин

Грелин

Нейропептид Y

Нейротензин

Соматостатин

Тиреотропин-рилизинг-гормон

П р и м еч а н и е: НП — нейропептиды.
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В результате по шкале Ziqmond у 27 (72,9%) больных 
эпилепсией на 25-й день после применения кортексина 
психоэмоциональный уровень оценивался в допустимых 
единицах — 0–7 баллов (р = 0,021). За время наблюдения 
(1 год) у 39 больных (35 случаев из группы, принимав-
ших кортексин, и 4 случая из группы плацебо) припадки 
не повторялись. В группе пациентов, получавших пла-
цебо, к концу исследования только у 5 (50%) (р = 0,034) 
наблюдался допустимый уровень тревоги и депрессии. 
Это были больные со сравнительно менее частыми эпи-
лептическими припадками. Проведенное исследование 
доказало достаточно высокую (72,9%) эффективность 
кортексина в улучшении психического и эмоционально-
го состояний больных эпилепсией.

Выводы
Включение кортексина в межприступном периоде 

в схему терапии позволяет достичь тимолептического 
эффекта и удлинить ремиссию приступов эпилепсии.

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсутствии 
конфликта интересов.

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
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Джумабаева Б.Т., Бирюкова Л.С., Капранов Н.М., Тихомиров Д.С., Туполева Т.А., 
Давыдова Ю.О., Гальцева И.В.

ЧАСТОТА АКТИВАЦИИ ГЕРПЕС-ВИРУСНЫХ ИНФЕКЦИЙ У РЕЦИПИЕНТОВ 
ПОЧЕЧНОГО ТРАНСПЛАНТАТА
ФГБУ «Национальный медицинский исследовательский центр гематологии» Минздрава России, 125167, Москва, 
Россия

У реципиентов почечного трансплантата на фоне иммуносупрессивной терапии в течение первого года после 
трансплантации наблюдается развитие вирусных инфекций, приводящих к дисфункции и потерe трансплантата. 
В настоящей работе приведены результаты исследований субпопуляций Т-лимфоцитов у реципиентов почечного 
трансплантата до и после операции, а также у доноров крови (контрольная группа). Показано влияние отклонений 
в Т-клеточном звене иммунитета на развитие цитомегаловирусной (ЦМВ) и Эпштейна–Барр-вирусной (ВЭБ) ин-
фекции в посттрансплантационном периоде. В исследование включено 19 реципиентов почечного трансплантата, 
медиана возраста 43 года, мужчин — 14, женщин — 5. Контрольную группу составили 20 здоровых доноров крови. 
Через месяц после трансплантации аллогенной почки (ТАП) на фоне индукционной (метилпреднизолон, базиликсимаб) 
и базисной (преднизолон, такролимус, микофенолата мофетил) иммуносупрессивной терапии, обнаружены маркеры 
репликации ЦМВ у 10 (53%) и ВЭБ у 7 (36,9%) пациентов. Профиль обнаруженных маркеров ЦМВ и/или ВЭБ в по-
давляющем большинстве случаев соответствовал реактивации эндогенного вируса. ЦМВ- и/или ВЭБ-инфекция после 
ТАП развивались у пациентов, у которых до ТАП была значительно снижена доля лимфоцитов, абсолютное количе-
ство наивных CD4+ и СD8+, эффекторных CD4+ клеток памяти, регуляторных T- клеток (CD4+/CD25+/CD127–) 
по сравнению с контрольной группой. При ВЭБ-инфекции до ТАП определялось также достоверное снижение ко-
личества CD3+, абсолютного количества CD4+ и CD8+, увеличение доли центральных CD8+ клеток памяти по 
сравнению с контрольной группой. Таким образом, частота реактивации вирусной инфекции в первые месяцы после 
ТАП зависит не только от проводимой иммуносупрессивной терапии, но и от изменений субпопуляций Т-лимфоцитов 
до ТАП. Данные изменения могут быть учтены для профилактики возникновения вирусной инфекции после транс-
плантации почки.
К л юч е в ы е  с л о в а :  цитомегаловирус; вирус Эпштейна–Барр; трансплантация почки; субпопуляция 

Т-лимфоцитов; Т-регуляторные клетки.
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цева И.В. Частота активации герпес-вирусных инфекций у реципиентов почечного трансплантата. Клиническая медицина. 
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Dzhumabaeva B.T., Biryukova L.S., Kapranov N.M., Tikhomirov D.S., Tupoleva T.A., 
Davydova Yu.O., Gal'ceva I.V.
 
FREQUENCY OF HERPES VIRUS INFECTIONS ACTIVATION IN RENAL GRAFT RECIPIENTS
National Research Center of Hematology, 125167, Moscow, Russia
Immunosuppressive treatment during the fi rst year after renal transplantation leads to viral infection development in 
recipients, and graft dysfunction up to its loss. This original article gives data on comparison of T-lymphocytes subsets in 
healthy blood donors and renal graft recipients before and one month after transplantation. The infl uence of T-cell immunity 
impairment on CMV- and EBV-infection emergence were evaluated. 19 renal graft recipients were included in the study 
(average age — 43, m/f ratio — 14/5). 20 healthy blood donors were used as controls. A month after transplantation during 
induction (Methylprednisolone and Basiliximab) and basis (Prednisolone, Tacrolimus, Mycophenolate mofetil) therapy 
10 (53%) patients had makers of CMV replication and 7 (36.9%) patients had markers of EBV replication. The majority 
of CMV- and EBV-positive patients proved reactivation of endogenous CMV and EBV (not primary infection). All patients, 
subsequently positive for CMV and EBV, demonstrated T-cells subpopulations discount before transplantation, such as a 
decrease in the total number of lymphocytes and absolute number of naïve CD4+ and СD8+ cells, effector memory CD4+ 
cells, T-regulatory cells (CD4+/CD25+/CD127–) in comparison to the control group. EBV-positive patients also showed the 
reduction of CD3+, absolute number of CD4+ and CD8+, but central memory CD8+ cells increased in comparison to the 
control group. Viral reactivation rate during fi rst month after renal transplantation depends not only on immunosuppressive 
regimen but on T-cells subsets disproportions before graft. These indicators could be taken into account for viral infection 
expectancy.
K e y w o r d s :  cytomegalovirus; Epstein–Barr virus; kidney transplantation; T-lymphocyte subpopulation; T-regulatory cells.
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Несмотря на совершенствование сопроводительной 
терапии у реципиентов почечного трансплантата, ин-
фекционные осложнения остаются одной из ведущих 
причин его отторжения, вплоть до смерти реципиентов 
в посттрансплантационном периоде. Чаще всего в каче-
стве инфекционного агента выступает цитомегалови-
рус (ЦМВ) [1–4], реже — другие вирусы герпетической 
группы. На фоне иммуносупрессивной терапии проис-
ходит реактивация латентной ЦМВ-инфекции, носите-
лем которой является сам реципиент. Вирус может быть 
передан реципиенту также с донорским органом. Реак-
тивация вирусной инфекции может происходить за счет 
дисфункции T-лимфоцитарного звена, обусловленной 
иммуносупрессивной терапией, но не исключается и ве-
роятность непосредственного иммуномодулирующего 
действия самих вирусов [5–7]. Несмотря на многочис-
ленные исследования, недостаточно ясной остается вза-
имосвязь изменений Т-клеточного иммунитета у пациен-
тов до и после трансплантации аллогенной почки (ТАП) 
с развитием вирусной инфекции.

Цель исследования: определение взаимосвязи меж-
ду распределением субпопуляций Т-лимфоцитов у паци-
ентов перед трансплантацией почки и появлением мар-
керов герпес-вирусных инфекций в первые месяцы после 
трансплантации.

Материалы и методы
В исследование включено 19 пациентов с терминаль-

ной стадией хронической болезни почек (тХБП). Медиа-
на возраста 43 года, мужчин 14, женщин 5. Контрольную 
группу составили 20 здоровых доноров крови. У всех 
пациентов до ТАП и через 1 мес. после ее проведения 
определяли наличие маркеров ЦМВ и вируса Эпштейна–
Барр (ВЭБ). Методом твердофазного иммунофермент-
ного анализа в сыворотке крови больных определяли 
противовирусные иммуноглобулины различных клас-
сов: антитела острой фазы ЦМВ-инфекции (IgM) и ВЭБ-
инфекции (IgM к вирусному капсидному антигену и IgG 
к раннему антигену ВЭБ), а также титр анамнестических 
антител к ЦМВ (IgG) и ВЭБ. В качестве анамнестиче-
ских антител против ВЭБ исследовали IgG к ядерному 
антигену ВЭБ первого класса (IgG-EBNA-1). Методом 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) в режиме реально-
го времени определяли концентрацию ДНК ЦМВ и ДНК 
ВЭБ в биоптате артерии и вены трансплантата донора 
и в периферической крови и моче реципиента. У па-
циентов до и после ТАП, а также в контрольной груп-
пе методом проточной цитометрии (BD FACS Canto II) 
рассчитывали относительное и абсолютное количество 
лимфоцитов, CD3+, CD4+, CD8+ клеток, наивных (NV), 
клеток центральной памяти (CM), транзиторных клеток 
памяти (TM), эффекторных клеток памяти (EM), тер-
минальных эффекторных клеток (TE) и регуляторных 
Т-клеток (CD4+/CD25+/CD127).

Индукционная иммуносупрессивная терапия вклю-
чала: (1) солу-медрол (метилпреднизолон) 1000 мг и (2) 
мо ноклональное антитело, анти-CD25 — базиликси-
маб 20 мг в 1-й и 4-й день после ТАП. 

Базисная иммуносупрессивная терапия включала 
преднизолон 0,5мг/кг, ингибиторы кальциневрина — та-
кролимус по 0,2–0,3 мг/кг в сутки, микофенолата мофе-
тил по 720 мг 2 раза в сутки.

Сравнение параметров между различными группами 
пациентов производили с помощью критерия Краскела–
Уоллиса с поправкой на множественные сравнения, а ди-
намику изменения параметров оценивали с помощью 
критерия Уилкоксона для парных сравнений. Значимы-
ми признавались отличия при p < 0,05.

Результаты
Через 1 мес. после ТАП на фоне иммуносупрессив-

ной терапии маркеры репликации ЦМВ (вирусная ДНК) 
обнаружены у 10 (53%) из 19 реципиентов. Восемь 
из этих 10 пациентов были серопозитивны, то есть в их 
крови до и после трансплантации выявлены ЦМВ IgG. 

У 2 реципиентов почечного трансплантата, в биопта-
те которых была обнаружена ДНК ЦМВ, спустя месяц 
после ТАП выявлена ДНК этого вируса. В этих случаях 
факт передачи инфекции от трансплантата требует дока-
зательств молекулярными методами исследования.

Первичная ЦМВ-инфекция после трансплантации 
выявлена у 2 пациентов, до ТАП антитела к вирусу у них 
не определялись.

При исследовании субпопуляций Т-лимфоцитов 
в группе пациентов, у которых маркеры ЦМВ-инфекции 
выявлены не были как до, так и после трансплантации, 
количество лимфоцитов, CD4+, CD8+, NV CD4+ и CD8+, 
TM и EM CD4+ и CD8+, T-reg клеток не отличалось от по-
казателей контрольной группы. Однако в этой группе 
пациентов до трансплантации повышенными оказались 
доля CM CD4+ и CD8+ и количество TE CD4+ клеток 
по сравнению с контрольной группой, а после транс-
плантации наблюдалось значимое снижение доли лим-
фоцитов, абсолютного количества CM CD8+ и EM CD8+ 
(рис. 1, 2).

В группе пациентов, у которых после ТАП выявлены 
лабораторные маркеры ЦМВ-инфекции, доля лимфоци-
тов, абсолютное количество NV CD4+, количество NV 
CD8+, EM CD4+, T-reg до ТАП были ниже, а количество 
TE CD4+ клеток выше, чем в контрольной группе. Также 
у этих больных через 1 мес. после ТАП на фоне имму-
носупрессивной терапии и ЦМВ-инфекции определено 
снижение доли NV CD4+, Т-reg и повышение EM CD4+ 
клеток при сравнении с аналогичными показателями 
до ТАП. 

У 7 (36,9%) из 19 пациентов через 1 мес. после ТАП 
выявлены маркеры репликации ВЭБ. Из них до транс-
плантации ДНК ВЭБ была обнаружена в периферической 
крови у 1 больного, в крови и одновременно в биоптате 
трансплантата — у 1, в трансплантате — у 1. У 4 боль-
ных ДНК ВЭБ до ТАП не выявлялась, однако у них были 
выявлены IgG-EBNA-1, что с высокой вероятностью ука-
зывает на реактивацию эндогенного ВЭБ.

ДНК ВЭБ также была обнаружена в 4 биоптатах 
трансплантата. Однако у реципиентов этих транспланта-
тов через месяц лабораторные маркеры репликации ВЭБ 
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Рис. 1. Субпопуляции CD4+ кле-
ток в группе с и без маркеров 
ЦМВ до и после трансплантации 
почки через 1 мес.
ТАП — трансплантация аллогенной 
почки; «ЦМВ+» — наличие, «ЦМВ–» — 
отсутствие ДНК цитомегаловируса; 
NV — наивные клетки; СМ — централь-
ные клетки памяти; ЕМ — эффектор-
ные клетки памяти; ТЕ — терминаль-
ные эффекторные клетки; * — p < 0,05

выявлены не были, что требует дальнейшего динамиче-
ского мониторинга.

При исследованиях Т-клеточного иммунитета в груп-
пе пациентов с отсутствием маркеров репликации ВЭБ 
до ТАП количество лимфоцитов, CD3+, CD4+, CD8+, NV 
CD4+, EM CD4+ и CD8+, TM CD4+ и CD8+, CM CD8+, 
T-reg статистически не отличалось от аналогичных пока-
зателей в контрольной группе, а доля СМ CD4+, количе-
ство TE CD4+ и ТE CD8+ были значимо выше, в то время 
как доля NV CD8+ была ниже по сравнению с контроль-
ной группой (рис 3, 4). Через 1 мес. после ТАП у этих 
больных определено снижение количества CD8+, Treg 
и доли TE CD4+.

В группе пациентов с наличием маркеров реплика-
ции ВЭБ до ТАП количество TE CD4+, TM CD4+ и CD8+, 
TE CD8, EM CD8+ соответствовало контрольной группе, 
доля лимфоцитов, количество CD3+, абсолютное коли-
чество CD4+, СD8+, NV CD4+ и СD8+, EM CD4+, T-reg 
было достоверно ниже, а доля CM CD4+ и СD8+ досто-
верно выше, чем в контрольной группе (см. рис 3, 4). По-
сле ТАП через 1 мес. доля CD4+, количество Тreg кле-
ток были ниже и доля CD8+ клеток выше по отношению 
к показателям группы пациентов до ТАП.

Таким образом, у реципиентов, у которых через ме-
сяц после ТАП выявлены маркеры ЦМВ и ВЭБ, до транс-
плантации отмечается достоверное снижение доли лим-
фоцитов, абсолютного количества NV CD4+ и СD8+, ЕM 
CD4+, T-reg (CD4+/CD25+/CD127–) клеток относительно 
контрольной группы. Кроме указанных изменений при 
ВЭБ-инфекции наблюдается значительное снижение ко-
личества CD3+, абсолютного количества CD4+ и CD8+, 
повышение доли CM CD8+ клеток по сравнению с кон-
трольной группой.

Обсуждение

Инфекционные осложнения после ТАП имеют ати-
пичное течение, что затрудняет их своевременную диа-
гностику и начало этиотропной терапии. Вирусная ин-
фекция у этих пациентов на фоне иммуносупрессивной 
терапии протекает тяжело, вызывает дисфункцию транс-
плантата, а при несвоевременной диагностике и неадек-
ватном лечении представляет реальную угрозу жизни 
реципиентов [2, 8, 9]. Частота инфекционных осложне-
ний зависит прежде всего от препаратов, применяемых 
в качестве иммуносупрессивной терапии [10]. Согласно 
данным литературы, эпизоды инфекции в течение пер-
вых 6 мес. после трансплантации наблюдаются у 52% па-
циентов, получавших кортикостероиды и циклоспорин 
А или микофенолаты [2, 11]. Число пациентов, пере-
несших инфекцию, возрастает до 71–86%, если в каче-
стве индукционной терапии были применены антитела 
к Т-лимфоцитам.

В настоящем исследовании через месяц после ТАП 
на фоне иммуносупрессивной терапии, включающей 
базиликсимаб — моноклональное антитело анти-CD25, 
такролимус — ингибитор кальциневрина, микофено-
лата мофетил, в 53% случаях обнаружена ДНК ЦМВ 
и в 36,9% — ДНК ВЭБ. В большинстве случаев наиболее 
вероятным сценарием развития герпетической инфекции 
является реактивация эндогенного вируса. В 4 случаях 
в биоптате трансплантата выявлена ДНК ВЭБ, но у ре-
ципиентов впоследствии маркеры вируса обнаружены 
не были. Возможно, в этих случаях имеет место реин-
фекция другим штаммом вируса и, следовательно, на 
развитие вирусной инфекции требуется больше времени, 
поскольку иммунитет нестерилен, что требует дальней-
шего наблюдения.
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Рис. 2. Субпопуляции CD8+ клеток в груп-
пе с и без маркеров ЦМВ до и после транс-
плантации почки через 1 мес.
ТАП — трансплантация аллогенной почки; 
«ЦМВ+» — наличие, «ЦМВ–» — отсутствие ДНК 
цитомегаловируса; NV — наивные клетки; СМ — 
центральные клетки памяти; ЕМ — эффектор-
ные клетки памяти; * — p < 0,05. 

ДНК цитомегаловируса и вируса Эпштейна–Барр у реципиентов до и после трансплантации аллогенной почки

Возраст Пол  Диагноз

Наличие вирусной ДНК

в биоптате трансплантата донора у реципиента почечного трансплантата

ЦМВ+ ВЭБ+
до ТАП после ТАП

ЦМВ+ ВЭБ+ ЦМВ+ ВЭБ+

34 Ж ХБПт. Врожденная аномалия раз-
вития мочевыводящей системы 

− − − − − −

39 М ХБПт − − − + − +
63 М ХБПт + + − + + +
57 М ХБПт + + − − + −
36 Ж ХБПт − + − − − −
60 Ж ХГН. ХБПт − + − − + −
38 М ХГН. ХБПт − − − − − −
42 М ХБПт − − − − + +
43 М ХБПт − − − − +
29 М Фокально-сегментарный ГН. ХБПт − − − − − −
69 М ХБПт − + − − + −
43 М ХБПт − − − − − +
44 Ж ХГН. ХБПт − − − − + +
25 Ж ХБПт − − − − + −
39 М ХГН — IgA-нефропатия ХБПт − − − − + −
36 М ХБПт − + − − − +
40 М ХБПт − − − − − −
51 М Мочекаменная болезнь, ХБПт − − − − − −
62 М ТИН, ХБПт − − − − + +
Всего 2 6 0 2 10 7

П р и м еч а н и е: ТАП — трансплантация аллогенной почки; Ж — женщина; М — мужчина; ХБПт — хроническая болезнь почек, терми-
нальная стадия; ХГН — хронический гломерулонефрит; ТАП — трансплантация аллогенной почки; ТИН — тубулотинтерстициальный 
нефрит; «+» — наличие ДНК цитомегаловируса (ЦМВ+) и ДНК вируса Эпштейна–Барр (ВЭБ+); «−» — отсутствие вирусной ДНК.
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Известно, что ВЭБ тропен к B-лимфоцитам [12, 13], 
и при его высоком титре у пациентов определяются бы-
стрый рост и увеличение числа клеток экспрессирую-
щих CD27 (В-клетки памяти) [14, 15]. Однако существу-
ют единичные исследования, указывающие на способ-
ность ВЭБ к персистенции в Т-лимфоцитах и NK-клетках 
[16]. По данным некоторых авторов, у больных с ВЭБ-
ассоцированной лимфомой более 20% ВЭБ-позитивные 
клетки имели не-B, не-Т и немоноцитарный фенотип. 
[17]. Эти работы указывают на то, что потенциал ВЭБ 
до конца не изучен, что делает исследование его влияния 
на Т- и В-клеточный иммунитет при трансплантации 
почки особенно актуальным.

У всех пациентов, включенных в исследование, 
была тХБП, им проводился программный гемодиализ 
длительностью от 1 года до 5–7 лет. При исследова-
нии субпопуляции Т-лимфоцитов до ТАП определены 
значительные изменения в группе, где наблюдалась 
вирусная инфекция в первый месяц после ТАП. ЦМВ- 
и ВЭБ-инфекция после ТАП развивалась у реципиентов, 
у которых до операции было обнаружено достоверное 
снижение доли лимфоцитов, абсолютного количества 
наивных CD4+ и СD8+ клеток, эффекторных CD4+ кле-
ток памяти, регуляторных T-клеток относительно кон-
трольной группы. При наличии маркеров ВЭБ выявлено 
также значительное снижение количества CD3+, CD4+ 

и CD8+, повышение доли CD8+ клеток центральной па-
мяти по сравнению с контрольной группой.

Обращает на себя внимание изменение T-reg (CD4+/
CD25+/CD127–) клеток до начала иммуносупрессив-
ной терапии и дальнейшее их снижение после введения 
моноклонального антитела анти-CD25. Механизм сни-
жение T-reg до ТАП неясен. Известна важная роль Тreg-
клеток в развитии иммунной толерантности после транс-
плантации органов, обусловленной балансом между Treg 
и эффекторными клетками [18, 19]. Иммуносупрессив-
ное действие Тreg-клетки осуществляют посредством 
модуляции антиген-представляющих клеток (APC) 
[20–22], синтезом противовоспалительных цитокинов 
[23–26], индукцией апоптоза в клетках-мишенях [27, 28], 
а также нарушением метаболических путей [29, 30].

Заключение
У реципиентов в первые месяцы после транспланта-

ции почки на фоне иммуносупрессивной терапии мар-
керы ЦМВ-инфекции выявляются несколько чаще, чем 
ВЭБ-инфекции. Профиль маркеров чаще соответствует 
реактивации эндогенного вируса.

Развитие ЦМВ- и ВЭБ-инфекции наблюдалось 
у реципиентов, чьи показатели Т-клеточного иммуните-
та были снижены до ТАП, а именно имело место сни-
жение количества наивных CD4+ и СD8 лимфоцитов, 

Рис. 3. Субпопуляции CD4+ лим-
фоцитов в группе с и без марке-
ров ВЭБ до и после трансплан-
тации почки через 1 мес .
ТАП — трансплантация аллогенной 
почки; «ВЭБ+» — наличие, «ВЭБ–» — 
отсутствие ДНК вируса Эпштей-
на–Барр; NV — наивные клетки; 
СМ — центральные клетки памяти; 
ЕМ — эффекторные клетки памяти; 
ТЕ — терминальные эффекторные 
клетки; * — p < 0,05.
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эффекторных CD4+ клеток памяти и Т-регуляторных 
клеток. Развитие ВЭБ-инфекции дополнительно сопро-
вождалось снижением количества СD3+, CD4+, СD8+ 
клеток и повышением доли CM CD4+ и СD8+. Низкое 
количество Т-reg клеток (CD4+/CD25+/CD127–) до ТАП 
и дальнейшее снижение после трансплантации на фоне 
иммуносупрессивной терапии требует дальнейшего ди-
намического исследования.
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Анемия — часто диагностируемое осложнение у пациентов с различными заболеваниями пищевода и желудка, кото-
рое негативно влияет на качество жизни и отягощает течение основного заболевания. Можно выделить три основ-
ных механизма снижения гемоглобина при патологии верхних отделов желудочно-кишечного тракта: кровотечение, 
мальабсорбция, хроническое воспаление. Комбинация патогенетических факторов чаще приводит к формированию 
анемии, связанной с дефицитом как железа, так и витаминов группы В. Реже наблюдается анемия хронических за-
болеваний. Материал и методы. Обследованы 38 человек с заболеваниями пищевода и желудка: 20 женщин, 18 муж-
чин. Медиана возраста составила 70 лет. Все пациенты были разделены на группы в соответствии с установленным 
вариантом анемии: железодефицитная анемия (ЖДА), анемия хронических заболеваний (АХЗ) и сочетание ЖДА и 
АХЗ, а также по виду проведенной терапии (терапия препаратами железа, витаминами группы В и лечение только 
основного заболевания). Результаты. Выполнен сравнительный анализ показателей красного ростка кроветворения 
до и после проведенного лечения. Клинически значимый прирост гемоглобина, эритроцитов и эритроцитарных индек-
сов наблюдался у пациентов с ЖДА, которым проводилась парентеральная терапия препаратами железа, а также 
комбинированное лечение препаратами железа и витаминами группы В. При втором варианте терапии нельзя ис-
ключить, что основное влияние на динамику показателей также оказала внутривенная ферротерапия. 
В группах АХЗ и АХЗ + ЖДА не выявлено достоверных изменений показателей красного ростка кроветворения ни при 
одном из вариантов терапии. Заключение. Эффект от лечения выявлен только у пациентов с ЖДА, которым прово-
дилась парентеральная терапия препаратами железа. Остальные варианты лечения не показали положительного 
влияния на динамику показателей крови ни в одной из групп. Возможно, более длительное наблюдение и увеличение 
выборки пациентов позволит создать эффективный индивидуализированный алгоритм лечения анемии.
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Anemia is a frequently diagnosed complication in patients with various diseases of the esophagus and stomach, which nega-
tively affects the quality of life and aggravates the course of the prior disease. There are three main mechanisms for reducing 
hemoglobin in the pathology of the upper gastrointestinal tract: bleeding, malabsorption, chronic infl ammation. A combina-
tion of pathogenetic factors often leads to anemia associated with a defi ciency of both iron and vitamin B complex. Anemia 
of chronic diseases is less common. Material and methods. 38 people with diseases of the esophagus and stomach were 
examined: 20 women and18 men. The average age was 70 years old. All patients were divided into groups according to the 
diagnosed variant of anemia: iron defi ciency anemia (IDA), anemia of chronic diseases (ACD) and a combination of IDA 
and ACD, as well as by the type of therapy performed (therapy with iron preparations, B vitamins and treatment of the prior 
disease). Results. A comparative analysis of the hematopoietic lineage indices before and after the treatment was performed. 
A clinically signifi cant increase in hemoglobin, erythrocytes and erythrocyte indices was observed in patients with IDA who 
received parenteral therapy with iron preparations, as well as combined treatment with iron preparations and B vitamins. In 
the ACD and ACD + IDA groups, there were no signifi cant changes in the parameters of the hematopoietic lineage in any of the 
therapy variants. Conclusion. The effect of the treatment was found only in patients with IDA who received parenteral therapy 
with iron preparations. The rest treatment options did not show a positive effect on the dynamics of blood indices in any of the 
groups. Perhaps a longer follow-up and an increase in the sample of patients will allow creating an effective individualized 
algorithm for anemia therapy.
K e y w o r d s :  anemia; hemoglobin; esophagus; stomach; diseases of the upper gastrointestinal tract; bleeding; iron prepa-

rations; vitamin therapy.
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Патология верхних отделов желудочно-кишечного 
тракта (ВОЖКТ) — это гетерогенная группа заболева-
ний, среди которых можно выделить эзофагиты и га-
стриты различной этиологии, грыжу пищеводного от-
верстия диафрагмы (ГПОД), пищевод Баретта, язвенную 
болезнь желудка (ЯБЖ) и двенадцатиперстной кишки 
(ЯБДПК) и т.д. [1]. Снижение гемоглобина можно от-
нести к часто диагностируемому осложнению у данной 
категории пациентов, которое негативно влияет на каче-
ство жизни, приводит к госпитализации, а в некоторых 
ситуациях бывает причиной летального исхода [1–6]. 
Анемия при ГПОД наблюдается в среднем в 15% случаев 
[7]. Около 70% пациентов с аутоиммуным атрофическим 
гастритом и до 50% пациентов с воспалением слизистой 
желудка, ассоциированной с инфекцией Helicobacter py-
lori (Нр), также отмечают снижение гемоглобина в кли-
ническом анализе крови [1, 8].

Этиопатогенез данной группы заболеваний носит 
мульфакторный и многоступенчатный характер, однако 
можно выделить три основных механизма развития ане-
мии: кровотечение (как острое, так и хроническое), маль-
абсорбция, хроническое воспаление [1, 9].

Кровотечение из ВОЖКТ возникает в результате 
эрозивно-язвенных дефектов, в том числе при синдроме 
Мэллори–Вейса, механической травматизации слизистой 
желудка у пациентов с ГПОД, в результате приема несте-
роидных противовоспалительных препаратов (НПВС) [9]. 
Кровотечение из варикозно-расширенных вен пищевода 
также часто приводит к развитию анемии, однако не мо-
жет быть отнесено к данной категории заболеваний, так 
как возникает в результате патологии печени [10].

Мальабсорбция считается ведущим механизмом раз-
вития анемии у пациентов, инфицированных бактерией 
Нр. Тем не менее роль этого микроорганизма в сниже-
нии гемоглобина не ограничивается одним звеном. Коло-
низируя слизистую оболочку желудка, Нр провоцирует 
увеличение провоспалительных цитокинов и гепсидина, 
вызывая хроническое воспаление, а микроповреждения 
приводят к хронической кровопотере [11]. Согласно реко-
мендациям Маастрихт V [12], снижение гемоглобина при 
отсутствии явного этиологического фактора может быть 
показанием для проведения эрадикационной терапии. 

Кроме этого, анемия в результате синдрома мальаб-
сорбции может быть диагностирована при атрофическом 
гастрите различной этиологии, а также у пожилых паци-
ентов вследствие снижения рН желудочного сока [1, 8].

При заболеваниях ВОЖКТ хроническое воспаление 
редко выступает в качестве ведущего и единственного 
патогенетического фактора снижения гемоглобина. Тем 

не менее перманентная персистенция провоспалитель-
ных цитокинов вносит определенный вклад в развитие 
анемии при эзофагитах, атрофических гастритах, ЯБЖ 
и ЯБДПК [1].

Комбинация факторов чаще всего приводит к фор-
мированию железодефицитной анемии (ЖДА) и анемии 
в результате дефицита витаминов группы В (витамино-
дефицитная анемия — ВДА) [8, 9]. Реже диагностируют 
снижение гемоглобина в результате хронического воспа-
ления (анемия хронических заболеваний — АХЗ). 

Необходимо дальнейшее изучение особенностей па-
тогенеза анемии для формирования индивидуализиро-
ванного терапевтического подхода к каждому пациенту. 
Подобное точечное воздействие позволит нормализовать 
уровень гемоглобина в максимально короткое время при 
минимальном терапевтическом вмешательстве, что зна-
чимо улучшит качество жизни пациента. 

Материал методы
Проанализировано 38 пациентов (16 женщин, 22 муж-

чины), с 2016 по 2021 г. наблюдавшихся в условиях га-
строэнтерологического и гематологического отделений 
ЧУЗ «ЦКБ «РЖД-Медицина» с доказанной патологией 
печени, осложненной анемией. Медиана возраста соста-
вила 70 лет (от 27 до 90 лет). 

В исследование были включены пациенты с диагно-
стированным заболеванием ВОЖКТ и гемоглобином ме-
нее 130 г/л у мужчин и 120 г/л у женщин [13]. 

Для верификации гастроэнтерологической патологии 
проводилось эндоскопическое исследование (эзофаго-
гастродуоденоскопия — ЭГДС, колоноскопия), ультра-
звуковое исследование брюшной полости, почек, малого 
таза. Некоторым пациентам выполнена мультиспираль-
ная компьютерная томография брюшной полости, эла-
стометрия печени. 

В результате диагностического поиска выявлены сле-
дующие заболевания ВОЖКТ: атрофический гастрит, 
грыжа пищеводного отверстия диафрагмы, болезнь Кро-
на с поражением пищевода, острые эрозии пищевода, 
желудка и/или двенадцатиперстной кишки, постгастро-
резекционный синдром.

Лабораторная диагностика включала несколько па-
раметров, раскрывающих не только патогенез анемии, 
но и ее возможную этиологию. 

Для исключения патологии печени и почек как воз-
можных причин анемии оценивали уровень аланинами-
нотрасферазы (АЛТ), аспартатаминотрансферазы (ACT), 
щелочной фосфатазы (ЩФ), общей и непрямой фракций 
билирубина, креатинина, мочевины, мочевой кислоты, 
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общего белка. Исследования проводились на биохими-
ческом анализаторе Mindray BS-240 (Китай) в соответ-
ствии с инструкцией.

Пациенты с хронической почечной недостаточно-
стью, злокачественной патологией различной локали-
зации (кроме пациентов, у которых ремиссия длилась 
более 5 лет на момент включения в наблюдение), заболе-
ваниями нижних отделов ЖКТ и печени, состоявшимся 
желудочно-кишечным кровотечением были исключены 
из исследования. 

Исследование клинического анализа крови, которое 
проводилось на гематологическом анализаторе Mindray 
ВС-5300 (Китай), включало оценку количества лейко-
цитов, тромбоцитов, эритроцитов, уровня гемоглобина, 
гематокрита, эритроцитарных индексов. Референсные 
значения (р.зн.) составили: лейкоциты (WBC) — 3,89–
9,23 × 109/л; эритроциты (RBC) — 4,24–5,65 × 1012/л, кон-
центрация гемоглобина (HGB) у женщин > 120 г/л; у муж-
чин > 130 г/л, гематокрит (HCT) — 39,1–51,3%, среднее 
содержание гемоглобина в эритроците (mean corpuscular 
hemoglobin — MCH) — 27–34 пг, средний объем эритро-
цита (mean corpuscular volume — MCV) — 86–102 фл, 
средняя концентрация гемоглобина в эритроците (mean 
corpuscular hemoglobin concentration — MCHC) — 315–
350 г/л, ширина распределения эритроцитов, коэффициент 
вариации (red cell distribution width — RDW-CV) — 11,4–
15,29%, ширина распределения эритроцитов, стандарт-
ное отклонение (RDW-SD) — 38,3–51,62 фл, тромбоциты 
(PLT) — 146–421 × 109/л, скорость оседания эритроцитов 
(СОЭ) — 2–10 мм /ч.

При выявлении сниженного гемоглобина оценивали 
показатели феррокинетики на автоматическом биохими-
ческом анализаторе Mindray BS-240 (Китай): уровень сы-
вороточного железа (р.зн. 11–28 мкмоль/л) (далее — же-
леза); общую железосвязывающую способность (ОЖСС, 
р.зн. 44,8–76,1 мкмоль/л), ненасыщенную железосвя-
зывающую способность (НЖСС 22,3–61,7 мкмоль/л). 
Концентрация трансферрина (р.зн. 2–3,6 г/л), ферри-
тина (р.зн. 30–400 нг/мл), С-реактивного белка (СРБ, 
р.зн. 0–5 мг/л), витамина B12 (р.зн. 141–489 пмоль/л), 
фолиевой кислоты (р.зн. 3,89–32,2 нг/мл), эритропоэти-
на (р.зн. 3,517,6 мМе/мл) определялась на анализаторе 
Сobas 8000, (Roche, Швейцария). 

На основании уровня ферритина [1, 14] выделе-
но 3 группы: 1-я группа (n = 22) — пациенты с патоло гией 
ВОЖКТ, осложненной ЖДА (ферритин менее 30 нг/мл; 
2-я группа (n = 10) — пациенты с патологией ВОЖКТ, 
осложненной АХЗ (ферритин более 100 нг/мл); 3-я груп-
па (n = 6) — пациенты со смешанной формой анемии — 
АХЗ + ЖДА (ферритин 30–100 нг/мл).

Количество пациентов, их возраст, наличие дефицита 
витамина В9 и/или В12, а также варианты проводимой те-
рапии указаны в табл. 1.

Как видно из данных табл. 1, в 1-й и 3-й группах 
к терапии гастроэнтерологической патологии обязатель-
но присоединяли препараты железа в различных фор-
мах, а у пациентов с АХЗ и АХЗ + ЖДА практически 
не проводили лечение витаминами группы В (n = 2, n = 1
соответственно). Учитывая полученные данные, в 3-й 
группе оценивалась только эффективность терапии пре-
паратами железа. У пациентов с ЖДА, которым прово-
дили лечение только гастроэнтерологической патоло-
гии, и в группе АХЗ, где проводилась витаминотерапия, 
динамику показателей крови также решено не включать 
в результаты исследования. 

Кроме того, из-за небольшого количества пациентов 
с АХЗ и смешанной формой анемии, которым проводи-
лось лечение парентеральными и пероральными препа-
ратами железа, решено оценивать эффект от ферротера-
пии в целом в каждой из групп. 

У 18 пациентов, помимо исследования феррокинети-
ки и обмена витаминов, оценивали уровень эритропоэ-
тина, повышенный уровень которого наблюдался только 
у 8 пациентов с гемоглобином менее 90 г/л.

У полученных показателей клинического анализа 
крови, ферритина, СРБ, витаминов В12 и В9 рассчитыва-
ли медиану (M), межквартильный интервал (LQ–UQ). 
Для оценки достоверности изменений параметров после 
проведенной терапии использовали критерий Вилкоксо-
на. Изменения показателей считали достоверными при 
уровне статистической значимости (р) менее 0,05. Для ста-
тистической обработки результатов исследований создана 
база данных в программе MS Excel из пакета прикладных 
программ MS Offi ce 2010, а также использовали про-
грамму IBM SPSS Statistics 26.0.0.1 для расчета достовер-
ности непараметрических статистических критериев.

Та бл и ц а  1
Характеристика обследованных пациентов

Характеристика обследованных пациентов 
1-я группа 2-я группа 3-я группа

ЖДА (n = 22) АХЗ (n = 10) ЖДА + АХЗ (n = 6)

Соотношение мужчины/женщины 12/10 7/3 3/3

Возраст (медиана), годы 64 71 71

Сниженный уровень В9 и/или В12, n 6 5 1

Терапия только основного заболевания, n 2 4 0

Терапия пероральными препаратами, n 5 3 2

Терапия парентеральными препаратами железа, n 15 1 3

Терапия витаминами группы В (как в монотерапии, так и в качестве 
дополнительной терапии к лечению препаратами железа), n

7 2 1
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Результаты и обсуждение

Согласно полученным данным, пациенты с патоло-
гией верхних отделов желудочно-кишечного тракта, ос-
ложненной ЖДА, составили более половины всех вклю-
ченных в наблюдение — 57,9%. Во 2-й и 3-й группах 
наблюдалось 26,3 и 15,8% человек соответственно. Ре-
зультаты сравнительного анализа показателей клиниче-
ского анализа крови, ферритина и СРБ до и после различ-
ных терапевтических подходов представлены в табл. 2.

Согласно данным, представленным в табл. 2, каждой 
группе присущи черты, характерные для определенного 
типа анемии. У пациентов с ЖДА выражена гипохромия 
и микроцитоз эритроцитов. Сниженный уровень ферри-
тина и нормальные показатели СРБ также указывают на 
факт, что в данной группе дефицит железа и истощение 
его депо выступают в качестве основного патогенетиче-
ского механизма снижения гемоглобина. У пациентов 
с АХЗ, напротив, анемия носит нормохромный, нормоци-
тарный характер. Высокие показатели ферритина и СРБ 
подтверждают, что хроническое воспаление определяет 
патогенез снижения гемоглобина в данной группе. 

Важно отметить, что у пациентов со смешанной фор-
мой анемии (АХЗ + ЖДА), несмотря на промежуточные 
показатели СРБ и ферритина, изменения формы и раз-
меров эритроцитов схожи с таковыми в 1-й группе. Это 
позволяет предположить, что дефицит железа выступает 
в качестве ведущего механизма снижения гемоглобина.

При оценке эффективности терапии статистически 
значимое увеличение уровня гемоглобина, эритроцитов 
и эритроцитарных индексов выявлено только у паци-
ентов с ЖДА. В двух остальных группах, несмотря на 

визуальный прирост гемоглобина, статистическая зна-
чимость критерия Вилкоксона оказалась недостоверной 
(р > 0,05).

Оценка эффективности терапии препаратами железа 
(как перорального, так и парентерального) в трех груп-
пах представлена в табл. 3.

Согласно данным табл. 3, около 91% пациентов 
с патологией пищевода и желудка, осложненной ЖДА, 
и примерно 83% пациентов с АХЗ + ЖДА получали те-
рапию препаратами железа. Однако статистически зна-
чимый прирост гемоглобина, эритроцитов, нормализа-
ция формы и размеров эритроцитов наблюдалась только 
в 1-й группе. У пациентов со смешанной формой анемии 
зарегистрировано лишь достоверное увеличение гемато-
крита, что нельзя расценить как однозначно положитель-
ный результат терапии. Отсутствие эффекта от лечения 
может быть связано с небольшим количеством вклю-
ченных пациентов (n = 5), что затрудняет достоверную 
оценку динамики показателей, либо изначальное пред-
положение, что гипохромия и микроцитоз указывают на 
железодефицит как на ведущий патогенетический фак-
тор снижения гемоглобина, ошибочно. 

Во 2-й группе, где ферротерапия проводилась лишь 
у 40% наблюдаемых (n = 4), не было выявлено ни одного 
клинически значимого изменения показателей красного 
ростка кроветворения. Возможно, это связано с ограни-
ченной выборкой, но более вероятной причиной являет-
ся несовпадение патогенеза и «точки приложения» пре-
паратов железа у этой категории пациентов.

Для оценки эффективности пероральных и парен-
теральных форм препаратов железа произведен срав-

Та бл и ц а  2 
Сравнительный анализ показателей клинического анализа крови у пациентов с ЖДА, АХЗ и АХЗ + ЖДА до и после тера-
пии, M(LQ–UQ), p

Показатель 
(до терапии/

после терапии*)

1-я группа
р

2-я группа
р

3-я группа
р

ЖДА (n = 22) АХЗ (n = 10) АХЗ + ЖДА (n = 6)

RBC, 1012/л 4,07 (3,7–4,3)/
4.2 (4,12–4,7)

0,002 3,625 (3–4,39)/
4,07 (3,03–4,48)

 > 0,05 4,77 (4,035–5,115)/
4,79 (3,94–5,15)

 > 0,05

Hb, г/л 92 (75–102)/
101 (95–110)

 < 0,001 106,5 (97–122)/
113 (103,75–118,5)

 > 0,05 95,5 (86,75–108,75)/
106 (94,25–126)

 > 0,05

HCT, % 30,9 (26–33,2)/
34,25 (32,47–35,9)

0,002 33,15 (28,95–37,275)/
34,9 (30,02–37,55)

 > 0,05 32,7 (31,57–34,5)/
33,15 (32,4–41,25)

 > 0,05

MCV, фл. 73,35 (70,975–79,35)/
78,3 (72,4–81,2)

 > 0,05 89 (84,62–99,35)/
89,3 (83–97,725)

 > 0,05 73,05 (65,37–86,12)/
80,15 (68,05–95,04)

 > 0,05

MCH, pg 22,55 (20,32–24,6)/
23 (21,9–25,7)

 < 0,001 31,1 (28,25–33)/
30 (27,575–33,05)

 > 0,05 20 (16,9–27,15)/
24,85 (18,45–31,25)

 > 0,05

MCHC, г/л 294,5 (285,5–309)/
301 (291,75–312,5)

0,008 340 (324,75–347)/
339 (331–342,75)

 > 0,05 287 (260,5–315)/
295,5 (267,25–319,25)

 > 0,05

RDW-SD фл. 49,75 (47,17–53,45)/
55,8 (49,7–57,95)

0,04 49,6 (44,35–62,675)/
54,45 (50,875–64,875)

 > 0,05 61,35 (48,55–75,72)/
59,1 (53–66,925)

 > 0,05

RDW-CV, % 16,9 (16,2–19,6)/
19,1 (15,9–21,4)

 > 0,05 15,1 (13–17,3)/
15,8 (13,9–19,7)

 > 0,05 25,1 (24,9–25,4)/
23,1 (16,1–25,1)

 > 0,05

CРБ** 3,84 (2–6,2) 19,82 (8,82–43,4) 5,48 (2,48–9,9)

Ферритин** 10,37 (8,1–16,0) 295,4 (147–727,7) 64,5 (50,3–65,2)

П р и м еч а н и е. * — контроль показателей крови проводился через 10 (7,8–13,5) дней от начала терапии в 1-й группе, 12 (9,5–14) дней 
от начала терапии во 2-й группе, 9,5 (7,3–17,8) дня от начала терапии в 3-й группе; ** — исследование показателя проводилось только 
до терапии.
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нительный анализ показателей крови, представленный 
в табл. 4.

Внутригрупповой анализ между различными пре-
паратами железа показал абсолютное преимущество 
парентеральных форм над пероральными. Отсутствие 
эффекта от таблетированных препаратов может быть об-
условлено несколькими механизмами. 

1. Сниженная всасываемость препарата из-за наруше-
ния целостности слизистой верхних отделов ЖКТ, при 
том что даже при отсутствии гастроэнтерологической 
патологии усваивается около 10% алиментарного железа 
[1]. У исследуемой группы пациентов этот процент, веро-
ятнее всего, еще меньше.

2. Недостаточная длительность наблюдения. Прием 
препаратов железа в течение двух недель в норме обе-

спечивает прирост гемоглобина не менее чем на 10 г/л 
[15]. Медиана наблюдения у наших пациентов составила 
всего 10 дней.

3. Небольшое количество исследованных пациентов, 
что также могло повлиять на достоверность исследова-
ния.

Помимо терапии препаратами железа, у пациентов 
с АХЗ проводилась оценка динамики показателей толь-
ко при терапии заболевания ЖКТ (табл. 5), а у пациен-
тов в 1-й группе также оценивали динамику показателей 
крови после комбинированной терапии препаратами же-
леза и витаминами группы В (табл. 6). 

У пациентов с АХЗ, которым проводилось лечение 
только гастроэнтерологической патологии, не было за-
регистрировано достоверного прироста ни одного из по-

Та бл и ц а  3
Сравнительный анализ показателей клинического анализа крови ферритина, СРБ у пациентов с ЖДА, АХЗ и АХЗ + ЖДА 
до и после терапии препаратами железа, M (LQ–UQ), р 

Показатель 
(до терапии/ 

после терапии*)

1-я группа
р

2-я группа
р

3-я группа
р

ЖДА (n = 20) АХЗ (n = 4) АХЗ + ЖДА (n = 5)

RBC, 1012/л 4,08 (3,75–4,51)/
4,29 (4,15–4,87)

0,004 4,6 (3,9–4,6)/
4,47 (4,4–4,5)

 > 0,05 5,01 (4,53–5,15)/
5,15 (4,43–5,15)

 > 0,05

Hb, г/л 91 (73–98)/
101 (94–108)

0,001 108 (102,5–114,5)/
114 (113–114,5)

 > 0,05 89 (86–102)/
98 (93–130)

 > 0,05

HCT, % 29,5 (25,9–32,5)/
34, (32,5–35,9)

0,003 35,9 (31,5–37,2)/
36,1 (34,9–36,8)

 > 0,05 32,4 (31,3–33)/
33,9 (32,4–43,7)

0,04

MCV, фл. 72,4 (69,1–78,6)/
78 (71,6–79,9)

0,02 83,5 (80,8–84,3)/
82,7 (81,8–82,9)

 > 0,05 72,8 (62,9–73,3)/
74,5 (65,9–98,6)

 > 0,05

MCH, pg 21,4 (20,1–23)/
22,8 (21,6–23,8)

0,001 26,3 (24,9–28,4)/
25,1 (23–26,8)

 > 0,05 17,5 (16,7–22,5)/
19,5 (18,1–31,6)

 > 0,05

MCHC, г/л 291 (285–307)/
301 (288–308)

0,02 315 (308–337)/
310 (308–326)

 > 0,05 265 (259–309)/
274 (265–317)

 > 0,05

RDW-SD, фл. 49,1 (46,8–51,8)/
56,3 (49,9–58,6)

0,02 83,5 (80,8–84,3)/
82,7 (81,8–82,9)

 > 0,05 70,1 (52,6–77,6)/
64 (52,6–67,9)

 > 0,05

RDW-CV, % 16,5 (16,2–19,7)/
19,4 (16,4–21,7)

0,03 15,1 (13–17,3)/
15,8 (13,9–19,7)

 > 0,05 25,1 (24,9–25,4)/
23,1 (16,1–25,1)

 > 0,05

П р и м еч а н и е. * — во второй и третьей выборке возможна недостаточная достоверность результатов из-за небольшого количества 
пациентов.

Та бл и ц а  4
Сравнительный анализ показателей клинического анализа крови у пациентов с ЖДА до и после терапии пероральными 
и парентеральными препаратами железа, M (LQ–UQ), р 

Вариант 
терапии

Показатель клинического анализа крови

RBC (1012/л) Hb (г/л) HCT (%) MCV (фл.) MCH (pg) MCHC (г/л) RDW-SD (фл.) RDW-CV (%)

Пероральные 
препараты 
железа (n = 5)

4,00 (3,69–
4,41)/4,04 

(3,73–4,40)

92,5 (79,3–
99,5)/98 
(86–100)

30,15 (26,4–
33)/31,1 

(27,4–33,1)

74,1 (68,7–
76,7)/74,2 

(69,6–75,5)

22,2 (19,8–
23,5)/22,1 

(20,0–23,5)

299,5 
(286,3–
306)/298 

(285–312)

53,2 (50,8–
55,2)/52,9 

(51,0–54,1)

18,1 (16,5–
20,2)/18,5 

(15,7–21,1)

р  > 0,05  > 0,05  > 0,05  > 0,05  > 0,05  > 0,05  > 0,05  > 0,05

Парентераль-
ные препараты 
железа (n = 15)

4,08 (3,81–
4,51)/4,32 

(4,17–4,94)

91 (73–
94)/102 
(94–110)

29,5 (25,9–
32,5)/34,5 

(33,4–35,9)

72 (69,1–
78,6)/78,6 
(71,6–81)

21,3 (20,1–
22,7)/23,5 
(22–23,8)

288 (285–
307)/301 

(293–307)

48,2 (45,8–
49,9)/57,5 

(49,9–59,8)

16,5 (16,2–
19,6)/19,4 

(18,2–22,4)

р 0,004 0,001 0,003 0,016 0,002 0,039 0,008 0,016

П р и м еч а н и е. Контроль показателей крови проводился через 10 (8–15) дней от начала терапии парентеральными препаратами желе-
за; 9 (7,5–11,5) дней от начала терапии пероральными препаратами железа.
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казателей (p > 0,05). Это указывает на необходимость 
дополнительной терапии, направленной на улучшение 
показателей красного ростка кроветворения, несмотря 
на рекомендации [16], согласно которым лечение АХЗ 
в первую очередь должно быть сконцентрировано на те-
рапии основного заболевания. 

У пациентов с ЖДА, которым помимо лечения ос-
новного заболевания и приема препаратов железа (раз-
личных форм) также проводилась терапия витаминами 
группы В, зарегистрирован достоверный прирост гемо-
глобина (р = 0,027), гематокрита (р = 0,046) и некоторых 
эритроцитарных индексов (MCH, MCHC). Однако при 
сравнении с результатами динамики показателей после 
монотерапии парентеральными препаратами железа эф-
фект после комбинированного лечения менее выражен. 
Возможно, это связано с полиморфностью группы, в ко-
торую вошли пациенты с различными вариантами фер-
ротерапии. Предположительно, применение витаминов 
группы В у данной категории пациентов носит лишь 
вспомогательный характер и не оказывает клинически 
значимого эффекта. 

Заключение 
Анемия при заболеваниях верхних отделов желудоч-

но-кишечного тракта — одно из наиболее распростра-
ненных осложнений. По результатам нашего исследова-
ния у пациентов с ЖДА для достижения максимального 
эффекта за короткий период времени следует отдавать 
предпочтение парентеральным формам препаратов же-
леза. Назначение витаминов группы В у данной группы, 
несмотря на положительную динамику показателей, но-
сит лишь вспомогательный характер, так как основной 

положительный эффект лечения достигается в основном 
за счет внутривенной ферротерапии.

В то же время при лечении смешанной формы анемии 
(АХЗ + ЖДА) препараты железа не оказали какого-либо 
эффекта на динамику показателей. 

Терапия только гастроэнтерологической патологии 
у пациентов АХЗ также не привела к увеличению пока-
зателей красного ростка кроветворения. Это может ука-
зывать на необходимость дальнейшего терапевтического 
поиска при лечении данной группы пациентов.

Возможно, более длительное наблюдение, а также 
включение в исследование большего количества паци-
ентов позволит более достоверно оценить ту или иную 
лечебную тактику, что в итоге приведет к созданию оп-
тимального алгоритма коррекции анемии для каждого 
исследуемого пациента.

Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.
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В связи с изложенным выше мы считаем целесообраз-
ным представить анализ клинических, инструменталь-
ных данных одного из пациентов. 

Пациент: мужчина, 1943 г. рождения, страдающий 
многие годы нетяжелой формой бронхиальной астмы, 
заболел новой коронавирусной инфекцией примерно 
в середине ноября 2020 г. Первыми признаками заболе-
вания были отсутствие сна, необъяснимая депрессия. 
С 24 ноября стала повышаться температура более 38 °С, 
других симптомов не было. С 27 ноября высокая лихо-
радка держалась уже постоянно, в связи с чем пациент 
начал принимать рекомендованные дочерью-врачом 
осельтамивир и антибиотик фторхинолонового ряда. Да-
лее к лечению был дополнительно присоединен препарат 
цефалоспоринового ряда, помимо это больной принимал 

Несмотря на достигнутые успехи в диагностике и ле-
чении новой коронавирусной инфекции, до сих пор оста-
ется загадкой, почему погибли люди, которые не долж-
ны были умереть (при отсутствии у них хронических 
заболеваний и иных предпосылок, способных привести 
к летальному исходу), и почему удалось спасти других 
при одинаковых терапии и условиях госпитализации. 
Неоднократно сами себе задавали этот вопрос. Почему 
умерли друг за другом учителя, друзья, почему кого-то 
удалось спасти или они спаслись сами? В одном мы уве-
рены на 100% — мы обязаны были принимать плотное 
непосредственное участие в лечении и помощи своим 
близким, не допустить изоляцию близкого в стационаре, 
несмотря на отлаженность работы медиков и страх зараз-
иться самим.
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жаропонижающие средства, маленькие дозы глюкокор-
тикостероидов (в среднем преднизолон по 10 мг в сутки), 
дезагреганты. В связи с продолжающимся ухудшением 
состояния был вызван участковый терапевт и выдано на-
правление на компьютерную томографию (КТ) органов 
грудной клетки (ОГК), при проведении которой 1 дека-
бря 2020 г. выявлена двусторонняя полисегментарная 
вирусная пневмония с объемом поражения легочной па-
ренхимы до 12–15% с обеих сторон (рис. 1).

Также был взят мазок из носоглотки на COVID-19,
2 декабря получен положительный результат ПЦР. Об-
ращало на себя внимание постепенное прогрессивное на-
растание одышки, но с учетом небольшого объема пора-
жения легочной ткани от госпитализации было решено 
отказаться. Однако терапия, проводимая на дому, эффек-
та не давала, самочувствие пациента ухудшалось, сохра-
нялась повышенная до 40 °С температура. Постепенно 
все чаще и все в более больших дозах стали использо-
ваться глюкокортикостероиды (преднизолон) внутримы-
шечно 30–60 мг и внутрь, проводилась небулайзерная 
терапия с беродуалом и пульмикортом. Антикоагулянты 
не назначались в связи с тем, что на фоне дезагрегант-
ной терапии наблюдалось кровотечение из носа. С уче-
том прогрессивного ухудшения состояния — одышка 
становилась все сильнее, от любого движения начинался 
надсадный, сухой, удушающий кашель — при исполь-
зовании небулайзера эффекта не было, участковый те-
рапевт предложил госпитализацию в одну из городских 
больниц, работающих как ковидный госпиталь. Но дочь 
пациента категорически отказалась ввиду того, что уже 
было множество случаев смертей близких/друзей и зна-
комых после госпитализации. 

Хочется отметить, что супруга пациента в это же вре-
мя болела новой коронавирусной инфекцией (с положи-
тельным ПЦР), но течение было легким: отсутствовали 
одышка, температура. В непосредственном контакте 
с пациентом были и обе его дочери, которые активно 
участвовали в лечении и уходе за отцом, при этом их за-
ражение не произошло. 

Несмотря на длительность болезни, было принято 
решение назначить больному фавипиравир (который 
по инструкции эффективен лишь в первые дни заболева-
ния), и на 12-й день болезни пациент внутрь принял фа-
випиравир по инструкции: в первый день по 8 таб. 2 раза 
в сутки. Ночью на фоне приема препарата развилось 
состояние по типу психоза: пациент вскочил с крова-
ти, начал срывать гардины, шторы, разбрасывать вещи 
по дому, нецензурно ругаться, фавипиравир был отме-
нен. В дальнейшем родственники высказали предпо-
ложение, что это состояние могло быть не реакцией на 
препарат, а возникнуть на фоне гипоксии. Еще необхо-
димо подчеркнуть, что глюкокортикостероидные пре-
параты применялись без какой-либо схемы: внутрь не-
большая доза и в течение дня препараты вводились вну-
тримышечно в дозе 30–60 мг преднизолона. Состояние 
пациента продолжало ухудшаться, сохранялась — уже 
в течение 2 нед. — лихорадка. На дому начали делать 
внутривенные инфузии дексаметазона по 8 мг и эуфил-

лина 2,4% 10 мл 2 раза в сутки. Несмотря на нормализа-
цию температуры, состояние больного не улучшилось, 
нарастала одышка.

14 декабря 2020 г. пациента в тяжелом состоянии до-
ставили в один из ковидных госпиталей города. При про-
ведении КТ ОГК оказалось, что объем поражения ле-
гочной ткани уже составлял 80% слева и 85% справа 
(рис. 2, 3). Результаты обследования при поступлении: 
РНК коронавируса в мазках со слизистой оболочки но-
соглотки методом ПЦР — обнаружено; уровень фер-

Рис. 1. КТ ОГК пациента Н., 77 лет, картина может со-
ответствовать двусторонней полисегментарной вирусной 
пневмонии; степень вероятности вирусной поневмонии вы-
сокая, степень тяжести КТ1; объем поражения легочной 
паренхимы до 15%

Рис. 2. КТ ОГК пациента Н., 77 лет, картина двусторонней 
вирусной пневмонии. Степень тяжести КТ4. Объем пораже-
ния справа 85%, слева 80%

Clinical Medicine, Russian journal. 2022;100(2–3)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-2-3-133-136

Guidelines for practitioners



135

ритина крови — 533,2 нг/мл; коагулограмма: индекс 
АПТВ — 0,79; ПТИ — 105%; МНО — 0,98; фибрино-
ген — 6 г/л; биохимическое исследование крови: общий 
белок — 62,29 г/л, общий билирубин — 7,23 мкмоль/л, 
АЛТ — 30,5 ЕД/л, АСТ — 33,7 ЕД/л, глюко-
за — 4,12 ммоль/л, креатинин 9–6,44 мкмоль/л, 
КФК — 95,8 МЕ/л, ЛДГ — 409,5 МЕ/л, мочевая кис-
лота — 293,29 мкмоль/л, мочевина — 7,99 ммоль/л, 
СРБ — 34,91, холестерин — 5,4 ммоль/л; общий анализ 
крови: лейкоциты — 14,2, п/я — 10%, с/я — 76%, моно-
циты — 6%, лимфоциты — 8%, эритроциты — 4,06; 
Hb — 127 г/л, тромбоциты — 338, СОЭ — 44 мм/ч. 

Находясь рядом с отцом в стационаре, дочь пациента 
пыталась регулировать лечение, ими было принято ре-
шение не принимать лекарств, пока дочь не выяснит, ка-
кой именно препарат будет назначен. В стационаре была 
попытка вновь начать лечение фавипиравиром, от чего 
дочь пациента категорически отказалась. Консилиум 
принял решение, что лечение будет состоять из в/в ка-
пельного введения глюкокортикостероидов, азитроми-
цина, применения антикоагулянтов, кислородотерапии 
и симптоматической терапии. В первый же день после 
инфузии 42 мг дексаметазона пациенту стало лучше, 
одышка уменьшилась. В процессе лечения у пациента 
наблюдались резкие перепады настроения, приступы 
агрессии.

Повторные данные анализов от 18.12.2020 г: отмече-
но снижение уровня ферритина до 403,2 нг/мл, фибри-
ногена до 4,65 г/л, СОЭ — до 23 мм/ч, СРБ — до 4,63, 
общего белка — до 57,89 г/л, а также несколько увели-
чился показатель АЛТ до 50,7 ЕД/л. Результаты анализов 
от 21.12.2020 г : СОЭ — 14 мм/ч, СРБ — 1,15, фибрино-
ген — 3,53 г/л; РНК коронавируса в мазках со слизистой 
оболочки носоглотки методом ПЦР — не обнаружено. 

Повторная КТ ОГК 22.12.2020 г.: объем поражения пра-
вого легкого — 65%, левого легкого — 60%.

На ЭКГ выявлена блокада передневерхней ветви ле-
вой ножки пучка Гиса. По данным ЭхоКГ: расширена по-
лость левого предсердия 41 мм, признаки атеросклероза 
аорты, клапанов сердца.

Пациент проходил лечение в стационаре 
с 14 по 25.12.2020 г., в течение недели проводилась в/в 
глюкокортикостероидная терапия, далее внутрь ме-
дрол 32 мг в сутки, азитромицин на протяжении неде-
ли, фраксипарин по 0,6 ЕД п/к живота 2 раза в сутки на 
протяжении всего курса стационарного лечения. Кли-
нически улучшение началось с первого же дня — уже 
на вторую ночь пациент выспался впервые за все время 
болезни.

Находясь дома, пациент продолжал принимать ме-
типред с постепенным снижением дозы препарата, 
ривароксабан 5 мг в сутки на протяжении 1,5 мес. Со-
стояние прогрессивно улучшалось: одышки не было, 
постепенно увеличивалась толерантность к физическим 
нагрузкам. 10.02.2021 г. проведена контрольная КТ ОГК, 
на которой были выявлены остаточные явления двусто-
ронней вирусной пневмонии в виде остаточных очагов 
«тающих» «матовых стекол» (рис. 4).

Заключение
Хочется поклониться врачам, врачам-стажерам, 

медсестрам, медбратьям, профессорам, которые само-
отверженно работали и работают в ковидных госпита-
лях, от всей души стараются помочь всем без исключе-
ния и из-за каждого погибшего пациента страдают, как 
бы страдали из-за своего собственного родственника. 
Известно, что многие доктора, лишь бы спасти хотя 
бы еще кого-то, сами покупали для совершенно чужих 

Рис. 4. КТ ОГК пациента Н., 77 лет, остаточные явления 
двусторонней вирусной пневмонии в виде «тающих» «мато-
вых стекол»

Рис. 3. КТ ОГК пациента Н., 77 лет, картина двусторонней 
вирусной пневмонии. Степень тяжести КТ4. Объем пораже-
ния справа 85%, слева 80%
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им — больных, находившихся на лечении, лекарствен-
ные препараты, которых периодически не оказывалось 
в наличии. Медики четко следовали и следуют инструк-
циям, предложенным на данный момент по лечению и ве-
дению таких больных. А как иначе, даже если мы пони-
маем, что некоторые препараты могут пагубно сказаться 
на больном, сама болезнь с большей вероятностью может 
привести к печальному исходу. Страшно заболевание 
само по себе и лечение не менее страшное, поэтому, как 
говорится, кто кого? Нам сложно давать какие-то советы, 
делать какие-то выводы, мы думаем, что со временем все 
станет более понятно и определенно.

Конфликт интересов. Автор заявляет об отсутствии 
конфликта интересов.

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
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Каждая из властных структур обладает правом издавать 
нормативно правовые акты, которые имеют определен-
ную соподчиненность. Ни один нормативно-правовой 
акт не может содержать положения, противоречащие 
нормам Конституции. Если же в этом возникает сомне-
ние, вопрос рассматривается Конституционным судом, 
по решению которого законодательной, исполнительной 
или судебной властью должны вноситься корректировки 
в оспоренные нормативно-правовые акты.

Законодательная власть, в зависимости от уровня, из-
дает федеральные или региональные законы, которые 
не могут противоречить Конституции, а региональные 
законы, кроме того, не могут вступать в противоречие 
с федеральными. Прямо вытекающие из положений Кон-
ституции законы носят название конституционных.

Исполнительная власть имеет федеральный, регио-
нальный и муниципальный уровни. Наивысшим приори-
тетом среди нормативно-правовых актов исполнитель-
ной власти обладает постановление правительства РФ, 
которое не может противоречить федеральным законам. 
Приказы по министерствам и ведомствам федерального 

В статье «Информированное согласие и право врача 
причинить вред здоровью пациента при оказании меди-
цинской помощи» мы рассмотрели условия, при которых 
причиняемый в ходе оказания медицинской помощи 
вред здоровью законен (оговорен или оправдан). К со-
жалению, в ряде случаев при оказании медицинской по-
мощи причиняется вред здоровью, который не отвечает 
установленным условиям, что подразумевает привлече-
ние врача к уголовной и/или гражданско-правовой ответ-
ственности. Рассмотрим варианты возможного возбужде-
ния уголовного преследования врача по этому основанию. 
Для этого следует вспомнить общие вопросы форми-
рования правового пространства, окружающего врача, 
и ознакомиться с дефиницией некоторых терминов и по-
нятий, которые применяются в уголовном праве [1].

Наивысшим приоритетом среди нормативно-право-
вых актов обладает Конституция РФ, которая определя-
ет общие контуры правового пространства, формулиру-
ет принципы построения государства и его отношения 
с личностью. Конституция РФ устанавливает три ветви 
власти: законодательную, исполнительную и судебную. 
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уровня исполнительной власти не могут противоречить 
не только федеральным законам, но и постановлениям 
правительства. Издаваемые ими нормативно-правовые 
акты обязательны для исполнения соответствующими 
структурами органов исполнительной власти субъектов 
РФ. Отдельное место в организации правового простран-
ства исполнительной власти занимают  указы президен-
та, которые при отсутствии соответствующего закона ре-
гламентируют поведения субъектов права в конкретной 
ситуации. Особое значение указы президента приобрели 
в последнее время. В них задаются целевые показатели 
деятельности органов исполнительной власти и отчасти 
законодательной — в вопросах социальной политики [2].

Судебная власть рассматривает конфликты, возник-
шие между субъектами права. В зависимости от сущно-
сти конфликта он рассматривается в соответствующем 
правовом поле и по определенным правилам.

Правовое поле уголовного судопроизводства опреде-
лено положениями Уголовного кодекса (УК РФ) [3]. По-
рядок рассмотрения уголовного дела установлен Уголов-
но-процессуальным кодексом (УПК РФ).

Уголовное право как самостоятельная отрасль права 
сформировалось из отдельных норм древнерусских сво-
дов законов, которые регламентировали в первую оче-
редь имущественные отношения. С XV в. при рассмотре-
нии преступлений против личности постепенно стала 
складываться ныне действующая концепция обществен-
ной опасности деяния, а судебные решения перешли 
от реализации возмездия — причинения равного вреда 
(или его имущественного эквивалента) — к унифициро-
ванному наказанию. В наши дни сохраняются историче-
ские корни деления уголовных дел на общественно зна-
чимые и малозначимые. Последние носят название «дела 
частного обвинения» и рассматриваются сразу в суде 
по заявлению стороны, полагающей себя потерпевшей 
стороной, без досудебного этапа судопроизводства (т.е. 
без предварительного следствия). По этой категории дел 
судопроизводство может быть прекращено на основании 
отзыва заявления, но до момента удаления судьи в сове-
щательную комнату для вынесения решения. Преступ-
ные деяния, представляющие общественную опасность, 
разделяются на дела частно-публичного и публичного 
обвинения. Первые возбуждаются по заявлению и могут 
быть прекращены только по условию, установленному 
законодателем. Вторые возбуждаются без заявления при 
обнаружении признаков преступлений, предусмотрен-
ных УК РФ, и могут завершиться только после правовой 
оценки события. Перечень статей УК РФ, по которым 
возбуждаются дела частного и частно-публичного об-
винения, четко обозначен в УПК РФ [4]. Статьи УК РФ, 
не вошедшие в эти перечни, подразумевают публичный 
характер обвинения. 

Статьи УК РФ, на которые проецируется профессио-
нальна деятельность врача, отнесены к делам публично-
го обвинения. Однако в силу неочевидности преступле-
ния в случаях неблагополучного исхода оказания меди-
цинской помощи и отсутствия общепринятой методики 
оценки событий с позиции норм уголовного права, про-

верка и возбуждение дела в настоящее время проводятся 
после поступления заявления (т.е. по принципу дел част-
но-публичного обвинения). 

В статье 14 УК РФ дано определение понятия «пре-
ступление». Преступлением признается виновно совер-
шенное общественно опасное деяние, запрещенное Уго-
ловным кодексом под угрозой наказания. Под термином 
«деяние» понимается как действие, так и бездействие 
подозреваемого. «Вина» в уголовном праве — это психи-
ческое отношение лица к совершаемому им деянию и его 
последствиям.

Статьей 24 УК РФ установлены две формы вины: 
умысел и неосторожность. Разграничение указанных 
форм вины между собой производится на основании 
оценки двух моментов: интеллектуального и волевого. 
Под «интеллектуальным моментом» понимается способ-
ность конкретного лица осознавать свои деяния и пред-
видеть наступление их последствий. При этом выделя-
ются объективный и субъективный компонент. 

Объективный компонент интеллектуального момен-
та вины образует общая в определенной группе людей (к 
которой относится подозреваемый) способность осозна-
вать то или иное деяние и предвидеть его последствия. 
Эта способность предопределяется наличием общих 
и специальных знаний, которыми располагает каждый 
человек. Общие знания человек приобретает в быту 
и при освоении школьной программы. В России возраст, 
с которого обычный человек приобретает знания, до-
статочные для понимания противоправности некоторых 
деяний, определен с 14 лет. Специальные знания приоб-
ретаются в процессе освоения той или иной профессии. 
Так, специальные знания врача, отличающие его от че-
ловека иной профессии, приобретаются в процессе об-
учения в медицинском высшем учебном заведении. Раз-
личие специальных знаний и навыков между врачами 
предопределяется постдипломной подготовкой. Знания 
и навыки врачей одной специальности различаются до-
полнительной профессиональной подготовкой и приоб-
ретенным личным опытом. 

Субъективный компонент в интеллектуальном мо-
менте вины формируется конкретными условиями, 
в которых происходили расследуемые события. Так, 
длительное бодрствование снижает, вплоть до исключе-
ния, способность человека правильно понимать события, 
а также предвидеть их последствия. В силу этого оши-
бочные действия врача, совершенные в таких условиях 
и причинившие вред здоровью пациента, трактуются, 
как совершенные невиновно. Привлечение к уголовной 
ответственности за причинение такого вреда невозмож-
но. Под «волевым моментом» понимается то психическое 
усилие, которое либо прилагается конкретным лицом 
для реализации желаемого, либо требуется приложить 
для недопущения осознаваемого им последствия.

Законодатель разделяет умысел на две формы: пря-
мой и косвенный, а также указывает характеризующие 
их признаки:

• при прямом умысле лицо осознает общественную 
опасность своих действий (бездействия), предвидит 
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возможность или неизбежность наступления обще-
ственно опасных последствий и желает их насту-
пления;

• при косвенном умысле лицо осознает и предвидит 
общественную опасность своих деяний и их по-
следствия, не желает, но сознательно допускает эти 
последствия либо относится к ним безразлично.

В статье 26 УК РФ законодатель разделил неосторож-
ность на легкомыслие и небрежность:

• при легкомыслии лицо предвидит возможность 
наступления общественно опасных последствий 
своих действий (бездействия), но без достаточных 
к тому оснований самонадеянно рассчитывает на 
предотвращение этих последствий;

• при небрежности лицо не предвидит возможности 
наступления общественно опасных последствий 
своих деяний, хотя при необходимой внимательно-
сти и предусмотрительности должно было и могло 
предвидеть эти последствия.

Доказывание неосторожной формы вины в уголовном 
процессе в отношении врача, причинившего вред здоро-
вью пациента, проводится на основании выявления в ме-
дицинских документах и материалах дела признаков, 
которые достаточны, чтобы предвидеть и не допустить 
последующие события и их общественно опасные по-
следствия. При этом учитывается сложившаяся практика 
оценки общих признаков патологии. Например, у граж-
данина с ножевым ранением живота, обратившегося 
в стационар через 15 мин после инцидента, показатели 
общего клинического анализа крови оказались в преде-
лах нормы. Пациент был несколько возбужден, пульс 
учащен, артериальное давление несколько повышено. 
Врач ушил рану кожи и, не фиксируя факта обращения 
за медицинской помощью (мотивация поступка значения 
не имеет), отпустил раненого домой, где тот через не-
сколько часов скончался от массивной кровопотери как 
следствия колото-резанного ранения живота. Доказыва-
ние вины врача в совершенном деянии будет основано на 
том, что нормальные показатели крови через несколько 
десятков минут после ранения не исключают факта про-
должающегося кровотечения, а надлежащее обследова-
ние (УЗИ живота, повторный анализ крови, наблюдение 
за пациентом) позволяло этот факт выявить.

Статьей 28 УК РФ установлено, что невиновным при-
знается деяние, если лицо, его совершившее, не осозна-
вало и в конкретных обстоятельствах не могло осозна-
вать общественной опасности своих действий (бездей-
ствия) либо не предвидело и по обстоятельствам дела 
не должно было или не могло предвидеть возможности 
наступления общественно опасных последствий либо 
не могло предотвратить эти последствия в силу несоот-
ветствия своих психофизиологических качеств требова-
ниям экстремальных условий или нервно-психическим 
перегрузкам.

Однако из определения понятия «преступление» 
не следует, что в УК РФ можно ознакомиться с исчер-
пывающим перечнем всех возможных запрещенных 
деяний. Таких деяний, совершение которых влечет уго-

ловное преследование, в УК РФ предусмотрено немного. 
Они составляют группу преступлений с формальным 
составом. Формальный состав преступления подразуме-
вает общественно опасные последствия запрещенного 
деяния.

Подавляющее большинство статей в УК РФ предус-
матривают материальный состав преступления, то есть 
деяние расценивается как преступление не само по себе, 
а из-за наступления общественно опасных последствий.

Под «составом преступления» понимается совокуп-
ность субъективных и объективных признаков, закре-
пленных в статье УК РФ, которые совместно определяют 
общественно опасное деяние как преступление.

На медицинскую деятельность, в ходе которой может 
быть причинен вред здоровью пациента, проецируются 
несколько предусмотренных УК РФ преступлений.

Статья 235 УК РФ устанавливает уголовную ответст-
венность за осуществление медицинской деятельности 
лицом, не имеющим на это лицензии и причинившим 
вред здоровью пациента (или смерть). При этом под «ме-
дицинской деятельностью» понимается один из вариан-
тов предпринимательства, направленной на системати-
ческое получение прибыли от оказания медицинской ус-
луги. За осуществление медицинской деятельности без 
лицензии, не причинившей вреда здоровью пациента, 
предусмотрена административная ответственность, т.е. 
штрафные санкции.

Статьей 124 УК РФ установлена ответственность 
за неоказание помощи больному без уважительных при-
чин, если это повлекло средней тяжести или тяжкий 
вред здоровью больного либо его смерть. Законодатель 
не конкретизирует характер помощи из-за многообразия 
возможных обстоятельств и различиях субъектов пре-
ступления, предусмотренного этой статьей (помимо вра-
ча им может быть спасатель МЧС, полицейский и иное 
лицо, обязанное оказывать помощь в соответствии с за-
коном или специальным правилом). По существу, этой 
статьей установлена ответственность отдельной катего-
рии лиц за отказ принять заботу о больном и действовать 
в соответствии с имеющимися у каждого из них знания-
ми и навыками в конкретных обстоятельствах.

В отличие от преступлений с материальным соста-
вом, предусмотренных статьями 235 и 124 УК РФ, ста-
тья 125 устанавливает ответственность за совершение 
преступления формальным составом: оставление в опас-
ности. В проекции на профессиональную деятельность 
врача этой статьей состав преступления предусматрива-
ет заведомое оставление без помощи лица, находящего-
ся в опасном для жизни или здоровья состоянии и ли-
шенного возможности принять меры к самосохранению 
по малолетству, старости, болезни или вследствие сво-
ей беспомощности в случае, если виновный имел воз-
можность оказать помощь этому лицу и принял заботу 
о нем. Несложно заметить смысловую связь между ста-
тьями 124 и 125 УК РФ: в них присмотрено наказание 
за неисполнение обязанности заботы о больном, но в од-
ной — за отказ ее принять; в другой — за уклонение от ее 
выполнения.
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В формулировке части 2 статьи 109 (причинение 
смерти по неосторожности), части 2 статьи 118 ( при-
чинение тяжкого вреда здоровью по неосторожности) 
и части 4 статьи 122 (заражение ВИЧ-инфекцией) ответ-
ственность предусмотрена за причинение смерти, тяж-
кого вреда здоровью или заражение ВИЧ-инфекцией 
из-за ненадлежащего исполнения профессиональных 
обязанностей.

Законодатель в статьях УК РФ не дает определения 
понятию «надлежащее исполнение профессиональных 
обязанностей», очевидно, полагая что оно общеупотре-
бимо и соответствует смыслу слов. В таком случае тер-
мин «надлежащий» обозначает такой, какой следует; 
«профессиональный» — относящийся к основному роду 
или виду деятельности; «обязанность» — определенный 
круг действий, возложенный на кого-нибудь (или при-
нятый на себя добровольно) и безусловный для выпол-
нения.

Требование надлежащего исполнения профессио-
нальных обязанностей может быть предъявлено только 
лицу, которому известен и обязателен объем действий 
в соответствии с осуществляемым им видом трудовой 
деятельности. Знание профессиональных обязанностей 
приобретается в ходе специальной подготовки и фор-
мально подтверждается у врачей выдачей сертифика-
та (аккредитацией), который служит основанием для 
осуществления указанной в нем деятельности. Обязан-
ность надлежащего осуществления профессиональной 
деятельности возникает при работе на определенной 
должности в структуре медицинского учреждения, а для 
врачей, практикующих в частном порядке, — в соответ-
ствии с полученной лицензией на право предоставления 
определенных медицинских услуг. Профессиональные 
обязанности врача возникают с момента принятия им за-
боты о пациенте или на основании поручения должност-
ного лица медицинского учреждения — руководителя 
подразделения (часть 1 ст. 70 ФЗ № 323 от 21.11.2011 «Об 
основах охраны здоровья граждан в Российской Феде-
рации»), или добровольно в силу полученной лицензии 
на оказание медицинских услуг, или принудительно из-
за существующего требования ранее обсужденной ста-
тьи 124 УК РФ [5].

С момента возникновения профессиональных обязан-
ностей врач приобретает статус «лечащего врача», пред-
усмотренный частью 2 статьи 70 ФЗ № 323. Завершаются 
профессиональные обязанности врача либо прекраще-
нием необходимости заботы о пациенте в силу разных 
обстоятельств (выздоровление, достижение ремиссии, 
летального исхода или нежелания пациента), либо пере-
дачей пациента другому врачу, который с этого момента 
приобретает статус «лечащего».

Высшее медицинское образование подразумевает 
не только знание алгоритмов лечения конкретной но-
зологической единицы, но и представление об организ-
ме человека как сложной саморегулирующейся системе, 
а также факторах, которые влияют на работу системы или 
ее отдельных элементов. В силу знаний закономерностей, 
протекающих в организме процессов, врач имеет осно-

вание для совершения (или несовершения) конкретного 
действия, призванного изменить функционирование ор-
ганизма в целом либо отдельных органов или тканей.

Следовательно, первым признаком надлежащего ис-
полнения профессиональных обязанностей является 
обоснованность каждого действия или бездействия вра-
ча в течение всего периода оказания им медицинской по-
мощи пациенту.

При наличии оснований к действию врач обязан со-
блюсти все установленные условия для его совершения. 
Соблюдение условий является вторым признаком над-
лежащего исполнения профессиональных обязанностей. 
Составить исчерпывающий перечень условий соверше-
ния (или несовершения) всех возможных действий при 
оказании медицинской помощи и закрепить их в норма-
тивно-правовом акте невозможно. Это обусловлено тем, 
что развитие медицинской науки постоянно изменяет, 
добавляет или устанавливает новые условия для со-
вершения того или иного действия при оказании меди-
цинской помощи. Именно соблюдением установленных 
условий отличает медицинское воздействие на здоровье 
человека от немедицинского. 

Одним из условий активного воздействия на здоровье 
пациента является получение врачом информированного 
согласия на неизбежный вред здоровью и риск причине-
ния большего вреда при оказании медицинской помощи. 
Кроме того, условием несовершения надлежащих дей-
ствий при наличии оснований является отказ пациента 
от медицинского вмешательства, который следует долж-
ным образом зафиксировать.

Совершение обоснованного действия с соблюдением 
установленных условий только тогда может быть эффек-
тивно, когда оно своевременно. Своевременность дей-
ствий является третьим признаком надлежащего испол-
нения врачом профессиональных обязанностей и предо-
пределяется характером патологического процесса (т.е. 
его патогенезом), а также особенностями функциони-
рования организма в целом или его отдельными органа-
ми и тканями либо требованием нормативно-правового 
акта. Так, темп выполнения диагностических меропри-
ятий в стационаре задан пунктом 2.2. Приказа МЗ РФ 
№ 203н от 10.05.2017 («Об утверждении критериев оцен-
ки качества медицинской помощи»), в соответствии с ко-
торым на установление предварительного диагноза отве-
дено 2 часа [6]. 

Количество диагностических мероприятий, после-
довательность и скорость исполнения нормативно не ре-
гламентируется. Однако введенный приказом норматив 
не предоставляет врачу право распоряжаться этим ин-
тервалом времени вне интересов пациента, растягивая 
диагностический процесс на предельно установленный 
срок. Так, например, не может быть признано исполне-
ние профессиональных обязанностей «надлежащим» 
в случае принятия врачом мер к остановке выражен-
ного кровотечения лишь после отведенного приказом 
времени для установления предварительного диагноза, 
если такие действия могли и должны быть выполнены 
ранее.
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Своевременное обоснованное действие с соблюдени-
ем установленных условий невозможно без четвертого 
признака надлежащего исполнения профессиональных 
обязанностей — наличия необходимого навыка (пра-
вильной техники). Иллюстрацией необходимости вклю-
чения в понятие «надлежащее исполнение профессио-
нальных обязанностей» навыка может служить случай 
повреждения абдоминальным хирургом во время опера-
ции крупного сосуда, перевязка которого подразумева-
ла риск развития осложнений. При возможности вызова 
в операционную сосудистого хирурга абдоминальный 
хирург принял решение ушить сосуд самостоятельно. 
Однако при отсутствии навыка шов был наложен невер-
но, а потому оказался несостоятелен; пациент погиб че-
рез несколько часов после завершения операции.

В соответствии с изложенным, надлежащим испол-
нением врачом профессиональных обязанностей следует 
считать:

• обоснованность каждого действия или бездействия 
врача в течение всего периода оказания медицин-
ской помощи;

• соблюдение установленных условий совершения 
(или несовершения) обоснованных действий;

• своевременность каждого обоснованного действия 
при соблюдении установленных условий;

• техническая правильность исполнения действия.
Соответственно, «ненадлежащим» является исполне-

ние врачом профессиональных обязанностей при несо-
блюдении одного из перечисленных условий.

Медицинская помощь порой требуется в обстоятель-
ствах, при которых невозможно соблюсти условия над-
лежащего исполнения профессиональных обязанностей. 
Это учтено в статье 39 (крайняя необходимость) гла-
вы 8 (обстоятельства, исключающие преступность и на-
казуемость деяния) УК РФ. 

В проекции этого на оказание медицинской помощи 
в условиях, когда требования надлежащего исполнения 
врачом профессиональных обязанностей не могут быть 
выполнены в полной мере, формулировка части 1 данной 
статьи устанавливает, что не является преступлением 
причинение вреда здоровью пациента в состоянии край-
ней необходимости, то есть для устранения опасности, 
непосредственно угрожающей его жизни и здоровью, 
если эта опасность не могла быть устранена иными сред-
ствами и при этом не было допущено превышения преде-
лов крайней необходимости. При этом под превышением 
пределов крайней необходимости признается причине-
ние вреда, явно несоответствующего характеру и степе-
ни угрожавшей опасности, а также обстоятельствам, при 
которых опасность устранялась, когда здоровью паци-
ента умышленно был причинен вред равный или более 
значительный, чем предотвращенный.

Статья 238 УК РФ в проекции на оказание ме-
дицинской услуги устанавливает ответственность 
за то, что услуга не отвечает требованиям безопасности. 
Часть 1 предусматривает формальный состав, пункт «в» 
части 2 — материальный состав преступления (смерть 
пациента или причинение тяжкого вреда здоровью). 

Субъектом преступления, предусмотренного этой ста-
тьей УК РФ, должно быть лицо, которое оказывает ме-
дицинскую услугу. Если с частнопрактикующим врачом 
все предельно просто, то с сотрудником медицинского 
учреждения вопрос ответственности по этой статье 
УК РФ не столь однозначен. Наемный работник (врач) 
в лечебно-профилактическом учреждении любой формы 
собственности оказывает трудовую услугу не пациенту, 
а работодателю, который предлагает и предоставляет ме-
дицинскую услугу нуждающемуся в ней человеку.

Однако в складывающейся судебной практике по-
пытки инкриминировать врачу — наемному сотруднику 
медицинского учреждения — преступление, предусмо-
тренное статьей 238 УК РФ, имеет место, что, вероятно, 
связано с параюридическими вопросами.

В качестве примера привлечения нескольких меди-
цинских работников к уголовной ответственности мо-
жет быть рассмотрен результат расследования случая 
гибели ребенка после продолжительного хирургиче-
ского вмешательства, выполненного под фторотановым 
наркозом в негосударственной детской стоматологиче-
ской поликлинике (без анализа доказывания составов 
преступлений). Причина смерти — асфиксия вслед-
ствие западения корня языка в непосредственный по-
сленаркозный период. Руководитель поликлиники был 
привлечен к уголовной ответственности по пункту «в» 
части 2 статьи 235 УК РФ [7], так как не ограничил ока-
зание медицинской услуги — проведение хирургиче-
ского вмешательства, требующего длительное обезбо-
ливание — при отсутствии в оснащении поликлиники 
монитора для обеспечения надзора за больным в непо-
средственный посленаркозный период. Анестезиолог 
был обвинен по части 2 статьи 209 УК РФ, поскольку 
не обеспечил наблюдения за пациентом и допустил 
наступление его смерти. Несколько сотрудников по-
ликлиники понесли наказание за то, что были уличе-
ны в даче заведомо ложных показаний как свидетели 
(часть 1 статьи 307 УК РФ). 

В завершение статьи следует упомянуть основания 
привлечения врача к уголовной ответственности за де-
яния, которые не причиняют вреда здоровью пациента, 
но наносят ему имущественный ущерб. 

На частнопрактикующего врача, а также сотрудников 
коммерческих медицинских учреждений (иногда и вра-
чей государственной или муниципальной системы здра-
воохранения, оказывающих платные услуги) проециру-
ются положения статьи 165 УК РФ, которой установлена 
ответственность за причинение имущественного ущерба 
путем обмана или злоупотребления доверием. Медицин-
ская деятельность, подпадающая под действие данной 
статьи, заключается в манипулировании сознанием па-
циента и побуждения его принять медицинские услу-
ги (или заключить договор на их оказание), в которых 
пациент не нуждается либо отсутствует необходимость 
оказания их в предлагаемое время. По этой статье может 
быть привлечен и врач, который не полностью информи-
рует об оказанной медицинской услуге, порождая тем 
самым каскад последующих платных обращений. Уго-
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ловная ответственность по этой статье наступает при на-
несении имущественного ущерба в крупном размере, т.е. 
свыше 250 000 рублей. Отягчающим обстоятельством, 
предусматривающим более суровые санкции в отноше-
нии медицинских работников, является получение та-
ким способом доходов «группой лиц по предварительно-
му сговору либо организованной группой» под вывеской 
лечебного учреждения.

Таким образом, основаниями для привлечения врача 
к уголовной ответственности за вред, причиненный здо-
ровью пациента (совершение преступления с материаль-
ным составом), являются:

• уклонение от принятия заботы о больном (ста-
тья 124 УК РФ «Неоказание помощи больному»);

• неисполнение требований лицензирования меди-
цинской деятельности, оказания медицинской ус-
луги (статья 235 УК РФ «Незаконное осуществле-
ние медицинской деятельности или фармацевтиче-
ской деятельности»);

• ненадлежащее исполнение профессиональных обя-
занностей (часть 2 статьи 109 и 118, часть 4 ста-
тьи 122 УК РФ): несовершение активного воздей-
ствия на здоровье пациента при наличии оснований 
(либо медицинское вмешательство при отсутствии 
объективных оснований), несоблюдение установ-
ленных условий воздействия на здоровье пациента, 
несвоевременность действий, совершение действия 
при отсутствии навыка;

• оказание медицинской услуги, не отвечающей 
требованиям безопасности (пункт «в» части 2 ста-
тьи 235 УК РФ).

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

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
ской поддержки.
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Шаров В.О., Шмидт А.А., Захаров И.С., Силаева Е.А.

РЕКОНСТРУКТИВНО-ПЛАСТИЧЕСКИЕ ОПЕРАЦИИ ПРИ ХИРУРГИЧЕСКОМ 
ЛЕЧЕНИИ РАКА МОЛОЧНОЙ ЖЕЛЕЗЫ
ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия имени С.М. Кирова» Минобороны России, 194044, Санкт-Петербург, 
Россия 

Рак молочной железы является лидером в структуре онкологической патологии у женщин во всем мире. Лечение дан-
ного заболевания нередко сопряжено с радикальными вмешательствами, что неизбежно сказывается на последую-
щем качестве жизни пациенток. По этой причине необходимо придерживаться индивидуального подхода в выборе 
тактики ведения таких больных. Ведущую роль в лечении рака молочной железы играют хирургические методы, при 
этом в настоящее время большое значение отводится реконструктивно-пластическим операциям. В статье пред-
ставлен клинический опыт проведения онкопластических операций при раке молочной железы, продемонстрированы 
случаи хирургического лечения при различных локализациях онкологического процесса, включая выполнение одноэтап-
ных реконструкций. Предложена собственная методика при верхнемедиальной локализации рака молочной железы. 
Показан опыт борьбы с таким осложнением, возникающим после радикальной мастэктомии, как лимфорея.
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Breast cancer is a leader in the structure of oncological pathology of the female reproductive system worldwide. The treatment 
of this disease is often associated with radical surgery, which inevitably affects the patients' subsequent quality of life. For 
this reason, it is necessary to practice client-centered approach in choosing the tactics of such patients' management. Surgical 
methods play a leading role in the treatment of breast cancer, while corrective plastic operations are currently of great 
importance. The article presents the clinical experience of performing oncoplastic operations for breast cancer. Cases of 
surgical treatment at various localizations of the oncological process, including performing one-stage reconstructions, have 
been demonstrated. The author proposes his own reconstruction technique for the superior medial localization of breast 
cancer. The experience of dealing with such a complication arising after radical mastectomy as lymphorrhea is shown.
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лочной железы в течение жизни имеет каждая двенадца-
тая женщина.

В связи с высокой распространенностью РМЖ ран-
няя диагностика и проведение своевременного лечения 
являются важными задачами современной медицины. 
При этом хирургическая интервенция становится важным 
этапом борьбы с данной патологией [4]. Существуют раз-
личные подходы — могут быть выполнена как радикаль-
ная мастэктомия, так и органосохраняющие операции.

В настоящее время рак молочной железы (РМЖ) за-
нимает первое место в структуре онкологической пато-
логии у женщин во всем мире. По данным Всемирной 
организации здравоохранения, в 2020 г. было зареги-
стрировано более 2,2 млн случаев данного заболевания, 
а летальность от РМЖ достигла 685 тыс. [1]. В 2018 г. 
в России было выявлено 70 682 новых случаев. Прирост 
заболеваемости с 2006 г. составил 22,15 % [2, 3]. Соглас-
но существующим прогнозам, риск заболеть раком мо-
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Учитывая то, что у значительной части больных ра-
ком молочной железы возраст 30–40 лет [5], выполнение 
мастэктомии ведет к глубоким изменениям в психоэмо-
циональной сфере, негативной оценке своей внешности, 
снижению качества жизни у пациенток. В связи с этим, 
согласно современным клиническим рекомендациям, 
предпочтение следует отдавать органосохраняющим 
операциям (секторальной резекции, лампэктомии) [6].

Показаниями для проведения органосохраняющих 
операций являются первично операбельный рак с объе-
мом опухоли, позволяющим выполнить вмешательство, 
обеспечивающее эстетический результат; первично опе-
рабельный или местно-распространенный рак молочной 
железы после эффективного системного лечения с отно-
сительно небольшим объемом остаточной опухоли, ко-
торый позволяет с помощью органосохраняющей опера-
ции достичь приемлемого эстетического результата.

К противопоказаниям относятся размеры опухоли 
более 4 см; отношение размеров опухоли к размеру мо-
лочной железы, не позволяющее осуществить адекват-
ную эстетическую резекцию; инфильтративно-отечные 
формы, мультицентричность опухоли; мутации генов 
BRCA1 и BRCA2; беременность; проведенная ранее лу-
чевая терапия в связи с наличием другого заболевания; 
системные заболевания соединительной ткани.

В случае высокого риска рецидивирования онко-
логического процесса или невозможности выполнить 
органосохраняющие операции при начальных стадиях 
РМЖ, согласно рекомендациям Российского общества 
онкомаммологов, необходимо рассмотреть возможность 
проведения подкожной или кожесохранной радикальной 
мастэктомии с реконструкцией.

В зависимости от используемой замещающей ткани 
или материала, реконструктивно-пластические опе-
рации делятся на три группы: 1-я группа — операции 
с применением синтетических материалов (экспандеров 
и имплантатов); 2-я группа — реконструкции с исполь-
зованием собственных тканей; 3-я группа — операции, 
комбинирующие синтетические материалы и собствен-
ные ткани. Ряд авторов считает, что оптимальным ма-
териалом для реконструкций являются аутологичные 
ткани [7]. В то же время значительная часть операций на 
молочной железе проводится с применением эндопроте-
зов. Это связано с меньшей травматичностью данного 
метода, а также более коротким периодом послеопераци-
онной реабилитации.

В зависимости от количества этапов при выполнении 
реконструкций выделяют несколько вариантов [8]: 
1) одноэтапные реконструктивные операции — подкож-

ные/кожесохранные радикальные мастэктомии с одно-
моментной реконструкцией аутологичным лоскутом; 

2) одноэтапные реконструктивные операции — под-
кожные/кожесохранные радикальные мастэктомии 
с одномоментной реконструкцией силиконовым эн-
допротезом с текстурированным или полиуретано-
вым покры тием; 

3) двухэтапные реконструктивные операции — подкож-
ные/кожесохранные радикальные мастэктомии с од-

номоментной реконструкцией тканевым экспандером 
с последующей заменой на один из материалов; 

4) отсроченные реконструктивные операции тканевым 
экспандером с последующей заменой на один из ма-
териалов.
Двухэтапным оперативным вмешательствам следует 

отдавать предпочтение при наличии противопоказаний 
к одноэтапной реконструкции органа, а также при пла-
нировании в послеоперационном периоде лучевой тера-
пии, так как последняя при выполненной одноэтапной 
операции силиконовым эндопротезом с текстурирован-
ным или полиуретановым покрытием способствует ком-
прометации косметического эффекта, формированию 
капсулярного фиброза и нарастанию болевого синдрома, 
приводя в итоге к необходимости удаления импланта.

Наряду с этим при осуществлении реконструктивно-
пластической операции на одной молочной железе ряд 
авторов с эстетической целью для сохранения симме-
трии рекомендует проводить операции на контралате-
ральной молочной железе [9].

Современная стратегия хирургического лечения 
РМЖ направлена на решение двух задач: достижение 
высокой эффективности в оперативном удалении опухо-
левого образования и создание благоприятных условий 
для реконструкции молочной железы. Реконструктивно-
пластические операции решают обе задачи — сохраняя 
высокий уровень радикализма, позволяют достигнуть 
лучшего эстетического результата.

Учитывая важность выбора варианта оперативного 
вмешательства при РМЖ, в статье представлен клини-
ческий опыт хирургического лечения, включающий раз-
личные варианты онкопластических операций.

Цель исследования — обобщить опыт проведения 
реконструктивно-пластических операций у пациенток 
с раком молочной железы.

Материал и методы
В период с 2016 по 2020 г. в клинике акушер-

ства и гинекологии Военно-медицинской академии 
им. С.М. Кирова на базе гинекологического отделения 
с онкологическими койками пациенткам с РМЖ было 
проведено 145 реконструктивно-пластических опера-
ций. Исследование было выполнено с соблюдением эти-
ческих норм в соответствии с Хельсинкской деклара-
цией Всемирной медицинской ассоциации «Этические 
принципы проведения научных медицинских исследо-
ваний с участием человека» и «Правилами клинической 
практики в Российской Федерации», а также этически-
ми стандартами локального Этического комитета ВМА 
им. С.М. Кирова. Все пациентки дали письменное со-
гласие на участие в исследовании и обработку персо-
нальных данных.

Возраст прооперированных женщин находился в пре-
делах от 32 до 56 лет. Структура и количество проведен-
ных операций продемонстрированы в таблице.

Выбор хирургического метода определялся ста дией 
онкологического процесса, размером, локализацией 
и биологическим типом первичной опухоли.
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Ниже приведены клинические случаи различных ва-
риантов реконструктивно-пластических операций, вы-
полненных в клинике акушерства и гинекологии ВМА 
им. С.М. Кирова.

Клинический случай 1
Пациентка В., 54 года, самостоятельно выявила у себя 

новообразование в левой молочной железе. Обратилась 
к врачу-онкологу по месту жительства. По результа-
там маммографии отмечена очаговая тень в верхне-
внутреннем квадранте левой молочной железы до 28 мм 
(BIRADS-4). По данным ультразвукового исследования 
(УЗИ) выявлено солидное образование левой молочной 
железы диаметром до 28 мм (BIRADS-4). Поражений 
аксиллярных лимфоузлов не определено. Результат ком-
пьютерной томографии грудной клетки и брюшной по-
лости: данных за вторичные изменения висцеральных 
органов нет.

Была проведена трепан-биопсия левой молочной же-
лезы. Диагноз верифицирован: инвазивный неспецифи-
цированный рак G1. ER — 8 баллов; PR — 8 баллов; Her2 
neu — 0, сверхэкспрессия негативная; Ki67 — 15%. Кли-
нический диагноз: рак левой молочной железы (T2N0M0).

Пациентке была назначена адъювантная гормоноте-
рапия (тамоксифен 20 мг в сутки) в течение 6 мес., после 
которой отмечен частичный регресс опухоли. Больная 
выразила желание провести реконструктивно-пластиче-
скую операцию молочной железы. С целью достижения 
оптимальных эстетических результатов, учитывая боль-
шие размеры молочных желез, принято решение о вы-
полнении операции на левой молочной железе в два эта-
па с коррекцией контлатеральной железы.

Предварительно была проведена радикальная моди-
фицированная мастэктомия по Маддену слева. Затем, 
спустя 4 мес. выполнен первый этап отсроченной рекон-
структивно-пластической операции левой молочной же-
лезы — установлен экспандер. При введении экспандера 
диссекцию кармана под большой грудной мышцей осу-
ществляли путем разделения большой грудной мышцы 
по ходу ее волокон на уровне 5-го ребра. В нижней полу-
сфере экспандер укрывали фасцией прямой мышцы жи-
вота, а также мышечными волокнами наружной косой 

мышцы и передней зубчатой мышцы, то есть достигали 
полного мышечного укрытия экспандера. После уста-
новки была восстановлена целостность большой грудной 
мышцы.

На втором этапе отсроченной реконструкции левой 
молочной железы осуществлялась замена экспандера на 
имплант. Коррекция правой молочной железы выполне-
на в объеме аугментационной маммопластики с масто-
пексией по L. Ribeiro. Эстетические результаты оцени-
вались сразу после операции и через год. Критериями 
оценки были достижение симметрии по форме, объему 
молочных желез, уровню сосково-ареолярного комплек-
са и субмаммарных складок, изменению формы органа 
в различных положения тела.

На рис. 1 и 2 (см. 3-ю стр. обложки) продемонстриро-
вано состояние молочных желез пациентки В., 54 года, 
до и после реконструктивных операций.

В настоящее время считается, что в случае соблю-
дения показаний применение одноэтапной реконструк-
тивно-пластической операции не ухудшает прогноз для 
пациентки, в то же время способствуя положительным 
эстетическим результатам и укорочению периода реаби-
литации [10]. Ниже представлены клинические случаи 
хирургического лечения рака молочной железы с исполь-
зованием одноэтапных реконструкций.

Клинический случай 2
Больная Н., 40 лет, обратилась с жалобами на наличие 

объемного образования в области левой молочной желе-
зы и сукровичные выделения из левого соска. Указанные 
жалобы отмечались в течение 5 лет, лечилась нетради-
ционными методами. По данным ультразвукового ис-
следования в наружных отделах левой молочной железы 
визуализировалось образование, занимающее практиче-
ски всю левую железу, прирастающее к коже и передней 
грудной стенке. В левой подмышечной области опреде-
лялись множественные узлы с тенденцией к слиянию 
в конгломерат размерами 24 × 21 мм. В надключичной 
области слева — округлые лимфатические узлы не ме-
нее 3, наибольший размер 9 × 7 мм. В левой подмышеч-
ной области — лимфоузлы размерами 26 × 13 мм. Заклю-
чение: BIRADS-5.

Реконструктивно-пластические операции, выполненные в клинике акушерства и гинекологии Военно-медицинской ака-
демии им. С.М. Кирова (2016–2020 гг.)

Тип операции
Количество операций

абс. %

Радикальная мастэктомия по Маддену с миопластикой подмышечной области 65 44,8

Расширенная модифицированная радикальная мастэктомия с одномоментной 
пластикой дефекта грудной стенки фрагментом кожно-мышечного лоскута спины

8 5,5

Радикальная резекция с одномоментной маммопластикой фрагментом 
кожно-мышечного лоскута спины

20 13,8

Подкожная мастэктомия с пластикой фрагментом широчайшей мышцы спины 
в комбинации с имплантом

10 6,9

Двухэтапная отсроченная реконструкция молочной железы 30 20,7

Редукционная маммопластика как вариант онкопластической резекции 12 8,3
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По результатам патоморфологического исследования 
материала, полученного путем трепан-биопсии левой 
молочной железы, сделано заключение о наличии про-
токового рака умеренной степени дифференцировки. 
Иммуно-гистохимическое исследование: ER — 8 баллов, 
PR — 4 балла, Her2 neu — 0, Ki67 — 40%.

На основании комплексного обследования был вы-
ставлен клинический диагноз: рак левой молочной же-
лезы (T4bN3M0).

Учитывая молодой возраст пациентки, данные имму-
но-гистохимического исследования, начата терапия агони-
стами гонадотропин-рилизинг-гормона и антиэстрогена-
ми (Золадекс 3,6 мг 1 раз в 28 дней, тамоксифен 20 мг/сут). 
На фоне фармакологического блокирования функций яич-
ников дважды отмечались менструалоподобные выделе-
ния, в связи с чем была проведена оварио эктомия. Достиг-
нут частичный патоморфологический регресс опухоли. 
В связи с отсутствием данных, указывающих на генера-
лизацию процесса, был проведен курс предоперационной 
лучевой терапии левой молочной железы в суммарной оча-
говой дозе (СОД) 44 Гр и регионарных зон СОД — 40 Гр 
в режиме укрупненного фракционирования дозы.

В дальнейшем, с учетом местно-распостраненного 
рака молочной железы, в плане комплексного лечения 
выполнена операция — расширенная модифицирован-
ная радикальная мастэктомия слева с закрытием дефекта 
фрагментом кожно-мышечного лоскута спины.

На дооперационном этапе определили ширину, длину 
лоскута, а также, используя доплерографическое иссле-
дование торакодорзальных сосудов, оценили кровоснаб-
жение широчайшей мышцы спины. Левая молочная же-
леза удалена единым блоком с большой грудной мышцей 
(учитывая заинтересованность последней), подкожной 
жировой клетчаткой и лимфатическими узлами подклю-
чичной, подмышечной и подлопаточной областей. Под-
лопаточные сосуды сохранены. В положении больной 
на правом боку в области широчайшей мышцы слева 
от задней подмышечной до паравертебральной линии 
двумя полуовальными разрезами длиной 15 см была рас-
сечена кожа и подкожная клетчатка. Выделен кожно-жи-
ровой лоскут основанием на широчайшей мышце спины. 
Мобилизован мышечный лоскут от кожи и подлежащих 
мышц до лопаточной линии. Отсечены снизу фрагмент 
мышцы до угла лопатки, а также волокна, направляющи-
еся к плечевой кости. Через подкожный туннель, сфор-
мированный на торакодорзальных сосудах, кожно-мы-
шечный лоскут перемещен в ложе удаленной молочной 
железы. Донорская зона дренирована через контраперту-
ру, послойно ушита. Несмотря на то что в данном слу-
чае торакодорзальный лоскут использовали не с косме-
тической целью, а как способ закрытия дефекта грудной 
стенки, тем не менее эстетический результат был оценен 
как хороший. В послеоперационном периоде пациентке 
были проведены 6 циклов адъювантной паллиативной 
химиотерапии по схеме CAF.

На рис. 3 и 4 (см. 3-ю стр. обложки) продемонстри-
ровано состояние молочных желез пациентки Н., 
40 лет, до и после реконструктивных операций.

Как уже отмечалось, важным фактором, который вли-
яет на определение количества этапов выполнения ре-
конструктивно-пластических операций, является необ-
ходимость осуществления лучевой терапии в послеопе-
рационном периоде. Учитывая, что данный вид терапии 
повышает вероятность формирования различных ослож-
нений при реконструкции имплантами, у пациенток, ко-
торым планируется ее проведение в последующем, сле-
дует выполнять маммопластику лоскутом собственных 
тканей. Ниже приведен клинический случай радикаль-
ной резекции левой молочной железы с одномоментной 
маммопластикой смещенным кожным лоскутом подмы-
шечной области с последующей лучевой терапией.

Клинический случай 3
Больная Ш., 62 года, обратилась к врачу-онкологу 

клиники акушерства и гинекологии ВМА им. С.М. Ки-
рова. По данным УЗИ: очаговое образование левой мо-
лочной железы 21 мм (BIRADS-4). Результат маммо-
графии: в левой молочной железе в верхневнутреннем 
квадранте ближе к центральной зоне выявлено округлое 
образование величиной 21 мм с преимущественно ров-
ными, четкими контурами, задний контур образования 
тяжистый. Заключение: узловая форма рака левой мо-
лочной железы. 

Выполнена трепан-биопсия левой молочной железы. 
Сделано заключение о наличии инвазивного рака G1. 
ER — 8 баллов; PR — 8 баллов; Her2 neo — 0, сверх-
экспрессия негативная; Ki67 — 16%. Клинический диа-
гноз: рак левой молочной железы (T2N0M0).

Проведена терапия тамоксифеном 20 мг в сутки в те-
чение 3 мес., отмечен частичный регресс опухоли. Пер-
вично операбельный рак молочной железы 2-й стадии 
позволил выполнить данной пациентке органосохраняю-
щее оперативное лечение.

Проведена операция — радикальная резекция левой 
молочной железы с одномоментной маммопластикой 
смещенным кожным лоскутом подмышечной области. 
Двумя полуовальными разрезами, отступив от опухоли 
не менее 2 см, иссечен сектор молочной железы вместе 
с фасцией большой грудной мышцы. Затем медиально, 
мобилизуя ткань молочной железы, рассечена подклю-
чично-грудная фасция, выделен и сохранен торакодор-
зальный нерв. Удалена подключичная клетчатка с лим-
фатическими узлами по ходу подключичной вены. Вы-
делены ткани в зоне грудной стенки, включая длинный 
грудной нерв. Полностью удалена вся жировая ткань 
книзу от подмышечной вены и в подлопаточной области. 
Межреберно-плечевой нерв сохранен. Выделен торако-
дорзальный сосудистый пучок, одновременно пересече-
на артерия, отходящая к передней зубчатой мышце. Про-
изведено выделение кожно-фасциального лоскута (по 
величине раневого дефекта) горизонтальной ориентации 
в месте вхождения грудоспинной артерии в широчай-
шую мышцу спины по ходу первой латеральной ветви 
грудоспинной артерии.

Учитывая ограниченную длину сосудистой ножки 
кожно-фасциального лоскута, что ведет к трудностям за-
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крытия дефекта молочной железы в проекции удаляемой 
опухоли, нами была предложена методика онкопластиче-
ской резекции при верхнемедиальной локализации рака 
молочной железы, которая заключается в выполнении до-
полнительного миотомического разреза большой грудной 
мышцы между ключичной и грудино-реберной частью 
в проекции расположения удаленной опухоли молочной 
железы. Через субпекторальное пространство, минуя мио-
томический разрез большой грудной мышцы, трансплан-
тационный кожно-фасциальный лоскут на торакодор-
зальных сосудах переместили в ложе удаленной опухоли 
молочной железы. Фиксировали лоскут отдельными узло-
выми швами к поверхностной фасции грудной стенки.

В послеоперационном периоде проведен курс дистан-
ционной лучевой терапии, продолжен прием тамоксифе-
на 20 мг в сутки.

На рис. 5 и 6 (см. 3-ю стр. обложки)  продемон-
стрировано состояние молочных желез пациентки Ш., 
62 года, до и после реконструктивных операций.

К недостаткам одномоментных онкопластических 
операций можно отнести более высокое число случаев 
лимфореи после радикальной мастэктомии [11]. Возни-
кающая лимфорея способствует инфицированию, некро-
зу кожи, расхождению краев раны. Наличие длительно-
го периода выделения лимфатической жидкости может 
приводить к крайнему истощению больных, ухудшает 
качество жизни и удлиняет период реабилитации.

С целью снижения риска развития лимфореи в нашей 
клинической практике используется поэтапное ушива-
ние раны после мастэктомии с элементами миопласти-
ки подмышечной области. Данная методика привела 
к значительному уменьшению объема и длительности 
лимфореи в послеоперационном периоде. Средний объ-
ем отделяемой лимфатической жидкости при этом со-
ставил 680 мл, а время эвакуации — 10 дней. Причем 
у 20 из 65 пациенток после выполненной радикальной 
мастэктомии с пластикой подмышечной области лим-
форея отсутствовала. Использование данной методи-
ки, а также нервосберегающий подход при выполнении 
маст эктомии позволили избежать в послеоперационном 
периоде образования контрактуры плечевого сустава 
и развития постмастэктомического отека верхней ко-
нечности. Гнойно-септических осложнений не наблю-
далось. У 14 больных после проведения реконструктив-
но-пластических операций с использованием фрагмента 
кожно-мышечного лоскута спины наблюдались серомы 
в области донорского участка, которые были устранены 
пункционным методом в течение ближайших двух не-
дель. Проведение реконструктивно-пластических опе-
раций позволило достигнуть хорошего косметического 
эффекта в ближайшем и отдаленном послеоперационном 
периоде.

Заключение
При проведении хирургического лечения рака мо-

лочной железы необходимо придерживаться персонифи-
цированного подхода, сочетая сдержанный радикализм 
с элементами реконструктивно-пластических операций. 

В качестве одного из вариантов нами разработана ме-
тодика онкопластической резекции при верхнемедиаль-
ной локализации рака молочной железы.

Для снижения риска возникновения лимфореи про-
водилось поэтапное ушивание раны после мастэкто-
мии с элементами миопластики подмышечной обла-
сти. Нервосберегающие методики при выполнении 
мастэктомии способствуют уменьшению вероятности 
образования контрактуры плечевого сустава и развития 
постмастэктомического отека верхней конечности в по-
слеоперационном периоде.

Данные хирургические подходы позволяют сочетать 
высокий уровень эффективности оперативного лечения 
рака молочной железы с хорошим эстетическим эффек-
том, снижая при этом вероятность послеоперационных 
осложнений.
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Финансирование. Исследование не имело спонсор-
ской поддержки.

ЛИ Т Е РАТУ РА / R E F E R E N C E S
1. Soerjomataram I., Bray F. Planning for tomorrow: global cancer 

incidence and the role of prevention 2020–2070. Nature Reviews 
Clinical Oncology. 2021:18(10):663–672. 
DOI: 10.1038/s41571-021-00514-z

2. Состояние онкологической помощи населению России в 2019 г.. 
Под ред. А.Д. Каприна, В.В. Старинского, А.О. Шахзадовой. 
М., 2020:239. [The state of cancer care for the population of Russia 
in 2019 ed. A.D. Kaprina, V.V. Starinsky, A.O. Shahzadova. M., 
2020:239. (In Russian)]

3. Волченко Н.Н., Босиева А.Р., Зикиряходжаев А.Д., Ермошен-
кова М.В. Современные аспекты органосохраняющих опера-
ций после неоадъювантной лекарственной терапии у больных 
раком молочной железы сТ1–3N0–3M0. Вопросы онкологии. 
2020;66(4):376–380. [Bosieva A.R., Zikiryakhodzhaev A.D., 
Ermoshenkova M.V., Volchenko N.N. Current aspects of organ-
preserving surgery after neoadjuvant drug therapy in patients with 
cT1–3N0–3M0 breast cancer. Oncology Issues. 2020;66(4):376–
380. (In Russian)]. DOI: 10.37469/0507-3758-2020-66-4-376-380

4. Ходорович O.C., Калинина-Масри А.А., Канахина Л.Б., Полу-
шкин П.В., Измаилов Т.Р. Реконструктивно-пластические опера-
ции с использованием экспандера/импланта и лучевая терапия 
при раке молочной железы. Вестник Российского научного цен-
тра рентгенорадиологии. 2020;20(1):1–14. [Khodorovich O.S., 
Kalinina-Masri A.A., Kanakhina L.B., Polushkin P.V., Izmailov T.R. 
Reconstructive plastic surgery with an expander/implant and 
radiation therapy for breast cancer. Bulletin of the Russian Scientifi c 
Center for Radioradiology. 2020;20(1):1–14. (In Russian)]. URL: 
http://vestnik.rncrr.ru/vestnik/v20/docs/kanahina_t1.pdf (опублико-
вано 31.03.2020)

5. Сулейменова Д.М., Жолдыбай Ж.Ж., Айнакулова А.С., Аманку-
лова Ж.Б., Исаева А.М. Рак молочной железы у молодых жен-
щин: адаптированные рекомендации по лучевому обследованию. 
Международный журнал прикладных и фундаментальных ис-
следований. 2021;3:46–52. [Suleymenova D.M., Zholdybay Zh.Zh., 
Aynakulova A.S., Amankulova Zh.B., Isaeva A.M. Breast cancer in 
young women: adapted imaging recommendations. International 
journal of applied and fundamental research. 2021;3:46–52. (In 
Russian)]. URL: https://applied-research.ru/article/view?id = 13190 
(published on 07.04.2021)

6. Cardoso F., Kyriakides S., Ohno S., Penault-Llorca F., Poortmans P., 
Rubio I. T., Zackrisson S., Senkus E., on behalf of the ESMO 
Guidelines Committee. Early breast cancer: ESMO Clinical Practice 
Guidelines for diagnosis, treatment and follow-up. Ann Oncol. 
2019;30(8):1194–1220. DOI: 10.1093/annonc/mdz173

7. Солодкий В.А., Шерстнева Т.В., Меских Е.В., Измайлов Т.Р. 
Реконструктивно-пластические операции при раке молочной 
железы в Российской Федерации и за рубежом (сравнитель-
ный анализ). Вестник Национального медико-хирургического 

Клиническая медицина. 2022;100(2–3)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-2-3-143-148
Заметки и наблюдения из практики



148

Центра им. Н.И. Пирогова. 2018;13(3):132–137. [Solodkiy V.A., 
Sherstneva T.V., Meskih E.V., Izmailov T.R. The state of the issue 
of reconstructive plastic surgery for breast cancer in the Russian 
Federation and in the world. Bulletin of Pirogov national medical 
and surgical center. 2018;13(3):132–137. (In Russian)]. 
DOI: 10.25881/BPNMSC.2018.78.94.028

8. Российское общество онкомаммологов. «Золотой стандарт» 
диаг ностики и лечения рака молочной железы. Москва, 
2021:176. [Russian Society of Mammal Oncology: «Gold Standard» 
for the diagnosis and treatment of breast cancer. Moscow, 2021:176. 
(In Russian)]

9. Rizki H., Nkonde C., Ching R.C., Kumiponjera D., Malata C.M. 
Plastic surgical management of the contralateral breast in post-
mastectomy breast reconstruction. International Journal of Surgery. 
2013;11(9):767–772. DOI: 10.1016/j.ijsu.2013.06.844

10. Исмагилов А.Х., Карасев В.Е. Осложнения раннего послеопера-
ционного периода у пациенток с раком молочной железы после 
различных вариантов хирургического лечения. Опухоли женской 
репродуктивной системы. 2021;17(2):39–45. [Ismagilov A.Kh., 
Karasev V.E. Early postoperative complications in patients operated 
on for breast cancer using different surgical techniques. Tumors of 
female reproductive system. 2021;17(2):39–45. (In Russian)]. DOI 
http://dx.doi.org/10.17650/1994-4098-2021-17-2-39-45

11. Богданов А.В., Куракина И.С., Нохрин Д.Ю. Профилактика дли-
тельной и обильной лимфореи при раке молочной железы. Онко-
логия. Журнал им. П.А. Герцена. 2020;9(3):34–40. [Bogdanov A.V., 
Kurakina I.S., Nokhrin D.Yu. Prevention of prolonged and profuse 
lymphorrhea in breast cancer. P.A. Herzen Journal of Oncology. 
2020;9(3):34–40. (In Russian)]. 
DOI http://dx.doi.org/10.17116/onkolog2020903134

Поступила 07.01.2022

Информация об авторах
Шаров Владимир Олегович (Sharov Vladimir O.) — врач-онколог 
клиники акушерства и гинекологии ВМА им. С.М. Кирова Минобо-
роны России, http://orcid.org/0000-0002-7176-7159
Шмидт Андрей Александрович (Schmidt Andrey A.) — канд. мед. на-
ук, доцент, начальник кафедры и клиники акушерства и гинекологии 
ВМА им. С.М. Кирова Минобороны России, http://orcid.org/0000-
0002-9848-4714
Захаров Игорь Сергеевич (Zakharov Igor S.) — д-р мед. наук, доцент, 
кафедра и клиника акушерства и гинекологии ВМА им. С.М. Кирова 
Минобороны России, http://orcid.org/0000-0001-6167-2968
Силаева Елена Африкановна (Silaeva Elena A) — канд. мед. наук, до-
цент, кафедра и клиника акушерства и гинекологии ВМА им. С.М. Ки-
рова Минобороны России, http://orcid.org/0000-0003-4017-2934

Clinical Medicine, Russian journal. 2022;100(2–3)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-2-3-143-148

Notes and observations from practice



149

История медицины

© КНОПОВ М.Ш., 2022

Кнопов М.Ш.

ВКЛАД МЕДИЦИНСКОЙ СЛУЖБЫ В ВОСПОЛНЕНИЕ БОЕВЫХ ПОТЕРЬ 
В ЛИЧНОМ СОСТАВЕ В ГОДЫ ВЕЛИКОЙ ОТЕЧЕСТВЕННОЙ ВОЙНЫ
ФГБОУ ДПО «Российская медицинская академия непрерывного профессионального образования» Минздрава России, 
125993, Москва, Россия

В статье представлены цифровой материал и основные мероприятия по созданию системы возвращения в строй 
раненых и больных после лечения в годы Великой Отечественной войны. Особо подчеркивается, что в ходе войны 
основным источником пополнения Красной Армии и Военно-Морского Флота явились возвращаемые в строй после 
выздоровления раненые и больные.
К л юч е в ы е  с л о в а :  возвращение в строй раненых и больных; Великая Отечественная война.
Для цитирования: Кнопов М.Ш. Вклад медицинской службы в восполнение боевых потерь в личном составе в годы Великой 
Отечественной войны. Клиническая медицина. 2022;100(2–3):149–153. 
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-2-3-149-153
Для корреспонденции: Кнопов Михаил Шмулевич — e-mail: knopov29@mail.ru

Knopov M.Sh. 
THE CONTRIBUTION OF THE MEDICAL SERVICE TO REINSTATEMENT OF BATTLE LOSSES 
IN MANPOWER DURING THE GREAT PATRIOTIC WAR
Russian Medical Academy of Continuing Professional Education of the Ministry of Health of Russia, 125993, Moscow, Russia
The article presents digital material and the information concerning rehabilitation measures to create a system for the return 
to duty of the wounded and sick after treatment during the Great Patriotic War. It is emphasized that the main source of 
replacement of the Red Army and the Navy was the wounded and sick returning to service after recovery.
K e y w o r d s :  return to duty of the wounded and sick; the Great Patriotic War.

For citation: Knopov M.Sh. The contribution of the medical service to reinstatement of battle losses in manpower during the Great Patri-
otic War. Klinicheskaya meditsina. 2022;100(2–3):149–153. DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-2-3-149-153
For correspоndence: Knopov Mikhail Shmulevich — e-mail: knopov29@mail.ru

Received 15.11.2021

Оценивая вклад военного и гражданского здравоох-
ранения в дело Великой Победы, следует особо подчер-
кнуть, что в ходе Великой Отечественной войны основ-
ным источником пополнения Красной Армии и Военно-
Морского Флота являлись возвращаемые в строй после 
выздоровления раненые и больные. В полной мере это 
относится и к пополнению трудовых ресурсов страны 
за счет восстановления трудоспособности у тех раненых 
и больных, которые по характеру ранения или заболева-
ния не могли вернуться в строй. 

Проблема восполнения боевых потерь личного соста-
ва действующей армии за счет выздоровевших раненых 
и больных как имеющая государственное значение тща-
тельно начала изучаться в организационном плане в ка-
нун Великой Отечественной войны. Однако внезапное ее 
начало застало медицинскую службу в процессе органи-
зационной перестройки, предпринятой после Советско-
финляндской войны 1939–1940 гг. Непродолжительный 
срок, прошедший после ее окончания, не позволил за-
вершить многие из намеченных мероприятий штатно-
организационного порядка. Не была закончена до начала 
войны и работа по составлению руководящих докумен-

Оказание раненому первой помощи на поле боя. Северо-Запад-
ный фронт, 1941 г.
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тов, регламентирующих медицинское обеспечение войск 
в обстановке военного времени. 

В ходе Великой Отечественной войны пришлось 
не только завершать эту перестройку, но и существенно 
усовершенствовать организационные формы медицин-
ского обеспечения войск на основе огромного и разносто-
роннего опыта, приобретенного медицинской службой 
на многочисленных фронтах. Никогда еще в прошлом 
творческая мысль ученых и огромного коллектива прак-
тических работников медицинской службы не была так 
сосредоточена на поисках наиболее совершенных форм 
и методов медицинского обеспечения войск. Исключи-
тельно важную роль в научном анализе и обобщении 
опыта работы медицинской службы в боевой обстанов-
ке сыграли ученый медицинский совет при начальнике 
Главного военно-санитарного управления (ГВСУ) Крас-
ной Армии и институт главных медицинских специали-
стов фронтов и армий (главных хирургов, главных тера-
певтов и главных эпидемиологов фронтов и армий и др.). 

На 1-м пленуме ученого медицинского совета (12–13 
сентября 1940 г.) начальник Главного военно-санитар-
ного управления Красной Армии Е.И. Смирнов, говоря 
о задачах медицинской службы в военное время, отме-
чал, что основным поставщиком резервов для действу-
ющей армии должна быть медицинская служба. Он не-
однократно возвращался к этому тезису и в годы войны. 
Так, в выступлении на конференции хирургов Воронеж-
ского фронта 14 июля 1943 г. Е.И. Смирнов еще раз под-
черкнул: «Вы должны запомнить одну истину: в насто-
ящий момент мы являемся основным поставщиком ре-
зервов для действующей армии, и чем дальше мы будем 
воевать, тем наши резервы будут становиться все более 
необходимы». Великая Отечественная война со всей оче-
видностью подтвердила справедливость этих выводов. 

Работа медицинской службы непосредственно сказы-
валась на состоянии Вооруженных Сил, их боеспособно-
сти, укомплектованности действующей армии личным 
составом. В ходе войны все более отчетливо выявлялась 
роль медицинской службы как важнейшего источника 
пополнения Вооруженных Сил. По данным архива Во-
енно-медицинского музея Министерства обороны Рос-
сийской Федерации, среди раненых, поступивших на 
лечение в медицинские учреждения в годы войны, было 
возвращено в строй 72,3%, среди больных — 90,6%. 
В общей сложности это составило более 17 миллионов 
человек. Даже в тяжелый 1941 г. медицинская служба 
возвращала в строй из фронтовых госпиталей значитель-
ное число выздоровевших после ранений и болезней. 
На Калининском фронте, например, за первый год вой-
ны было возвращено 57,7% пораженных в боях и 60,4% 
больных. Из госпиталей фронтового эвакопункта Ле-
нинградского фронта с июня 1941 г. по июнь 1942 г. 
вернулось в строй 148 316 человек. Начиная с февраля–
марта 1942 г. возвращение в воинские части и батальо-
ны выздоравливающих стало исчисляться десятками 
и сотнями тысяч ежемесячно. Медицинская служба 1-го 
Украинского фронта только за первое полугодие 1944 г. 
возвратила в строй свыше 286 тысяч раненых и больных. 

Этого числа было достаточно для укомплектования поч-
ти 50 дивизий того времени. Медицинская служба 2-го 
Украинского фронта за последние два года войны верну-
ла в войска 1 миллион 55 тысяч воинов. При этом важно 
отметить, что из госпиталей и медсанбатов возвраща-
лись в строй в большинстве своем хорошо обученные, 
опытные, обстрелянные воины. 

По данным Главного военно-санитарного управле-
ния Красной Армии, медицинская служба возвращала 
в строй после лечения в 1943 г. ежемесячно до 400 тысяч, 
а в 1944 г. — свыше 400 тысяч раненых и больных. Сопо-
ставление данных о возвращенных в строй с численно-
стью наших Вооруженных Сил (от 3 миллионов 394 ты-
сяч человек на 1 декабря 1942 г. до 6 миллионов 700 ты-
сяч человек на 1 января 1945 г.) позволило специалистам 
сделать вывод о том, что война была выиграна в значи-
тельной степени солдатами и офицерами, возвращенны-
ми в строй медицинской службой. 

Трудно переоценить значение этой стороны деятель-
ности медицинской службы для достижения победы над 
врагом. Не случайно историки и крупные военачальни-
ки, говоря о ее работе в годы Великой Отечественной 
войны, подчеркивают прежде всего вклад медицинской 
службы в укрепление Красной Армии, в повышение ее 

Хирургическая обработка раны. 1-й Украинский фронт, 
1945 г.

Врачебный обход в госпитале, развернутом в полуразрушен-
ном доме, г. Великие Луки. 2-й Прибалтийский фронт, 1944 г.
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боеспособности. «Успехи, достигнутые в лечении ра-
неных и больных, в возвращении их в строй и к труду, 
по своему значению и объему равны выигрышу круп-
нейших стратегических сражений»1. Так оценен труд ме-
дицинских работников страны в книге «Вторая мировая 
война». 

В годы войны мероприятия по восстановлению здо-
ровья и трудоспособности раненых и больных постепен-
но превращались в определенную систему, в создании 
и функционировании которой активное участие при-
нимали Народный комиссариат обороны, медицинская 
служба Вооруженных Сил, Наркомздрав СССР и РСФСР, 
ВЦСПС и ряд других ведомств. Становление упомяну-
той системы было связано с рядом решений на государ-
ственном уровне, соответствующей перестройкой струк-
туры госпитальной сети, а также с поиском и внедрением 
в практику наиболее целесообразных организационных 
форм. 

Среди основных мероприятий по созданию систе-
мы возвращения в строй раненых и больных после их 
лечения необходимо выделить следующие. Во-первых, 
создание в мае 1941 г. (Приказ Наркома обороны — 
НКО № 0177 от 09.05.1941) батальонов выздоравливаю-
щих в составе запасных полков и флотских экипажей. 
Во-вторых, организация в апреле 1942 г. в армейских 
запасных стрелковых полках батальонов выздоравли-
вающих и в дивизиях при медсанбатах команд выздо-
равливающих (приказ НКО № 0261). В-третьих, вклю-
чение в 1942 г. в состав медицинской службы армий, 
а в 1943 г. фронта госпиталей для легкораненых (Приказ 
НКО № 00135 от 27.12.1941). В-четвертых, организация 
с мая 1943 г. в эвакуационных госпиталях отделений 
и палат выздоравливающих (Приказ Наркома здраво-
охранения СССР — НКЗ СССР № 112 от 11.03.1943). 
В-пятых, реорганизация в конце 1943 г. 27 общехи-
рургических эвакуационных госпиталей в специали-
зированные госпитали восстановительной хирургии 
(Приказ НКЗ СССР и начальника ГВСУ № 24/0-с/083с 
от 24.03.1943) и организация Научно-исследовательского 
института восстановительной хирургии, травматологии 
и ортопедии (Приказ НКЗ РСФСР № 123 от 12.08.1943). 
В-шестых, реорганизация ряда эвакуационных госпи-
талей, развернутых на базе курортов, в курортные го-
спитали (Приказ НКЗ РСФСР от 06.04.1942). В-седьмых, 
включение в июле 1944 г. в состав медицинской службы 
воздушных армий армейских авиационных госпиталей 
(ААГ) и домов отдыха для летного и технического со-
става.

Основу рассматриваемой системы составляли армей-
ские и фронтовые госпитали для легкораненых, а также 
команды выздоравливающих медико-санитарных бата-
льонов, через которые проходило большинство раненых 
и больных, возвращаемых в строй. 

Одним из важнейших элементов указанной системы 
являлись батальоны выздоравливающих запасных пол-
ков, главной задачей которых, как было сказано в При-

1 Вторая мировая война. М.: Наука, 1966:189.

казе НКО № 0177 от 09.05.1941, являлось «…быстрей-
шее восстановление физической полноценности и бое-
способности выздоравливающих раненых и больных 
с предоставлением им амбулаторного лечения и отдыха 
для быстрейшего возвращения в строй». По докумен-
там Ленинградского фронта, за первые два года войны 
через батальоны выздоравливающих фронта прошло 
около 240 тыс. раненых и больных, из которых 210 тыс. 
(86,9%) отправлены на фронт, до 14 тыс. (5,9%) — на до-
лечивание в госпитали и свыше 17 тыс. (7,2%) признаны 
негодными к службе и уволены из армии. 

Основную часть поступающих в батальоны выздо-
равливающих составляли раненые (около 78%), на долю 
больных приходилось до 22%. Лечебную работу в них 
можно охарактеризовать как систему комплексного 
функционального лечения, во многом напоминающую 
систему лечения в армейских и фронтовых госпиталях 
для легкораненых. Несмотря на то что батальоны вы-
здоравливающих сыграли в годы войны определенную 
роль в системе восполнения потерь действующей армии, 
до конца войны единых организационных форм их дея-
тельности выработано не было: неоднократно менялась 
организационно-штатная структура, не было четких 
критериев отбора направляемых туда контингентов.

Большую роль в общей системе восполнения по-
терь Вооруженных Сил за счет выздоровевших раненых 

В перевязочной одного из эвакогоспиталей. Карельский 
фронт, 1943 г.

В палате для раненных в грудь. 2-й Украинский фронт, 1945 г.
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и больных сыграли госпитали восстановительной хирур-
гии. 26–30 августа 1942 г. состоялся 6-й пленум ученого 
медицинского совета при начальнике ГВСУ, который 
проанализировал деятельность медицинской службы 
за первый год Великой Отечественной войны. В матери-
алах пленума отмечалось, что среди уволенных из армии 
значительное число составляют раненные в конечности, 
у 25% из которых имеются повреждения периферических 
нервов. Пересмотр хирургической тактики в отношении 
этих пострадавших позволит в большой степени снизить 
процент военнослужащих, увольняемых из армии, и по-
высить число возвращаемых в строй. 

В декабре 1941 г. в Москве проходила работа 2-го 
пленума Госпитального совета Наркомздрава СССР, на 
котором также обсуждались исходы лечения раненых 
за упомянутый период войны. Результаты проведенно-
го анализа явились основанием для служебного письма 
начальника Главного военно-санитарного управления 
Красной Армии Е.И. Смирнова заместителю Наркома 
обороны СССР Е.А. Щаденко, в котором подчеркивалось, 
что за первый год войны было уволено более 400 тысяч 
человек, из которых «…при правильном лечении… мож-
но было бы возвратить в строй до 70 тысяч человек, а на 
работу в промышленность — до 120 тысяч человек». 
Для решения этого вопроса, имевшего большое госу-
дарственное значение, в системе наркомздравов СССР 
и РСФСР предусматривалось организовать специализи-
рованные госпитали восстановительной хирургии. 

Кроме того, с целью разработки новых методов лече-
ния огнестрельных ранений и их последствий, а также 
усовершенствования методов физиотерапии, бальнео-
терапии, лечебной физкультуры и трудотерапии при 
лечении огнестрельных ранений был создан, как указы-
валось выше, Научно-исследовательский институт вос-
становительной хирургии, травматологии и ортопедии 
Наркомздрава РСФСР (Свердловск). 

На состоявшемся в октябре 1943 г. 3-м пленуме Госпи-
тального совета Наркомздрава СССР отмечались весьма 
положительные результаты работы этих учреждений. 
Так, в 1943 г. по сравнению с 1942 г. увольняемость из ар-

мии снизилась на 2,1%. Число уволенных в отпуск по ра-
нению (заболеванию) уменьшилось с 4,08% в 1942 г. (от 
числа определившихся исходов) до 1,71% в 1943 г. В аб-
солютных цифрах эти показатели составляли соответ-
ственно 208 тыс. и немногим более 94 тыс. человек. 

Рамки журнальной статьи не позволяют более под-
робно остановиться на всех аспектах проблемы воспол-
нения потерь Красной Армии за счет раненых и больных 
в годы Великой Отечественной войны, однако сказанное 
позволяет сделать следующие выводы. В период Вели-
кой Отечественной войны была создана стройная систе-
ма восстановления боеспособности и трудоспособности 
раненых и больных военнослужащих и быстрейшего 
возвращения их в строй. Эта система имела важное го-
сударственное значение и сыграла существенную роль 
в деле достижения победы над врагом. Опыт работы 
учреждений военного и гражданского здравоохране-
ния, полученный в тот период, не утратил актуальности, 
он может быть использован при разработке системы вос-
становления людских ресурсов в военное время в совре-
менных условиях.

В заключение следует особо подчеркнуть, что в ве-
ликом подвиге нашего народа в годы минувшей войны 
достойное место занимает беззаветный и благородный 
труд огромной армии медицинских работников. Совет-
ские медики по долгу своей профессии и по зову сердца 
приняли на свои плечи огромную тяжесть борьбы за спа-
сение жизни раненых и больных, восстановление их бое-
способности и трудоспособности.

Военно-медицинская служба Вооруженных Сил 
страны совместно с органами гражданского здравоох-
ранения, опираясь на всенародную помощь, осущест-
вляла медицинское обеспечение действующей армии 
в самых различных условиях боевой обстановки. Размах 
войны, небывалая ожесточенность и кровопролитность 
боев с немецко-фашистскими захватчиками потребо-
вали от наших медиков напряжения всех сил, высоко-
го мастерства, самоотверженной героической работы, 
которая получила самые высокие оценки выдающихся 
советских полководцев периода Великой Отечественной 
войны. Вот некоторые из них. 

Снова на фронт (репродукция картины М.Д. Натаревича)

Памятник медикам-героям, воздвигнутый в Москве на Деви-
чьем поле в 1972 г.
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«В условиях большой войны, — писал маршал Со-
ветского Союза Г.К. Жуков, — достижение победы над 
врагом зависит в немалой степени и от успешной работы 
военно-медицинской службы, особенно военно-полевых 
хирургов»2.

Маршал Советского Союза А.М. Василевский отме-
чал: «Героические подвиги медицинских работников, 
сопровождавшиеся напряжением всех сил и воли, их 
ратный труд, связанный с риском для собственной жиз-
ни во имя спасения жизни раненых солдат и офицеров, 
защищавших честь и свободу отчизны и освобождавших 
из-под ига фашистского рабства многие народы Европы, 
достойны подражания»3.

В своей книге «Сорок пятый» маршал Советского 
Союза И.С. Конев подчеркивал: «Мне особенно хотелось 
бы выделить медиков, и не только потому, что другие 
службы тыла значили меньше или больше; от каждой 
службы, от того, как она подготовлена и организована, 
зависело многое… Но труд медиков, призванных спасать 
самое дорогое — человеческие жизни — я бы сказал, на-
глядно, поистине, без всяких оговорок, благороден. А на 
войне, где смерть косит людей без разбора, в особенно-
сти благороден»4. 

Свои воспоминания о Великой Отечественной вой-
не маршал Советского Союза К.К. Рокоссовский изло-
жил в мемуарном труде «Солдатский долг», где он так-
же весьма положительно оценивал работу медицинской 
службы: «Поистине наши медики были тружениками-ге-
роями. Они делали все, чтобы скорее поставить раненых 
на ноги, дать им возможность снова вернуться в строй. 
Нижайший поклон за их заботу и доброту!»5.

ВЕЛИКАЯ ОТЕЧЕСТВЕННАЯ ВОЙНА 1941–
1945 гг. ЦИФРЫ И ФАКТЫ

• 1418 дней и ночей — продолжительность войны.
• 27 млн человек — безвозвратные потери армии 
и гражданского населения. 

2 Вишневский А.А. Дневник хирурга. М.: Медицина, 1970:5.
3 Смирнов Е.И. Война и военная медицина. М.: Медицина, 

1976:6.
4 Конев И.С. Сорок пятый. М.: Воениздат, 1966:256.
5 Рокоссовский К.К. Солдатский долг. М.: Воениздат, 1968:304.

• 22 млн человек — санитарные потери армии (ране-
ные и больные).

• 14 млн человек — санитарные потери армии (ране-
ные), из них 72,3% были возвращены в строй (око-
ло 10 млн человек).

• 8 миллионов человек — санитарные потери армии 
(больные), из них 90,6% были возвращены в строй 
(свыше 7 млн человек).

• 12 418 кадровых военных врачей насчитывалось 
в армии в 1941 г.

• 80 000 врачей были призваны из запаса в ходе вой-
ны (1941–1945 гг.).

• 210 601 человек — боевые потери медицинской 
службы армии (врачи, фельдшера, медсестры, 
санинструкторы, санитары), из них безвозврат-
ные — 84 793 человека, или 40,3%.

• Общие боевые потери врачей составили 7903 чело-
века, из которых 5319 (67,3%) были безвозвратные.

• В составе медицинской службы армии в годы вой-
ны работали 4 академика, 22 заслуженных деяте-
ля науки, 275 профессоров, 308 докторов и око-
ло 2000 кандидатов медицинских наук. В составе 
медицинской службы Военно-Морского Флота 
действовали 84 доктора и 133 кандидата медицин-
ских наук.

• 116 000 военных медиков и 30 000 гражданских ме-
дицинских работников были награждены орденами 
и медалями.

• 47 особо отличившихся медицинских работников 
удостоены звания Героя Советского Союза.
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Начиная с 1660-х гг. окрестности будущего Санкт-
Петербурга входили в Спасский Городенский погост — 
один из погостов Ореховского уезда (юго-западное При-
ладожье, г. Орешек) Водской пятины (северо-западная 
«пятина», буквально — «пятая часть земли») Новгород-
ской земли. 

В XV–XVII вв. в состав Спасского погоста входи-
ло правобережье Невы и частично левобережье. Цен-
тром погоста являлось село Спасское (территория совр. 
Смольного собора).

По Столбовскому мирному договору от 27.02.1617 г. 
(д. Столбово близ Тихвина), положившего конец Русско-
шведской войне 1610–1617 гг., эти земли отошли Шве-
ции. В ходе Северной войны (1700–1721) исконно русские 
земли на берегах Невы были возвращены России.

В день Святой Троицы, 16 мая 1705 г., на острове 
Яниссаари (Jänissaari, Заячий остров) была заложена 
крепость. Рядом, на Березовом острове (о. Койвусаари, 
о. Троицкий), сформировался первый центр города — 
Троицкая площадь [1, 2].

Строительство Санкт-Петербурга

В «Описании…» А.И. Богданова (1779) северная часть 
дельты Невы от деревни Лахты до реки Охта этот район 
(Карельская, или Финская сторона) называется Выборг-
ской стороной1. Она простиралась по правому берегу 
Невы и Малой Невки (совр. Большой Невки) до Ладожско-
го озера.

На Выборгской стороне на берегу Невы стояли две 
деревни Яикия (Aikia) и Аришка (Ariska). В правом ниж-
нем углу на месте современного Финляндского вокзала 
были прибрежные поля деревни Аришка и луга усадьбы 
Одинцово. Сразу за пахотными землями начинались бо-
лота и леса — Куликово поле. 

Напротив Троицкой площади (центр города) и недале-
ко от крепости Санкт-Петербург были заложены первые 
военные госпитали: Сухопутный и Морской. Они строи-

1 Андрей Иванович Богданов (1692–1766, Санкт-Петербург) — 
один из первых русских книговедов, автор первого подробно-
го известного описания Санкт-Петербурга (1779 г.).
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Выборгская сторона. 1680 г. Библиотека Академии наук, кар-
та 30, с. 36 в. 

Репродукция плана И.Б. Зихгейма, выполненная во II полови-
не XIX в. П.Н. Петровым. Санкт-Петербург. План С. Петер-
бурга в 1738 г. [Карты] = Plan de la ville de St. Petersbourg en 
1738: К ст. П.Н. Петрова. Санкт-Петербург: Императорское 
Санкт-Петербургское общество архитекторов, 1878–1883. 
В результате работы П.Н. Петрова «План И.Б. Зихгейма» 
был привязан к местности

лись по планам и под руководством Доминико Трезини 
(Domenico Trezzini, 1670–1734), длительное время пере-
страивались («мазанковые», затем каменные) и обустра-
ивались [2, 3].

В основном объеме строительство Сухопутного го-
спиталя закончилось в 1723 г., а Морского — в 1726 г. 
Однако к этому времени были построены только боковые 
(фасадные) крылья. Полностью строительство каменных 
зданий было закончено к 1732 г. 

Формирование внутреннего пространства 
Выборгской стороны

Все здания госпиталей, строившиеся по берегу мыса, 
создавали только красивую панораму набережных Невы, 
Невско-Выборгскую стрелку, но никак не формировали 
внутреннее пространство Выборгской стороны.

По планам Д. Трезини за госпитальными корпусами 
были искусственно созданы (выкопаны) четыре бассей-
на (впервые обозначены на карте 1725 г.), соединенные 
протоками между собой и с Невой. Через протоки были 
перекинуты мостики. Северная граница бассейнов про-
ходила в районе современной Клинической улицы. В од-
ном из бассейнов, за Сухопутным госпиталем, в перво-
начальном проекте предполагалось строительство при-
стани.

С начала строительства территория госпитального 
комплекса была разделена по принадлежности: за Сухо-
путным госпиталем и влево от него находились строения 
Сухопутной слободы; за Морским и вправо — Морской. 

Дальнейшее развитие (освоение) Куликова поля впер-
вые представлено на карте Санкт-Петербурга 1725 г., где 
была только обозначена территория будущих госпиталь-
ных садов. Причем она была уже разделена по принад-
лежности на равные Сухопутную и Морскую части.

После смерти Д. Трезини (1734) работы по строи-
тельству корпусов Морского госпиталя были пору-
чены архитектору Ивану Кузьмичу Коробову (1700–

09.09.1747)2. В начале 1733 г. И.К. Коробов получил 
задание возвести большой флигель для Морского го-
спиталя. К концу 1737 г. стены и перекрытия корпуса 
были готовы [2–4].

Вероятно, после окончания строительства флигеля, 
в соответствии с проектом Д. Трезини, на берегу бас-
сейнов был разбит регулярный сад. Он имел ширину, 
равную восточному крылу петровской «гошпитали». 
Прямоугольный на плане сад занимал участок, ограни-
ченный с севера Офицерской улицей (ныне Боткинской) 
и с юга — будущей Клинической улицей. 

В центре, на пересечении средних дорожек, находи-
лась круглая площадка с фонтаном, а в северной его части 
был устроен бассейн в виде прямоугольника, имевшего 
с одной стороны (с севера) полуциркульный выступ.

Границы госпитальных садов отмечены на кар-
тах 1737 г.3 и 1738 г.4 Сад Морского госпиталя, благодаря 
завершившимся строительным работам И.К. Коробова, 
имел более законченный вид.

На картах того времени отчетливо видна одна из ле-
генд Медико-хирургической академии — аллея Мини-

2 Иогансен М.В. Иван Коробов. Зодчие Санкт-Петербурга. 
XVIII век. Санкт-Петербург, Лениздат, 1997.

3 «План императорского столичного города Санкт-Петербурга, 
сочиненный в 1737 году...», гравюра Г.И. Унферцагта.

4 Репродукция плана И.Б. Зихгейма, выполненная во II полови-
не XIX века П.Н. Петровым.
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План столичного города Санкт-Петербурга, гравированный 
при военно-топографическом депо в 1840 году. Масштаб: в 
одном английском дюйме 100 саженей. Гравировал: Камкин, 
Поляков, Иванов 

       На плане — церковь Морского госпиталя

Захаров А.Д. Проект расширения Морского госпиталя на Вы-
боргской стороне. Поперечный разрез и главный фасад. Цер-
ковь. 1806 г.

ха5, лиственная аллея (Средний проспект), начинавшаяся 
от церковного корпуса и уходившая на север. 

Возведенным И.К. Коробовым флигелем было по-
ложено начало созданию на южном берегу Выборгской 
стороны большого типично барочного ансамбля, вклю-
чавшего все каменные здания госпиталя и оба сада.

«Комиссия о Санкт-Петербургском строении» (пер-
вая государственная градостроительная организация 
в России) была учреждена после пожаров 1736–1737 гг. 
в Морской слободе (Адмиралтейская часть). Руководил 
комиссией крупнейший гражданский и военный орга-
низатор тех лет фельдмаршал, граф Бурхард Кристоф 
фон Мюнних (Миних). В архитектурную группу вошли 
главный архитектор Петр Михайлович Еропкин и его 
помощники, архитекторы Михаил Григорьевич Земцов 
и Иван Кузьмич Коробов.

Комиссия создала первый генеральный план Санкт-
Петербурга, во многом бывший продолжением плана 
Д. Трезини о развитии центра города, который предпо-
лагалось разместить на Васильевском острове. 

По одной из версий первоначальная концепция пла-
нировочного решения Выборгской стороны основыва-
лась на веере улиц «трехлучья» (идея «трезубца Мини-
ха» — Еропкинского трезубца, или Невского трезубца, 
использованного при планировании и строительстве 
адмиралтейства), которые сходились в фокусе, находив-
шемся в месте строительства церковного корпуса Сухо-
путного и Морского госпиталей. Эта идея осуществлена 
не была. Вероятно, из-за того, что пространственный 
центр архитектурного ансамбля (церковный комплекс) 
был уже закрыт боковыми корпусами госпиталей.

5 Фельдмаршал граф Бурхард Кристоф фон Миних — руково-
дитель «Комиссии о Санкт-Петербургском строении».

Историческое «сердце» Военно-медицинской 
академии — академический парк

Дальнейшее развитие госпитальных территорий, соз-
дание и строительство зданий Медико-хирургической 
(Военно-медицинской) академии сформировали сегод-
няшний вид академического парка.

Можно с уверенностью сказать, что парк планиро-
вался и создавался намного раньше (в 1740-е гг.), чем воз-
никла мысль об учреждении самой Медико-хирургиче-
ской академии. 

Таким образом, парк определил исторический центр, 
вокруг которого в последующем формировались основ-
ные элементы (здания) лечебной и учебной инфраструк-
туры академии.

В 1798 г. по правой границе парка началось строи-
тельство главного корпуса Медико-хирургической ака-
демии (архитекторы А. Порто, А.Н. Воронихин) с двумя 
жилыми и учебными каре, развернутого фасадом на фор-
мирующуюся Морскую улицу [5, 6].

Засыпанные бассейны и созданный на их территории 
сад-парк в окружении корпусов Сухопутного и Морско-
го госпиталей определили южную границу парка. Од-
нако это садово-парковое пространство так и не вошло 
в терри торию собственно парка и отделилось от него 
Проездной аллеей (Клинической улицей), по сторонам 
которой распола гались жилые домики персонала го-
спиталей (врачей и служителей) и госпитальные здания 
Морского госпита ля (Северный фасад, проект архитек-
тора А.Д. Захарова).

В 1865–1873 гг. было построено здание «Михайлов-
ской клинической больницы баронета Виллие» (боль-
ница Св. Архангела Михаила, учрежденная баронетом 
Виллие (Sir James Wylie) в память великого князя Михаи-
ла Павловича), имевшее вид литеры «W» и сформировав-
шее северо-западный угол парка. Архитектором здания 
был Константин Яковлевич Соколов (1821–1890) — во-
енный инженер, генерал-майор, академик архитектуры 
Императорской академии художеств.

При строительстве здания был спланирован сад Ми-
хайловской клинической больницы. Автором проекта 
был академик архитектуры Императорской академии 
художеств, тайный советник Александр Христофорович 
Пель. В начале своей карьеры А.Х. Пель был помощни-
ком Огюста Монферрана [5, 6].

Объемно-пространственное и планировочное реше-
ние территории созданного в 1865–1873 гг. парка сохра-
нили исторические границы первого парка и ботаниче-
ского сада академии (первоначального проекта Д. Трези-
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Александр Христофорович Пель (Poel Alexander Eduard, 1809, 
Санкт-Петербург — 1902, Санкт-Петербург, похоронен на 
Волковском лютеранском кладбище) 

Собственно парк академии (1898 г.)
I. Главное здание академии.
II. Аудитория, лаборатория и оранжерея кафедры ботаники».
III. Здание Михайловской больницы баронета Виллие. Жилой дом для со-
трудников Михайловской больницы. Часовня с покойницкой. Проездная 
аллея.
VI. Военно-фельдшерская школа с домовой церковью.
V. Здание Естественно-исторического института.
IV. Корпуса академии на Пироговской набережной
       На плане: готический крест (кельтский крест) обозначает располо-
жение церквей и часовни Военно-медицинской академии

ни) и рельеф территории — с незначительным уклоном 
к реке Неве.

Собственно академический парк с северной стороны 
ограничивала Офицерская (Самарская, Боткинская) ули-
ца, с корпусом оранжереи (ботанического кабинета).

С западной стороны — Большой Сампсониевский про-
езд с административными зданиями (цейхгауз — 1791 г. 
постройки, административный корпус с оградой и двумя 
воротами — 1860-е гг., операционный павильон при Ми-
хайловской клинической больнице —1908 г. постройки. 

Архитектор — военный инженер, генерал-майор Аренс 
Аполлон Иванович).

С южной стороны — Проездная аллея (Клиническая 
улица). С восточной стороны — Морская улица (Ниже-
городская, Академика Лебедева) или внутренние грани-
цы главного здания академии (архитектор — А. Порто, 
постройка 1798–1809 гг.).

Разделяла парк на Сухопутную (Сад Пеля) и Мор-
скую зоны Центральная аллея (Средний проспект — ал-
лея Миниха).

Средний проспект, существовавший в 1822–1868 гг., 
был обозначен на картах района начиная с 1737 г. 
и до 1861 г. Он начинался от корпуса фундаментальной 
библиотеки (бывшего церковного корпуса Сухопутного 
и Морского госпиталей), проходил через ботанический 
сад академии, пересекал Офицерскую улицу и закан-
чивался у Ломанова (Ломанского) переулка. На кар-
тах 1861 г. он обозначен как внутренняя улица-аллея (без 
названия) ботанического сада академии и заканчивался 
у Самарской улицы (бывшей Офицерской). Далее начи-
налась Мертвая аллея (начало XX в. — 27.02.1941 г.), или 
Лиственная аллея (27.02.1941 г. — 16.01.1964 г.; ул. Док-
тора Короткова с 14.08.2007 г.).

Сад со стороны Самарской улицы был огорожен 
в 1864 г.

В парке до настоящего времени сохранились некото-
рые исторические элементы и строения Медико-хирур-
гической академии. 

Аудитория, лаборатория и оранжерея кафедры 
ботаники, ботанического сада при академии, 
львы у входа.

Парк академии; Боткинская ул., д. 10; ул. Академика 
Лебедева, 6, литера «Е». Памятник архитектуры феде-
рального значения. 

Описание здания: 1863–1866 гг. постройки; архитек-
тор — военный инженер Виктор Федорович Андриев-
ский. Участвовал (1859–1863) в строительстве и инже-
нерном обеспечении здания Естественно-исторического 
института Императорской медико-хирургической акаде-
мии.

В 1858 г. в академии была основана кафедра ботани-
ки. В последующем «для кафедры ботаники в академи-
ческом саду была построена учебная оранжерея с особой 
аудиторией и кабинетами»6.

Кроме ботанического сада на территории академии 
«для целей преподавания ботаники служил прекрас-
ный ботанический сад. Он основан почти одновре-
менно с медико-хирургическими школами [1740-е гг.] 
и находился на Аптекарском острове». Первоначально 
ботанический сад академии на Аптекарском острове 
насчитывал 20 оранжерей и 34 парника. Со временем 
они разрушались. В 1823 г. ботанический сад на Аптекар-
ском острове отошел к министерству императорского 
двора.

6 Столетний юбилей Императорской военно-медицинской ака-
демии. Очерк В.С. Журнал «Нива». 1898. № 51 . С. 1011–1016.
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Оранжерея и огород в парке академии. 1910-е гг.

Фасад ботанического кабинета. 1900 г. Кафедра ботаники с 
оранжереей. Ок. 1915 г.

Вид со стороны парка на штаб Императорской военно-медицинской академии. На пруду — каток. Изба-передевальня. В верх-
нем левом углу — колокольня с крестом церкви Смоленской Божией Матери. Вдали — горка для катания71

7 https://vk.com/История Военно-медицинской академии.

В 1809 г. императором Александром I было разреше-
но уступить для создания ботанического сада участок 
парка за Морским госпиталем и академическим здани-
ем. Ботанический сад на территории парка был устроен 
в 1840-х гг. [5, 6].

К этому же периоду (1843 г.) относится разбитый 
за оранжереей сад с прудом при главном здании акаде-
мии». При этом пруд находился на месте одного из двух 
(на Морской части парка), сооруженных по проекту 
Д. Трезини. Сад был реорганизован в 1865 г. при пла-
нировке нового парка академии. Его создателем указан 
садовый мастер Г.М. Юрвайн (данных о нем не сохра-
нилось).

По существующей городской легенде кататься на 
коньках на пруд парка академии приходил А.С. Пушкин.

Со строительством Михайловской больницы баро-
нета Виллие на внутренних территориях лечебного кор-
пуса (парк) было возведено несколько вспомогательных 
каменных строений [6]. 

Жилой дом для сотрудников Михайловской 
клинической больницы Я.В. Виллие — 
детский сад ВМА

Парк Академии; ул. Академика Лебедева, 6, литера 
«С» («Г»). Описание здания: 1868–1869 гг. постройки. Ар-
хитектор — военный инженер Константин Яковлевич Со-
колов. Памятник архитектуры федерального значения.

«4. Расходы на август 1871 г.: Возведение каменного 
двухэтажного дома с жилым сводчатым подвалом для 
квартир чиновников и служителей клинической боль-
ницы с устройством в нем газопровода, водопровода 
и ватерклозетов и постройкою при нем каменных служб, 
как-то: ледника, конюшен с сараями и сеновалами, пра-
чешной и квасоварни, а также деревянных сараев и на-
весов» [6].

По некоторым данным, в этом жилом доме была квар-
тира выдающегося терапевта и руководителя терапевти-
ческой клиники Михайловской больницы профессора 
Сергея Петровича Боткина (в официальных справочни-
ках о С.П. Боткине этот адрес не указан).

Следует отметить, что в последующие годы при строи-
тельстве клинических зданий (травматологии, акушер-
ства и гинекологии, душевных болезней и др.) на их терри-



159Клиническая медицина. 2022;100(2–3)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-2-3-154-160
История медицины

Общий вид лаборатории при клинике С.П. Боткина (из кол-
лекции Мемориального музея-квартиры И.П. Павлова)

И.П. Павлов среди преподавательского состава Военно-меди-
цинской академии (профессора С.М. Васильев, С.М. Лукьянов, 
В.Н. Сиротинин, Я.Я Стольников, С.П. Боткин и др.). СПФ 
АРАН. Ф. 259. Оп. 8. Д. 74. Л. 1

тории в генеральном плане уже предусматривались квар-
тиры профессоров и некоторых категорий служителей.

«3. Расходы на август 1871 г.: Постройка каменного 
двухэтажного здания для больничной паровой прачеш-
ной со всеми механическими приспособлениями, отно-
сящимися до стирки, сушки и катанья белья» [6].

Наиболее вероятно, это обозначенный в будущем как 
«административный корпус с оградой и двумя ворота-
ми» постройки конца 1860-х гг. (Большой Сампсониев-
ский проезд, д. 3 или ул. Академика Лебедева, дом 6, ли-
тера «М»).

«5. Расходы на август 1871 г.: Постройка каменного 
ледника с кладовыми под сводами собственно для надоб-
ностей клинической больницы» [6].

Часовня с покойницкой — Арабский домик
Парк Академии; ул. Академика Лебедева, 6, литера 

«К» (во дворе). Описание: 1864 г. постройки. Памятник 
архитектуры федерального значения. 

«2. Расходы на август 1871 г.: Постройка каменной 
одноэтажной часовни с помещением для приходящих 
родственников умерших, для семейного сторожа и для 
обмывания тел покойников […]».

По академической легенде, название Арабский домик 
здание получило от растущих во множестве вокруг него 
кустов арабской сирени.

В парк академии в 1947 г. от главного здания был пе-
ренесен памятник баронету Я.В. Виллие (1859 г., скульп-
тор Д.И. Иенсен, арх. А.И. Штакеншнейдер, мастер-ка-
менщик Г.А. Балушкин). 

Удивительно, но на плане А.Х. Пеля, как будто пред-
видя это, среди дорожек сада Михайловской больницы 
баронета Виллие была уже запланирована соответствую-
щая площадка… 

В разное время на территории ботанического сада — 
парка академии было построено несколько временных 
деревянных строений. Одним из них было здание кли-
нической лаборатории С.П. Боткина в Медико-хирурги-
ческой академии («при клинике Виллие»).

В январе 1874 г. С.П. Боткин обратился в конферен-
цию Медико-хирургической академии с ходатайством 
о постройке специального помещения для эксперимен-
тальных работ. Такая лаборатория была утверждена 
и построена в 1876 г. во дворе клиники, она представля-
ла собой небольшой деревянный одноэтажный двухком-
натный домик (не сохранился).

В лаборатории в свое время работали выдающиеся 
ученые академии. Среди них С.П. Боткин, И.П. Павлов, 
С.К. Кликович, В.В. Кудревецкий, Екатерина Олимповна 
Шумова-Симановская и др. 

В течение 10 лет начиная с 1878 г. «физиологиче-
ской лабораторией» в этом домике заведовал Иван Пе-
трович Павлов. В лаборатории при клинике С.П. Бот-
кина И.П. Павлов проводил эксперименты, в том числе 
и по теме своей докторской диссертации «Центробеж-
ные нервы сердца», которую успешно защитил в 1883 г. 

В этой же лаборатории ординатор терапевтической 
клиники Станислав-Раймунд Казимирович Кликович 

проводил изучение влияния на организм закиси азота. 
В частности, газ изучался как перспективный анестетик 
и был впервые в мире применен для обезболивания ро-
дов (в родильном отделении Михайловской клинической 
больницы). В 1881 г. С.К. Кликович защитил диссертацию 
на тему «Закись азота и опыт ее применения в терапии». 

Экспериментальная физиологическая лаборатория 
С.П. Боткина стала прародительницей крупнейшего на-
учно-исследовательского медицинского учреждения, 
которому было пожаловано название Императорского 
института экспериментальной медицины (ИИЭМ).

Выпускникам Военно-медицинской академии парк 
запомнился как место принятия воинской присяги, вру-
чения дипломов и кортиков, проведения спортивных со-
стязаний и утренней физподготовки. 

А воспитанникам академического детского сада — 
красотой векового лиственного леса и водной гладью 
пруда, в котором они пытались поймать карасей, выпу-
щенных туда комендантом академии.
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К статье В.О. Шарова и соавт.

Рис. 1. Вид молочных желез пациентки 
В., 54 года, до проведения реконструк-
тивно-пластической операции

Рис. 2. Вид молочных желез пациентки В., 54 года, после проведения рекон-
структивно-пластической операции

Рис. 3. Вид молочных желез пациентки Н., 40 лет, до проведения реконструктивно-плас-
тической операции

Рис. 4. Вид молочных желез 
пациентки Н., 40 лет, после 
проведения реконструктивно-
плас ти ческой операции

Рис. 5. Вид молочных желез пациентки Ш., 62 года, до проведения реконструктивно-пластиче-
ской операции

Рис. 6. Вид молочных желез пациентки Ш., 62 года, после проведения реконструктивно-пла-
стической операции




