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Захаров И.С.1, Шмидт А.А.1, Бескровный С.В.1, Абашин В.Г.2

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА СИНДРОМА ГИПЕРАНДРОГЕНИИ 
И ВОЗМОЖНОСТИ ЕЕ КОРРЕКЦИИ 
1ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия им. С.М. Кирова» Минобороны России, 194044, Санкт-Петербург, 
Россия
2ФКУ «Центральный военный клинический госпиталь им. П.В. Мандрыка» Минобороны России, 107014, Москва, 
Россия

В представленной лекции рассматриваются вопросы диагностики и коррекции патологических состояний у женщин, 
сопровождающихся гиперандрогенией. Наиболее частыми причинами симптомокомплекса, обусловленного повыше-
нием уровня андрогенов, являются синдром поликистозных яичников, врожденная дисфункция коры надпочечников, 
эндогенный гиперкортицизм, андрогенпродуцирующие опухоли. Приведенные данные основаны на клинических реко-
мендациях, утвержденных Минздравом России, соответствующих принципам доказательной медицины.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  андрогены; синдром гиперандрогении; синдром поликистозных яичников; врожденная 

дисфункция коры надпочечников; эндогенный гиперкортицизм; андрогенпродуцирующие 
опухоли.
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Zakharov I.S.1, Schmidt A.A.1, Beskrovny S.V.1, Abashin V.G.2

 DIFFERENTIAL DIAGNOSIS OF HYPERANDROGENISM SYNDROME AND THE POSSIBILITY 
OF ITS CORRECTION
1Military Medical Academy named after S.M. Kirov of the Ministry of Defense of Russia, 194044, Saint Petersburg, Russia
2Central Military Clinical Hospital named after P.V. Mandryka of the Ministry of Defense of Russia, 107014, Moscow, Russia
This lecture discusses the issues of diagnosis and correction of pathological conditions accompanied by hyperandrogenism 
in women. The most common causes of a symptom complex caused by an increase in the level of androgens are polycystic 
ovarian syndrome, congenital dysfunction of the adrenal cortex, endogenous hypercortisolism, androgen-producing tumors. 
The data presented are based on clinical guidelines approved by the Russian Ministry of Health, consistent with the principles 
of evidence-based medicine.
K e y w o r d s :  androgens; hyperandrogenism syndrome; polycystic ovarian syndrome; congenital adrenal cortex dysfunc-

tion; endogenous hypercortisolism; androgen-producing tumors.
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В женском организме Тс вырабатывается в яичниках, 
коре надпочечников и периферических тканях. Око-
ло 40–60% тестостерона крови соединяется с глобули-
ном, связывающим половые стероиды (ГСПС), значи-
тельная часть Тс взаимодействует с альбумином и 2–3% 
находится в свободной форме. При этом необходимо от-
метить, что биологическую активность имеет свободный 
Тс, а также связанный с альбумином. ГСПС ингибирует 
активность гормона, поэтому определение уровня сво-
бодного Тс отражает количество функционально актив-
ного гормона в организме. У женщин отмечаются цикли-

Андрогены в организме женщины играют важную 
роль. Взаимодействуя с рецепторами, локализующимися 
в различных тканях и органах [1–3], они обеспечивают 
физиологические процессы — регулируют либидо, обла-
дают анаболическим эффектом, воздействуют на функ-
цию детрузора и сфинктеров мочевого пузыря, на кост-
ную ткань, волосяные фолликулы и состояние кожи [4–6]. 
Основными представителями андрогенов у женщин яв-
ляются тестостерон (Тс), андростендион, дегидроэпиан-
дростерон-сульфат (ДГЭА-С). Из перечисленных гормо-
нов тестостерон — наиболее активный андроген.
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комендуется проводить оценку степени выраженности 
гирсутизма по модифицированной шкале Ферримана-
Голлвея (рисунок).

При использовании данной шкалы необходимо ис-
ключить депиляцию в течение 4 нед., а также сбривание 
волос в течение 5 дней. О наличии гирсутизма свиде-
тельствует сумма баллов от 4 и выше. Легкая степень 
гирсутизма соответствует 4–15 баллам; об умеренной 
степени свидетельствует оценка в 16–25 баллов, о выра-
женной степени речь идет при 26 и более баллах. В то же 
время ряд авторов говорит об отсутствии четкой связи 
между количеством баллов и степенью гиперандрогене-
мии, что связано с различной индивидуальной чувстви-
тельностью тканей-мишеней к андрогенам.

При наличии акне и алопеции должна быть проведе-
на консультация врача-дерматолога для выявления при-
чин этих патологических состояний [13]. Стоит обратить 
внимание, что акне и алопеции не считаются надежными 
критериями выраженности гиперандрогенемии.

Еще одним видом дермопатий при СПЯ является 
черный акантоз (acanthosis nigricans), который может 
рассматриваться как косвенный признак инсулинорези-
стентности. Черный акантоз характеризуется папилляр-
но-пигментной дистрофией кожи в виде участков пиг-
ментации.

В связи с тем, что 40–85% женщин с СПЯ имеют избы-
точную массу тела либо ожирение необходимо опреде-
лить рост и массу тела пациенток с последующим вычис-
лением индекса массы тела. Также измеряют окружность 
талии (ОТ). Увеличение ОТ свыше 80 см ассоциировано 
с инсулинорезистентностью и высоким уровнем сердеч-
но-сосудистого риска [14]. На фоне ожирения у женщин 
с СПЯ могут развиваться гиперпластические процессы 
эндометрия, имеется высокая онкопредрасположенность 
[15–17]. Учитывая ановуляторные циклы, синдрому по-
ликистозных яичников нередко сопутствует бесплодие.

Как уже отмечалось, одним из критериев СПЯ явля-
ется поликистозная картина яичников по данным УЗИ. 
При подозрении на СПЯ у сексуально активных женщин 
с регулярным менструальным циклом рекомендуется 
проводить УЗИ органов малого таза в период фоллику-

ческие колебания показателей тестостерона в течение 
менструального цикла. Так, максимальные значения Тс 
фиксируются в период овуляции и лютеиновую фазу.

Другим важным стероидным гормоном, обладающим 
андрогенной активностью, является дегидроэпиандро-
стерон-сульфат (ДГЭА-С), 95% которого синтезируется 
в надпочечниках и 5% в яичниках. В процессе метабо-
лизма ДГЭА-С происходит образование тестостерона 
и дигидротестостерона. Определяя уровень ДГЭА-С, 
можно провести дифференциальную диагностику источ-
ника гиперандрогенизма (надпочечники или яичники). 

При оценке уровня андрогенов нужно придержи-
ваться следующих правил: забор крови необходимо осу-
ществлять утром натощак до 11 ч; за 3 ч до исследования 
исключить курение; за сутки до исследования следует 
избегать тяжелых физических нагрузок, эмоциональ-
ного перенапряжения, приема алкоголя; за 2 сут до ис-
следования исключить прием стероидных и тиреоидных 
гормонов.

Патологический симптомокомплекс у женщин, ко-
торый обусловлен избыточной секрецией и/или воздей-
ствием андрогенов на органы и ткани-мишени, проявля-
ясь вирилизацией и андрогензависимыми дермопатиями, 
носит название синдрома гиперандрогении (гиперандро-
генизма). Отдельно выделяют гиперандрогенемию — по-
вышение концентрации андрогенов в сыворотке крови. 

Синдром гиперандрогении встречается у 10–20% 
женщин репродуктивного возраста. Основными причи-
нами андрогенизации являются синдром поликистозных 
яичников, врожденная дисфункция коры надпочечни-
ков, эндогенный гиперкортицизм, андрогенпродуциру-
ющие опухоли.

Синдром поликистозных яичников
Синдром поликистозных яичников (СПЯ) — эндо-

кринное расстройство, которое проявляется олиго- или 
ановуляцией, гиперандрогенией и поликистозными из-
менениями яичников, диагностированными при прове-
дении ультразвукового исследования (УЗИ) [7]. Принято 
выделять четыре основные фенотипа СПЯ: фенотип А — 
«классический», включающий в себя все три вышеопи-
санных критерия; фенотип В — «ановуляторный», про-
являющийся ановуляцией и гиперандрогенией; фенотип 
С — «овуляторный», характеризующийся гиперандроге-
нией и поликистозными изменениями яичников; фенотип 
D — «неандрогенный», включающий в себя ановуляцию 
и поликистозную ультразвуковую картину яичников [8]. 
В патогенезе СПЯ важное место занимают нарушения 
гипоталамо-гипофизарной системы, дисфункция яич-
ников и надпочечников, инсулинорезистентность [9, 10]. 
СПЯ встречается у 8–21% женщин репродуктивного воз-
раста [11].

Диагностика СПЯ. Диагностика синдрома полики-
стозных яичников включает оценку клинических про-
явлений, сбор анамнеза, физикальное исследование, ла-
бораторную и ультразвуковую диагностику. У 75% па-
циенток с СПЯ диагностируется гирсутизм. В случае 
выявления избыточного роста волос на теле и лице ре- Модифицированная шкала Ферримана–Голлвея [12]
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лярной фазы. В случае нарушения менструального цик-
ла исследование выполняется независимо от менструа-
ции либо на 3-й–5-й дни после начала индуцированной 
менструации. При проведении УЗИ с использованием 
трансвагинальных датчиков с частотой 8 MГц диагно-
стическими критериями являются наличие 20 и более 
фолликулов диаметром 2–9 мм в любом из яичников 
и/или увеличение объема любого из яичников до 10 см3 
и более при отсутствии желтого тела, кист или доминант-
ных фолликулов. Если при исследовании применяются 
трансвагинальные датчики с меньшими разрешающими 
способностями либо проводится трансабдоминальное ис-
следование, ориентируются на увеличение объема любо-
го из яичников от 10 см3 и более (при отсутствии желтого 
тела, кист или доминантных фолликулов). Если по дан-
ным УЗИ определяется желтое тело, киста или доминант-
ный фолликул, то исследование необходимо повторить 
после спонтанной или индуцированной менструации.

Учитывая, что в течение первых 8 лет после менархе 
у подростков зачастую выявляется мультифолликуляр-
ное строение яичников, в данный временной отрезок при 
подозрении на СПЯ не рекомендуется использовать уль-
тразвуковые признаки [18].

С целью оценки гиперандрогенемии у пациенток 
с подозрением на СПЯ необходимо определять уровень 
свободного Тс в крови, используя индекс свободных ан-
дрогенов (ИСА). Под ИСА понимается отношение обще-
го Тс к ГСПС. Нормальное значение ИСА у женщин ре-
продуктивного периода находится в пределах 0,8–11%.

При лабораторной диагностике гиперандрогении 
нужно учитывать, что проведение исследования уров-
ня андрогенов в крови у женщин, которые принимают 
гормональные контрацептивы или иные гормонсодер-
жащие препараты, влияющие на уровень Тс, ведет к не-
верной оценке результатов. В связи с этим рекоменду-
ется за 3 мес. до планируемого исследования отменить 
использование гормональных препаратов. При этом 
женщинам, которые не планируют беременность, необ-
ходимо предлагать использовать барьерные методы кон-
трацепции.

Учитывая, что у пациенток с СПЯ чаще развиваются 
нарушения углеводного обмена, при отсутствии проти-
вопоказаний следует проводить пероральный глюкозото-
лерантный тест (ПГТТ) с 75 г глюкозы. Показаниями для 
выполнения ПГТТ могут являться ИМТ выше 25 кг/м2, 
а также отягощенный наследственный анамнез по са-
харному диабету 2-го типа. При этом у лиц, входящих 
в группу риска, ПГТТ рекомендуется проводить каж-
дые 1–3 года [19].

Для оценки инсулинорезистентности применяются 
индексы HOMA-IR (Homeostasis model assessment) и Caro.

Индекс HOMA-IR определяется по формуле: уровень 
глюкозы натощак (ммоль/л) × уровень инсулина натощак 
(мЕД/л) / 22,5. Нормальными показателями данного ин-
декса являются значения ниже 3,9.

Индекс Caro представляет отношение глюкозы 
(ммоль/л) к инсулину (мкМЕ/мл) в плазме крови нато-
щак. Нормальное значение ≥ 0,33.

В настоящее время при подозрении на СПЯ не реко-
мендуется использовать оценку уровня антимюллеро-
ва гормона (АМГ) и рутинное исследование инсулина 
в плазме крови в качестве диагностического критерия 
[20, 21].

Коррекция гиперандрогении при СПЯ. Паци-
енткам с синдромом поликистозных яичников с целью 
достижения и поддержания нормальной массы тела 
рекомендуется рациональное сбалансированное пита-
ние и физические упражнения. Снижение массы тела 
на 5–10% в течение 6 мес. у лиц с избыточным весом спо-
собствует значимым клиническим улучшениям.

У женщин с гиперандрогенией, которые не планиру-
ют беременность, в качестве терапии первой линии реко-
мендуется использовать комбинированные гормональ-
ные контрацептивы (КГК). Андрогенкорректирующее 
влияние КГК обусловлено подавлением секреции люте-
инизирующего гормона и снижением продукции овари-
альных андрогенов. Этинилэстрадиол, входящий в со-
став контрацептивов, способствует увеличению уровня 
ГСПС, приводя к уменьшению уровня свободного Тс. 
Следует выбирать низко- или микродозированный препа-
рат КГК, отдавая предпочтение контрацептивам, включа-
ющим в свой состав гестаген с антиандрогенным эффек-
том (ципротерон, хлормадинон, дроспиренон, диеногест). 
У женщин с СПЯ в 3 раза чаще встречается гипергомо-
цистеинемия, которая является фактором риска сердечно-
сосудистой патологии. В связи с этим пациенткам с СПЯ 
могут быть рекомендованы фолатсодержащие КГК.

При наличии противопоказаний к использованию 
КГК или их непереносимости у пациенток с СПЯ в каче-
стве терапии второй линии при наличии инсулинорези-
стентности рекомендуется принимать метформин.

Врожденная дисфункция коры надпочечников
Помимо СПЯ к формированию гиперандрогении 

приводит врожденная дисфункция коры надпочечников 
(ВДКН), или адреногенитальный синдром. ВДКН вклю-
чает группу аутосомно-рецессивных заболеваний, ко-
торые характеризуются дефектом одного из ферментов, 
принимающих участие в синтезе кортизола в коре над-
почечников. В зависимости от дефицита того или иного 
фермента выделяют 7 форм ВДКН: дефицит 21-гидрок-
силазы; 11β-гидроксилазы; StAR-протерина; 20,22-дес-
молазы; 17α-гидроксилазы/17,20-лиазы; 3β-гидрокси сте-
роиддегидрогеназы; оксидоредуктазы.

Среди выше представленных форм ВДКН в 90% слу-
чаев встречается дефицит 21-гидроксилазы. Выделяют 
классическую форму (сольтеряющую и простую вириль-
ную) и неклассическую. При этом распространенность 
классической формы составляет от 1:14 000 до 1:18 000 жи-
вых новорожденных в мире, а неклассической — от 1:500 
до 1:1000. Еще одним вариантом ВДКН является гипер-
тоническая форма (ГФ ВДКН), сопровождающаяся де-
фицитом 11β-гидроксилазы. Распространенность данной 
формы составляет 1 случай на 100 000 новорожденных. 
Прочие формы врожденной дисфункции коры надпочеч-
ников встречаются редко.
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Диагностика ВДКН. Клиническая картина ВДКН 
зависит от степени активности фермента 21-гидроксила-
зы. Дефицит 21-гидроксилазы ведет к низкому уровню 
синтеза кортизола и альдостерона. На этом фоне отмеча-
ется повышенная выработка аденогипофизом адренокор-
тикотропного гормона, и у пациенток формируется ги-
перандрогения. Сольтеряющая форма характеризуется 
дефицитом как глюкокортикоидов, так и минералокор-
тикоидов. При вирильной форме возникает лишь недо-
статочность кортизола. Клиническая картина при этом 
проявляется мышечной слабостью и дермопатиями, ас-
социированными с гиперандрогенемией.

При классической форме ВДКН гиперпродукция ан-
дрогенов начинается с 9–10 нед. внутриутробного раз-
вития плода. Происходит нарушение дифференцировки 
наружных половых органов у плодов женского пола. 
Данные нарушения могут приводить к неправильному 
определению пола при рождении ребенка. При умерен-
ном дефиците 21-гидроксилазы (неклассической форме 
ВДКН) кора надпочечников способна синтезировать до-
статочное количество альдостерона и кортизола. В связи 
с этим надпочечниковые кризы не развиваются. Как пра-
вило, неклассический вариант ВДКН проявляет себя 
позднее, чем классический, а именно в пубертатном пе-
риоде. Клиническая картина характеризуется поздним 
менархе и другими нарушениями менструального цикла. 
Отмечаются выраженный гирсутизм, акне, бесплодие. 
В случае же возникновения беременности имеется высо-
кий риск невынашивания [22].

Клинические проявления у лиц с дефици-
том 11β-гидроксилазы, как и при вирильной форме, име-
ют признаки гиперандрогении и дефицита кортизола. 
В то же время у значительной части пациенток с ВДКН, 
связанной с дефицитом 11β-гидроксилазы, формируется 
артериальная гипертензия с последующим развитием 
таких осложнений, как гипертрофия левого желудочка, 
макроваскулярные осложнения, ретинопатия.

С 2006 г. в России проводится неонатальный скри-
нинг врожденной дисфункции коры надпочечников. 
Диагностика основана на обратной корреляции между 
активностью 21-гидроксилазы и уровнем предшествен-
ника кортизола — 17-гидроксипрогестерона (17-ОНР) 
в сыворотке крови. На основании повышенных показа-
телей 17-ОНР у новорожденного можно заподозрить на-
личие ВДКН, связанной с дефицитом 21-гидроксилазы. 
Для классической формы ВДКН характерно значитель-
ное повышение уровня 17-ОНР — более 300 нмоль/л (бо-
лее 100 нг/мл). Также отмечается увеличение показате-
лей Тс и дегидроэпиандростерона.

Принципы коррекции гиперандрогении при 
ВДКН. В настоящее время в лечении классических форм 
врожденной дисфункции коры надпочечников придер-
живаются пожизненного назначения глюкокортикоидов 
(ГК). У взрослых женщин возможно применение ГК как 
короткого действия (гидрокортизон), так и длительного 
(преднизолон, дексаметазон, метилпреднизолон). Соот-
ношение эффективных дозировок различных препаратов 
выглядит следующим образом: 20 мг гидрокортизона 

≈ 5 мг преднизолона ≈ 4 мг метилпреднизолона ≈ 0,375–
0,5 мг дексаметазона. В России используется подход при-
менения больших доз препарата на ночь с целью пода-
вления ночного выброса АКТГ.

По данным литературы, у 68% женщин, имеющих 
неклассический вариант ВДКН, наступление беремен-
ности возможно и без применения глюкокортикоидных 
препаратов. Однако необходимо учитывать, что при дан-
ной форме патологии имеется высокий риск спонтанных 
выкидышей на ранних сроках гестации. В связи с этим 
необходимо рассматривать вопрос о назначении глюко-
кортикоидной терапии на этапе прегравидарной подго-
товки, особенно у пациенток с диагнозом «бесплодие», 
или «привычное невынашивание беременности», так 
как использование ГК имеет наибольшую актуальность 
именно на этапе планирования беременности и в период 
имплантации. Терапия ГК во время беременности осу-
ществляется любым препаратом, за исключением декса-
метазона. Длительность терапии определяется особен-
ностями течения гестационного периода. При этом дози-
ровка препарата на протяжении всей беременности, как 
правило, поддерживается на постоянном уровне. Увели-
чение дозы ГК допустимо только в случае развития при-
знаков надпочечниковой недостаточности. 

Если женщина с умеренной гиперандрогенией не пла-
нирует беременность, то ей рекомендуется вместо ГК 
принимать КГК, содержащие гестагены с антиандроген-
ным эффектом, либо антиандрогены финастерид, флута-
мид. Проводить лечение у женщин с бессимптомными 
формами неклассической формы ВДКН не требуется.

В настоящее время нет стандартизированных под-
ходов в отношении хирургического лечения пациенток 
с ВДКН. У больных с выраженной степенью вирилиза-
ции может быть выполнена двухэтапная феминизирую-
щая пластика. Первый этап включает клиторопластику 
и рассечение урогенитального синуса, которые прово-
дятся в первые годы жизни ребенка. Второй этап — ин-
троитопластика — осуществляется после наступления 
менархе и достижения достаточной эстрогенизации ге-
ниталий [23].

С целью оценки степени компенсации дефици-
та 21-гидроксилазы у взрослых пациенток на фоне про-
водимой терапии рекомендуется не реже 1 раза в год вы-
полнять исследование 17-ОНР, тестостерона, андростен-
диона.

Синдром Иценко–Кушинга 
(эндогенный гиперкортицизм)

Под эндогенным гиперкортицизмом понимается ги-
перпродукция кортизола, которая в 80–85% случаев 
связана с АКТГ-секретирующей опухолью гипофиза 
(болезнь Иценко–Кушинга), в 10–20% случаев — с пер-
вичной патологией надпочечников и в 5–10% случаев — 
внегипофизарной продукцией АКТГ опухолевого проис-
хождения [24]. Распространенность болезни Иценко–Ку-
шинга составляет 39,1 случая на 1 млн.

Диагностика эндогенного гиперкортицизма. У па-
циенток с болезнью Иценко–Кушинга часто встречает-
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ся повышенная прибавка массы тела с неравномерным 
отложением жировой подкожной клетчатки, отечность 
лица, артериальная гипертензия, мышечная слабость, 
стрии на животе, плечах, бедрах. Кроме того, учитывая, 
что при болезни Иценко–Кушинга развивается гипер-
андрогения, наблюдаются акне, гирсутизм, нарушение 
менструального цикла по типу олиго-, опсо- или амено-
реи, снижение либидо, бесплодие.

Лабораторная диагностика эндогенного гиперкор-
тицизма включает проведение двух тестов: сначала вы-
полняется определение кортизола в слюне, собранной 
в 23:00, после чего пациентка принимает 1 мг дексаме-
тазона; затем утром выполняется забор крови для опре-
деления уровня кортизола в сыворотке. При наличии 
дискордантных показателей проведенных тестов необхо-
димо определить показатели свободного кортизола в су-
точной моче и кортизола в крови вечером. При отрица-
тельных тестах диагноз может быть исключен.

При установлении диагноза эндогенного гиперкор-
тицизма необходимо выполнить исследование уровня 
АКТГ. При показателях АКТГ ниже 10 пг/мл в утрен-
ние часы следует провести мультиспиральную ком-
пьютерную томографию (МСКТ) надпочечников [25]. 
Кроме этого, всем пациенткам при подозрении на АКТГ-
зависимый гиперкортицизм рекомендована магнитно-
резонансная томография (МРТ) головного мозга. 

Лечение эндогенного гиперкортицизма. При лече-
нии болезни Иценко–Кушинга необходимо купировать 
или снизить выраженность клинических симптомов; 
нормализовать уровень кортизола и его циркадного рит-
ма; удалить, уменьшить опухоль и/или стабилизировать 
рост опухоли; сохранить гормональную функцию гипо-
физа при минимальном риске рецидива.

Всем больным с впервые диагностированной болез-
нью Иценко–Кушинга необходимо рекомендовать про-
ведение эндоскопической трансназальной аденомэкто-
мии [26]. В случае неэффективности хирургического 
лечения повторная операция показана не ранее чем че-
рез 6 мес. [27].

В настоящее время в России единственным офици-
ально зарегистрированным препаратом для лечения бо-
лезни Иценко–Кушинга является пасиреотид — муль-
тилигандный аналог соматостатина для инъекционного 
применения, представляющий собой циклогексапептид, 
который рекомендован для лечения болезни Иценко–Ку-
шинга у лиц старше 18 лет при неэффективности или не-
возможности проведения нейрохирургического лечения. 
Пасиреотид применяется в начальной дозе от 600 мкг два 
раза в сутки подкожно. При недостаточном снижении 
показателей кортизола в суточной моче возможна кор-
рекция дозы каждые 3 мес. с шагом в 300 мкг в сторону 
увеличения. Назначение пасиреотида должно сопрово-
ждаться контролем углеводного обмена, а также уровня 
печеночных ферментов, тиреотропного гормона и интер-
вала QT на ЭКГ.

В качестве нерегламентированных (off -label) лекар-
ственных препаратов в лечении болезни Иценко–Кушин-
га ряд авторов рекомендует использовать каберголин 

(при неэффективности нейрохирургического лечения 
вне зависимости от исходного уровня пролактина), ми-
фепристон и блокаторы стероидогенеза (при подготовке 
к нейрохирургическому лечению у пациенток с тяжелым 
течением заболевания) [28]. Учитывая, что использова-
ние данных лекарственных препаратов в лечении болез-
ни Иценко–Кушинга официально не регламентировано, 
необходимо обсуждение этого вопроса с пациенткой. Лу-
чевая терапия показана больным при неэффективности 
нейрохирургического лечения [29].

В случае неэффективности представленных выше 
методов или невозможности их проведения либо крайне 
тяжелом течении заболевания рекомендуется выполнить 
двухстороннюю адреналэктомию [30].

Рак коры надпочечника (адренокортикальный рак)
Еще одним заболеванием, которое может сопрово-

ждаться гиперандрогенией, является адренокортикаль-
ный рак. Рак коры надпочечника — это злокачественное 
заболевание, которое характеризуется поздним выявле-
нием, агрессивностью клинического течения и неблаго-
приятным лечебным прогнозом [31]. Средний возраст 
пациентов составляет 50–60 лет. Имеется гендерное раз-
личие в заболеваемости — женщины болеют чаще, чем 
мужчины, — соотношение составляет 2,5:1.

В патогенезе адренокортикального рака ключевую 
роль играют генетические мутации, которые в боль-
шинстве случаев возникают спонтанно в клетках коры 
надпочечника, приводя к спорадическим случаям забо-
левания. Кроме того, рак коры надпочечника может на-
блюдаться в рамках ряда наследственных синдромов: 
Ли–Фраумени, Линча, множественных эндокринных 
нео плазий 1-го типа, синдроме Гарднера.

Согласно рекомендациям Американского объеди-
ненного комитета по раку (AJCC), Союза международ-
ного контроля над раком (UICC) 8-го пересмотра (2017) 
и Европейской рабочей группы по изучению опухолей 
надпочечников (ENSAT), в зависимости от критериев 
TNM принято выделять 4 стадии опухолевого процесса 
[32, 33].

Диагностика адренокортикального рака. Разно-
образие жалоб у пациенток с адренокортикальным раком 
зависит от характера опухолевого процесса. Могут от-
мечаться признаки гиперкортицизма, гиперальдостеро-
низма, гиперандрогении, гиперэстрогенемии, а именно: 
общая, мышечная слабость, асимметричное ожирение, 
артериальная гипертензия, «матронизм», стрии, сниже-
ние либидо, гипергликемия, гирсутизм, акне, нарушения 
менструального цикла. При гормонально-неактивном 
раке коры надпочечника отмечаются неспецифические 
жалобы на боли в области живота, пояснице. Кроме того, 
необходимо отметить, что у 10–15% больных жалобы от-
сутствуют, а адренокортикальный рак впервые диагно-
стируется в качестве инциденталомы.

При проведении физикального обследования при 
больших размерах опухоль может определяться пальпа-
торно. Возможно наличие лихорадки в связи с некрозом 
опухоли. Могут быть признаки метастазирования в пе-
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чень, легкие, кости. В рамках лабораторной диагности-
ки рекомендуется в утренние часы на фоне приема 1 мг 
дексаметазона с целью верификации гиперкортицизма 
проводить исследование уровня общего кортизола в кро-
ви. В случае отсутствия физиологического подавления 
уровня кортизола необходимо выполнить оценку показа-
телей АКТГ в крови в утренние часы.

При наличии клинических признаков гиперандроге-
нии следует проводить комплексное определение кон-
центрации стероидных гормонов в крови: ДГЭА-С, 17-ги-
дроксипрогестерона, андростендиона, тестостерона, 
эстрадиола, 11-дезоксикортикостерона.

Выполняется КТ с контрастным усилением либо МРТ 
органов брюшной полости и забрюшинного простран-
ства. Если опухоль надпочечника не превышает 4 см, 
то рекомендуется провести позитронную эмиссионную 
томографию с 18-фтордезоксиглюкозой, совмещенную 
с компьютерной томографией (ПЭТ/КТ). При этом высо-
кая метаболическая активность (SUV более 3) является 
вероятным признаком злокачественного патологическо-
го процесса. Для исключения возможного метастазиро-
вания осуществляют МСКТ легких, МРТ головного моз-

га, а также сцинтиграфию костей всего тела или 18ФДГ-
ПЭТ/КТ.

Лечение адренокортикального рака. Всем пациент-
кам с адренокортикальным раком необходимо проводить 
хирургическое лечение, которое основывается на следу-
ющих принципах: выполнение радикальной адреналэк-
томии в пределах здоровых тканей; при удалении следу-
ет сохранить целостность капсулы опухоли; при инвазии 
опухоли в окружающие органы и структуры требуется 
выполнить комбинированную адреналэктомию; про-
ведение лимфодиссекции в аортокавальной зоне и зоне 
ворот почки; при опухолевом тромбозе проводится 
тромбэктомия; в послеоперационном периоде пациентам 
назначается заместительная терапия надпочечниковой 
недостаточности.

При наличии у пациентки адренокортикального 
рака прогноз зависит от стадии заболевания: пятилет-
няя выживаемость при I стадии составляет 70–80%, 
при II стадии — 60–70%, при III стадии — 20–40%, при 
IV стадии — 0–10% соответственно, общая пятилетняя 
выживаемость без учета стадийности находится в преде-
лах 16–38% [34].

Дифференциальная диагностика патологии, ассоциированной с гиперандрогенией

Патология Клинические 
проявления

Физикальное 
обследование

Лабораторная 
диагностика Лучевая диагностика

Синдром поликистозных 
яичников

Нарушение 
менструального цикла 
(олиго-, аменорея), 
бесплодие

Гирсутизм, акне, 
алопеция, черный 
акантоз, увеличение 
ИМТ и ОТ

Увеличение 
уровня свободного 
тестостерона,
индекс HOMA-IR > 3,9,
индекс Caro < 0,33

УЗИ: 20 и более фолликулов 
диаметром 2–9 мм в любом 
из яичников и/или увеличение 
объема любого из яичников 
> 10 см3; ановуляция

Врожденная 
дисфункция коры 
надпочечников

Позднее менархе, 
нарушение 
менструального цикла 
(олиго-, опсо- или 
аменорея), беспло-
дие, невынашивание 
беременности,
мышечная слабость

Нарушение диффе-
ренцировки наружных 
половых органов (при 
классической форме);
гирсутизм, акне, 
артериальная 
гипертензия, гипертро-
фия левого желудочка, 
макроваскулярные 
осложнения, 
ретинопатия

Повышение уровня 
17-ОНР более 
300 нмоль/л 
(более 100 нг/мл)

‒

Эндогенный 
гиперкортицизм

Нарушение 
менструального 
цикла (олиго-, опсо- 
или аменорея), 
снижение либидо, 
бесплодие

Акне, гирсутизм,
диспропорциональное 
ожирение, отечность 
лица, артериальная 
гипертензия, 
мышечная слабость, 
стрии на животе, 
плечах, бедрах, 
признаки 
энцефалопатии

Дискордантность 
показателей кортизола 
при проведении пробы 
с дексаметазоном, 
повышение уровня 
кортизола в суточной 
моче, в сыворотке 
крови вечером

• МРТ головного мозга 
с целью исключения 
АКТГ-зависимого 
гиперкортицизма;

• УЗИ или МСКТ 
надпочечников с 
целью исключения 
объемных образований 
или крупноузелковой 
гиперплазии;

• при подозрении на 
АКТГ-эктопированный 
синдром — МСКТ или МРТ 
органов грудной клетки, 
средостения, брюшной 
полости, малого таза;

• денситометрия для 
исключения остеопороза

Адренокортикальный 
рак

Общая, мышечная 
слабость, снижение 
либидо, нарушения 
менструального 
цикла, боли в области 
живота, пояснице

Гирсутизм, акне, 
асимметричное 
ожирение, артери-
альная гипертензия, 
«матронизм», стрии

Лабораторные признаки 
гиперкортицизма, 
гиперальдостеронизма, 
гиперандрогении, 
гиперэстрогенемии

КТ с контрастным усилением, 
либо МРТ органов брюшной 
полости и забрюшинного 
пространства; ПЭТ/КТ с 
18-фтордезоксиглюкозой
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В таблице представлена дифференциальная диагно-
стика основных патологических процессов, сопровож-
даю щихся повышением уровня андрогенов у женщин.

Заключение
Таким образом, синдром гиперандрогении характе-

рен для целого ряда патологических процессов, возни-
каю щих у женщин. 

Поскольку данный синдром является междисци-
плинарной проблемой, ведение пациенток с синдромом 
гиперандрогении требует взаимодействия врачей раз-
личных специальностей — гинекологов, терапевтов, 
эндокринологов, хирургов, нейрохирургов, онкологов, 
рентгенологов. В свою очередь, своевременная диагно-
стика и адекватное лечение пациенток при выявлении 
признаков гиперандрогенизма влияют не только на каче-
ство жизни и фертильность, но и нередко на продолжи-
тельность жизни пациенток.

 Конфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.
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В обзоре представлены данные о частоте тромбоэмболических осложнений при лапароскопическом доступе в гинеко-
логической практике, проводится сравнение с общепринятым лапаротомическим доступом. Обсуждаются способы 
профилактики тромботических осложнений, дозировки препаратов и длительность их использования. Современные 
подходы к лечению гинекологических пациенток после эндоскопических вмешательств свидетельствуют о целесо-
образности использования профилактических мероприятий по предупреждению тромбоэмболических осложнений. 
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The review presents data on the incidence of thromboembolic complications with laparoscopic access in gynecological practice 
and compares it to the conventional laparoscopic surgery. Methods for the prevention of thrombotic complications, dosages of 
medications and the duration of their use are discussed. Modern approaches to the treatment of gynecological patients after 
endoscopic interventions indicate the advisability of using preventive measures to decrease thromboembolic complications.
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В последние годы, в эпоху совершенствования хи-
рургической технологии и оборудования, тромбоз глу-
боких вен (ТГВ) нижних конечностей по-прежнему 
остается одним из частых осложнений после гинеколо-
гических операций [1]. Риск тромбоэмболических ос-
ложнений (ТЭО) после проведения лапароскопических 
операций в гинекологии составляет 1–2%, независимо 
от того, выполнена ли операция по поводу доброка-
чественного или злокачественного заболевания. ТЭО 
является наиболее распространенной предотвратимой 
причиной внутрибольничной гибели пациенток [2]. Од-
нако многие хирурги не проводят профилактику ТЭО 
ни во время, ни после оперативных вмешательств [3]. 
Около половины женщин, подвергающихся лапароско-
пическим операциям, не получают никакой профилак-
тики ТЭО [4]. 

По сравнению с традиционной лапаротомией, гине-
кологическая лапароскопическая операция оказывает 
меньшее повреждающее действие на организм, после-
операционное восстановление происходит быстрее, а па-
циентки теряют меньшее количество крови. [5]. Прорыв 

в компьютерных технологиях, видеотехнике и разработ-
ка нового современного инструментария позволили хи-
рургам регулярно выполнять ряд процедур эндоскопиче-
ским способом, а не открытым доступом. Эти инновации 
способствовали уменьшению шрамов, меньшему обра-
зованию спаек, меньшему количеству осложнений и, что 
наиболее важно, лучшим исходам операций. Однако 
риск ТЭО после лапароскопических операций не ниже, 
чем при традиционной гинекологической хирургии [6]. 
Также при лапароскопическом доступе возможно вскры-
тие кист и попадание содержимого в брюшную полость, 
что может приводить к поступлению в брюшную по-
лость инфекционных агентов и тромбопластических ма-
териалов [7]. 

ТЭО происходит чаще при лапаротомической гистер-
эктомии по сравнению с лапароскопическим и влага-
лищным доступом [8]; при этом возраст и индекс мас-
сы тела не влияет на частоту подобных осложнений [9]. 
Наличие злокачественных новообразований у пациенток 
(ЗНО) повышает риск возникновения ТЭО в хирургиче-
ской гинекологии [10]. 
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Профилактика ТЭО при лапароскопической 
хирургии

Лапароскопическая хирургия имеет специфические 
отличительные черты от открытой хирургии, которые 
заключаются в проведении манипуляции под общей 
анестезией с искусственной вентиляцией легких, необ-
ходимостью инсуфляции газа в брюшную полость, осо-
бенным положением пациентки (положение Тренделен-
бурга), широким использованием электрохирургических 
приборов, включая коагуляторы. Минимальные инва-
зивные лапароскопические операции являются наиболее 
частыми видами хирургического вмешательства [11]. 
Они достоверно связаны с меньшими рисками ТЭО у па-
циенток по сравнению с открытой операцией [12], при 
этом вопросы профилактики ТЭО является актуальны-
ми даже у пациенток с минимальным инвазивным вме-
шательством [2]. 

Для оценки рисков развития венозных тромбозов по-
сле оперативного лечения J.A. Caprini и соавт. была пред-
ставлена шкала, которая включала в себя 20 показателей 
[13].

Ниже представлена последняя версия шкалы Капри-
ни, опубликованная в 2013 г., которая используется при 
всех видах и типах хирургических операций (табл. 1). 

После подсчета всех рисков пациентка может быть 
отнесена в соответствующую группу. Риск: очень низ-
кий (0–1 балл), низкий (1–2 балла), умеренный (3–4 бал-
ла) и высокий (5 и более баллов). Однако недостатком 
шкалы Каприни является то, что она не учитывает вид 
доступа при хирургическом вмешательстве [14].

В зависимости от группы риска подбирается под-
ходящий тип профилактики. Всего выделяют 3 вида 
профилактики ТЭО: механическую (перемежающаяся 
компрессия нижних конечностей), фармакологическую 

и комбинированную (смешанную). При подборе опти-
мальной профилактики необходимо учитывать также 
специфические для гинекологии предоперационные 
факторы риска ТЭО: большой размер миомы (> 20 нед.), 
тромбоцитоз, отеки ног, анемию и гидроуретер [2]. 

Наиболее частым видом механической профилактики 
ТЭО является использование перемежающейся компрес-
сии нижних конечностей (ПКНК) — 76% [15]. ПКНК 
обычно начинается с момента операции и продолжает-
ся весь период нахождения пациентки в стационаре [16]. 
Oднако максимальная ее продолжительность может со-
ставлять от 2 до 4 нед. [17]. Так, по данным Rahn и соавт., 
вариантами профилактики являлись следующие: меха-
ническая профилактика — 49%, использование антикоа-
гулянтов (фармакологическая профилактика) — 12%, 
а в 39% случаев профилактика не проводилась. [18].

Пациентки, перенесшие операции по поводу гине-
кологических злокачественных новообразований, под-
вержены высокому риску ТЭО из-за массы опухоли, 
сдавливающей основные тазовые вены; повреждения 
эндотелиальных клеток во время диссекции тазовых 
лимфатических узлов, длительных хирургических вме-
шательств, тромбогенной химиотерапии, высокой массы 
тела (индекс массы тела (ИМТ) более 40 кг/м2), возраста 
(старше 60 лет) [19]. Для таких женщин одной только ме-
ханической профилактики ТЭО будет недостаточно.

Так, по данным J. Ritch и соавт., в когорте из 60 013 жен-
щин, которым были выполнены лапароскопические опе-
рации,  отмечен умеренно высокий риск ТЭО — 579 (1%) 
[20]. Частота ТЭО при доброкачественных процессах 
составила 0,2%; при злокачественных была выше и со-
ставляла 1,1% [21]. Наличие злокачественной опухоли 
увеличивает риск ТЭО среди пациентов, подвергшихся 
лапароскопическим операциям, в 12–14 раз [22].

Т а б л и ц а  1
Шкала Каприни 2013 г. [13]

1 балл 2 балла 3 балла 5 баллов 

Возраст 41–60 лет 
Отек нижних конечностей 
Варикозно расширенные вены 
Индекс массы тела более 25 кг/м2 
Малое хирургическое вмешательство 
Сепсис (давностью до 1 мес.) 
Серьезное заболевание легких (в т.ч. пневмония 
давностью до 1 мес.) 
Прием оральных контрацептивов, 
гормонозаместительная терапия 
Беременность и послеродовый период (до 1 мес.) 
В анамнезе: необъяснимые мертворождения, 
выкидыши (≥ 3), преждевременные роды с токсико-
зом или задержка внутриутробного развития 
Острый инфаркт миокарда 
Хроническая сердечная недостаточность 
(давностью до 1 мес.) 
Постельный режим у нехирургического пациента 
Воспалительные заболевания толстой кишки 
в анамнезе 
Большое хирургическое вмешательство давностью 
до 1 мес. в анамнезе 
Хроническая обструктивная болезнь легких

Возраст 61–74 года 
Артроскопическая 
хирургия 
Злокачественное 
новообразование 
Лапароскопическое 
вмешательство 
(длительностью 
более 45 мин) 
Постельный режим 
более 72 ч 
Иммобилизация 
конечности 
(давностью 
до 1 мес.) 
Катетеризация 
центральных вен 
Большая хирургия 
(длительностью 
более 45 мин) 

Возраст старше 75 лет 
Личный анамнез ВТЭО 
Семейный анамнез ВТЭО 
Мутация типа Лейден 
Мутация протромбина 
20210А
Гипергомоцистеинемия 
Гепарининдуцированная 
тромбоцитопения 
Повышенный уровень 
антител к кардиолипину 
Волчаночный 
антикоагулянт  

Инсульт (давностью 
до 1 мес.) 
Множественная травма 
(давностью до 1 мес.) 
Эндопротезирование 
крупных суставов 
Перелом костей бедра 
и голени (давностью 
до 1 мес.) 
Травма спинного мозга/
паралич (давностью 
до 1 мес.) 

П р и м е ч а н и е. ВТЭО — венозные тромбоэмболические осложнения.
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S. Sandadi и соавт. сообщают о частоте ТЭО и их 
профилактике у пациенток с проведенными эндоско-
пическими операциями по поводу рака эндометрия: 
у 22% проводилась фармакологическая профилактика 
и применялась механическая профилактика во время 
пребывания в стационаре. У 7 пациенток (1%) были кли-
нические проявления ТЭО [23]. Для данной категории 
женщин факторами риска ТЭО являлись продолжитель-
ность операции и возраст, но не масса тела [24].

Актуален также вопрос тромбопрофилактики у груп-
пы пациенток, которым выполняются операции на органах 
малого таза по поводу генитального пролапса. По данным 
M. Mueller и соавт., ТЭО наблюдалась в 0,1–0,3% случаев 
реконструктивных операций на тазовом дне и 0,3% — при 
сочетании гинекологических операций с другими видами 
хирургических вмешательств. Структура ТЭО включала 
тромбоз глубоких вен — 38%; легочную эмболию — 40%; 
сочетание патологии — 9% [25]. 

Более 20 лет низкомолекулярные гепарины (НМГ) 
доминируют в фармакологической профилактике по-
слеоперационной венозной тромбоэмболии. Показания-
ми к медикаментозной профилактике ТЭО, по мнению 
D. Clarke-Pearson и соавт., являются средняя или высокая 
степень сложности оперативного вмешательства, злока-
чественный характер заболевания, наличие ожирения, 
сопутствующая экстрагенитальная патология и пожилой 
возраст пациенток [26]. Исследования показали, что дли-
тельная тромбопрофилактика (28–45 дней) НМГ может 
снизить риск ТЭО у пациентов с высоким риском их воз-
никновения [27]. Показаниями для продления профилак-
тики являются ИМТ > 40 кг/м2, длительность операции 
более 180 мин и оценка по шкале Каприни 5–6 баллов, 
высокая степень злокачественности (3–4-я стадия он-
кологического заболевания) либо оценка, равная или 
более 7 баллов по модифицированной шкале Каприни, 
[13]. Продленной методикой называют проведение про-
филактики ТЭО от момента дооперационной инъекции 
и момента выписки или в течение 5 дней после операции. 
По данным M. Einstein и соавт., методика продленной 
компрессии ног по сравнению с использованием низко-
молекулярных гепаринов для профилактики ТЭО у па-
циенток с обширными вмешательствами по поводу ги-
некологического рака была одинаково эффективна [28]. 

По данным D. Rahn и соавт., использование не-
фракционированного гепарина перед операцией при-
водило к увеличению интраоперационной кровопотери 
на 150 мл [18]. Профилактическое назначение гепаринов 
менее чем за 2 ч до вмешательства связано с увеличени-
ем частоты кровотечений [16]. Использование в качестве 
профилактики ТЭО НМГ (дельтапарин 5000 ЕД за 2 ч 
до операции) связано с достоверным увеличением ин-
траоперационных трансфузий, формированием гематом 
[29]. Профилактическое назначение антикоагулянтов 
должно быть обоснованным и не приводить к увеличе-
нию риска геморрагических осложнений в интра- и по-
слеоперационном периоде. 

Использование нефракционированного гепарина 
у пациенток с выявленными ЗНО, относящихся к высоко-

му риску ТЭО, связано с достоверным снижением часто-
ты ТЭО при 3-кратном использовании препарата без уве-
личения частоты кровотечений по сравнению с группой, 
где профилактика гепарином не проводилась [30]. Не 
подтвердились данные о более целесообразном исполь-
зовании НМГ по сравнению с нефракционированным ге-
парином [18]. Прямой оральный антикоагулянт апиксабан 
рассматривается в качестве разумной альтернативы при-
менения препаратов НМГ [31]. Использование компрес-
сионного переменного давления и нефракционированно-
го гепарина у пациенток с обширными операциями при 
гинекологическом раке позволило снизить ТЭО с 6,5% 
до 1,9% без увеличения частоты кровотечений в группе 
с двойной профилактикой (механической и медикамен-
тозной). У пациенток со злокачественными новообразо-
ваниями продленная профилактика НМГ способствует 
снижению частоты венозных тромбоэмболий [28].

На сегодняшний день комбинированные оральные 
контрацептивы (КОК) являются  эффективным сред-
ством контрацепции для миллионов женщин во всем 
мире. Однако при приеме КОК уровни прокоагулянтных 
факторов повышаются, а уровни антикоагулянтных фак-
торов снижаются. Нет данных, позволяющих предполо-
жить, что прекращение гормональной терапии до опера-
ции снижает риск послеоперационных ТЭО у женщин, 
перенесших лапароскопические вмешательства при до-
брокачественных новообразованиях [32]. M. Gomes и со-
авт. (2004) не считает использование КОК основанием 
для необходимости проведения профилактики ТЭО [32]. 
У здоровых женщин моложе 40 лет при длительности 
вмешательства менее 30 мин гормональное лечение пре-
паратами, содержащими более 35 мкг этинилэстрадиола, 
и использование гестагенов 2-го поколения характеризу-
ется наименьшим риском ТЭО. Назначение заместитель-
ной гормональной терапии после выписки расценивает-
ся как безопасная и не требующая профилактики опция. 
Наилучшие результаты были достигнуты при транс-
дермальном использовании гормональных препаратов. 
Таким пациенткам профилактика рекомендуется только 
в виде ПКНК в течение всей операции. 

Тромбофилия напрямую связана с повышенным ри-
ском ТЭО, поэтому подход к профилактике имеет свои 
особенности. По данным S. Guntupalli и соавт., про-
филактика ТЭО заключается в следующем: пациентки 
с установленной тромбофилией или эпизоде тромбо-
эмболии в анамнезе, наличием ЗНО получают 5000 ЕД 
НМГ за 2 ч до операции и через 6 ч после операции со-
ответственно дважды в день [31]. Длительность профи-
лактики составляет 28 дней. Чаще всего профилактику 
лекарственными средствами используют в комбинации 
с механической компрессией нижних конечностей. Аль-
тернативная схема профилактики в группе пациенток 
с тромбофилией заключается в следующем: назначает-
ся эноксапарин натрия в дозе 40 мг подкожно за 2–4 ч 
до операции и далее ежедневно. Продолжительность ле-
чения составляет 28 дней [33]. 

Повышение качества диагностики ТЭО позволяет 
избежать грозных последствий. При клинической сим-
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птоматике ТЭО объективными методами верификации 
являются доплеровское дуплексное сканирование, ре-
троградная венография, магнитно-резонансная томогра-
фия, легочная артериография с использованием компью-
терного томографа [34]. 

Дооперационными факторами риcка ТЭО в гинеко-
логической и лапароскопической хирургии являются 
наличие анемии и проведение операции в момент кро-
вотечения [35]. В гинекологической хирургии опти-
мальным уровнем гемоглобина считается 120 г/л и выше 
[11]. По данным T. Yang и соавт., для населения Китая 
факторами риска ТЭО являются массивное кровотече-
ние, необходимость переливания крови, длительная им-
мобилизация, возраст старше 60 лет, наличие тромбоза 
в анамнезе, ИМТ более 28 кг/м2, наличие ТЭО в анамне-
зе, длительность операции более 3 ч, злокачественность 
опухоли [36]. 

Заключение
Рекомендации по профилактике ТЭО при лапарото-

мии в гинекологии не подходят для лапароскопических 
гинекологических методик.

Вопрос о необходимости профилактики ТЭО при ре-
конструктивных тазовых операциях целесообразно рас-
сматривать при сочетаниях с другими хирургическими 
процедурами. 

Для снижения риска ТЭО следует адекватно оценить 
дооперационный риск, быстро и качественно с мини-
мальной кровопотерей провести операцию, максимально 
быстро активизировать пациентку, при необходимости 
применить механическую (перемежающуюся) компрес-
сию ног или фармакологическую профилактику на опти-
мальный срок до 28 дней. Безусловными факторами, при 
которых необходимо решить вопрос о медикаментозной 
профилактике ТЭО, являются продолжительность опе-
рации более 180 мин, наличие рака, ИМТ более 35 кг/м2, 
ТЭО в анамнезе, тромбофилии и/или экстрагенитальной 
патологии (инсульта, инфаркта миокарда, сердечно-со-
судистой недостаточности, дыхательной недостаточ-
ности, сосудистых осложнений при сахарном диабете). 
Факторами риска ТЭО до операции являются анемия 
и выполнение процедуры во время кровотечения. 

Обоснованные рекомендации по профилактике ТЭО 
в дальнейшем помогут снизить риск и частоту этих ос-
ложнений у пациенток, получавших тромбопрофилак-
тику, а также избежать необоснованного ее назначения 
у пациентов низкой группы риска. 

Послеоперационная профилактика должна рассчиты-
ваться исходя из оперативного доступа и наличия ЗНО 
у пациентки. 

Решить вопрос о необходимости назначения и про-
должения профилактики у конкретной пациентки воз-
можно при использовании современных лабораторных 
аппаратных методик исследования состояния гемокоа-
гуляции, если показатели превышают уровень в 1,5 ме-
дианы.
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ОЦЕНКА ПРЕДТЕСТОВОЙ ВЕРОЯТНОСТИ ИШЕМИЧЕСКОЙ БОЛЕЗНИ СЕРДЦА  
ПО ДАННЫМ ДИСПЕРСИОННОГО КАРТИРОВАНИЯ ЭЛЕКТРОКАРДИОГРАММЫ 
И АНАЛИЗА ВАРИАБЕЛЬНОСТИ СЕРДЕЧНОГО РИТМА
1ФГБУ «Клиническая больница №1» (Волынская) Управления делами Президента РФ, 121352, Москва, Россия
2ФГБУ «Главный военный клинический госпиталь им. акад. Н.Н. Бурденко» Минобороны России, 105094, Москва, 
Россия

По состоянию на февраль 2022 г. существует несколько валидированных шкал предтестовой вероятности ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС), представленных в клинических рекомендациях разных кардиологических сообществ 
(шкалы G.A. Diamond и J.S. Forrester, Duke, ESC 2019). Несмотря на их разнообразие, в них отсутствуют четкие ко-
личественные критерии и основываются они на субъективной оценке болевого синдрома, описываемого пациентом, 
его поле и возрасте. Целью данного исследования стала оценка возможностей вариабельности сердечного ритма и 
дисперсионного картирования ЭКГ для предтестовой оценки вероятности ИБС. Нами проведено обследование 81 
пациента (средний возраст 61,48 ± 13,00 года) с подозрением на ИБС. Всем пациентам проведена пятиминутная 
запись ЭКГ с построением дисперсионного картирования ЭКГ и оценкой вариабельности сердечного ритма. Каж-
дому исследуемому выполнена коронарография (в течение 12 мес. до или после нагрузочной пробы) для верификации 
поражения коронарного русла. При анализе сопоставления результатов коронарографии и дисперсионного картиро-
вания ЭКГ сформированы и изучены 3 группы пациентов: группа А — стенозирование коронарных артерий более 50% 
(n = 18), В — стенозирование коронарных артерий менее 50% (n = 16) и С — без поражения коронарных артерий 
(n = 21). Отмечено, что чем выраженнее стеноз коронарных артерий, тем выше индекс микроальтернаций «Мио-
кард» и Т-альтернация миокарда, ниже функциональный резерв миокарда. Учитывая, что для выполнения дисперси-
онного картирования ЭКГ требуется непродолжительная (тридцатисекундная) запись ЭКГ высокого разрешения, 
данный метод может быть использован в качестве скрининга для отбора пациентов высокого риска ИБС и прове-
дения нагрузочной пробы. Нами предложено направлять пациентов на нагрузочную пробу при наличии двух из трех 
признаков: индекс микроальтерации «Миокард» (ИММ)  ≥ 22%, функциональный резерв ≤ 70%, Т-альтернация ≥ 18% 
(AUC ROC равен 0,718). Повысить чувствительность и специфичность представленного метода можно с помощью 
добавления в формулу показателей из анализа вариабельности сердечного ритма (частоты сердечных сокращений, 
HF, LF) и возраста пациента (AUC ROC равен 0,929).
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  ЭКГ; дисперсионное картирование; вариабельность сердечного ритма; предтестовая 
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ASSESSMENT OF THE PRE-TEST PROBABILITY OF ISCHEMIC HEART DISEASE ACCORDING 
TO THE DATA OF DISPERSION MAPPING OF AN ELECTROCARDIOGRAM AND ANALYSIS 
OF HEART RATE VARIABILITY
1Clinical Hospital No. 1 (Volynskaya) of the Administration of the President of the Russian Federation, 121352, Moscow, Russia
2Main Military Clinical Hospital named after academician N.N. Burdenko of the Ministry of Defense of Russia, 105094, 
Moscow, Russia
February 2022 est., there were several validated ischemic heart disease (IND) pretest probability scales presented in the 
clinical guidelines of various cardiology communities (G.A. Diamond and J.S. Forrester, Duke, ESC 2019 scales). Despite their 
diversity, they lacked clear quantitative criteria and were based on a subjective assessment of the pain syndrome described 
by a patient, their gender and age. The purpose of this study was to investigate the possibilities of heart rate variability and 
ECG dispersion mapping for pre-test assessment of the probability of coronary artery disease. We studied 81 patients (mean 
age 61.48 ± 13.00 years) with suspected CAD. All patients underwent a fi ve-minute ECG recording with the construction of 
ECG dispersion mapping and assessment of heart rate variability. Each subject underwent coronary angiography (within 12 
months before or after the stress test) to verify the damage to the coronary bed. When analyzing the comparison of the results of 
coronary angiography and dispersion ECG mapping, 3 groups of patients were formed and studied: group A (coronary artery 
stenosis more than 50%, n = 18), B (coronary artery stenosis less than 50%, n = 16) and C (without coronary artery disease, 
n = 21). It was noted that the more pronounced the stenosis of the coronary arteries, the higher the index of microalternations 
“Myocardium” and T-alternation of the myocardium, and the lower the functional reserve of the myocardium. Considering 
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that a short (thirty second) high-resolution ECG recording is required to perform dispersion ECG mapping, this method can 
be used as a screening for the selection of patients at high risk of coronary heart disease and exercise testing. We suggest that 
patients should be referred for exercise testing if two of the three criteria are present: BMI ≥ 22%, Functional reserve ≤ 70%, 
T-alternation ≥ 18% (AUC ROC is 0.718). The sensitivity and specifi city of the presented method can be increased by adding 
indicators from the analysis of heart rate variability (heart rate, HF, LF) and patient’s age (AUC ROC is 0.929) to the formula.
K e y w o r d s :  electrocardiogram; dispersion mapping; heart rate variability; pre-test probability; ischemic heart disease.
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История создания шкал для оценки предтестовой ве-
роятности ишемической болезни сердца (ИБС) начина-
ется в 1979 г., когда американские врачи G.A. Diamond 
и J.S. Forrester, изучив результаты коронарографий 
у 4952 пациентов и сопоставив их с клиническими дан-
ными, предложили шкалу предтестовой вероятности 
ИБС для пациентов от 30 до 69 лет в зависимости от их 
пола, возраста и характера болевого синдрома. 

В 1981 г. в исследовании CASS, проходившем под ру-
ководством B.R. Chaitman с соавт., модель предтестовой 
вероятности ИБС получила подтверждение на 8157 па-
циентах с выполненной коронарографией. Полученная 
модель вероятностной оценки ИБС имеет широкое рас-
пространение в США и многих других странах. Она ис-
пользуется в актуальных клинических рекомендациях 
American Нeart Аssociation (AHA) ведения пациентов 
с хронической ИБС 2012 г. [1]. Главными ее недостатка-
ми являются поверхностный и вероятностный подход, 
отсутствие четких количественных критериев. В част-
ности, вероятность ИБС у женщины 39 лет с типичной 
картиной стенокардии напряжения составляет 26%, 
а в 40 лет у той же пациентки эта вероятность соста-
вит 55%. Вторым недостатком является ограничение 
в возрасте: она не рассчитана для людей старше 69 лет.

В 2011 г. T.S. Genders с соавт. модифицировали шка-
лу G.A. Diamond и J.S. Forrester, произведя перерасчет 
процента вероятности ИБС для различных возрастов 
в зависимости от пола и болевого синдрома. Основное 
отличие от предыдущей шкалы — это расчет вероятно-
сти ИБС для пациентов старших возрастных групп. Дан-
ная модификация получила название CAD Consortium 
или modifi ed/updated Diamond–Forrester шкала (UDF). 
В 2013 г. Европейское общество кардиологов утвердило 
данную модель для отбора пациентов на проведение на-
грузочной пробы [2].

Необходимо отметить, что данные шкалы не учиты-
вают наличие отягощающих факторов рисков ИБС. Од-
ной из попыток создания шкалы предтестовой вероят-
ности ИБС с учетом их наличия стала работа D.B. Pryor 
с соавт. в 1993 г. на основе базы данных Университета 
Дюка: (Duke database) — шкала Дюка. Данная шкала раз-
граничивает пациентов низкого и высокого риска ИБС, 
предлагая для них разные значения предтестовой веро-

ятности наличия заболевания. В национальных клини-
ческих рекомендациях 2014 и 2016 гг. по ведению паци-
ентов с болью в грудной клетке Британского кардиоло-
гического общества (NICE) предложена и до настоящего 
времени используется шкала Дюка [3].

Первое крупное исследование неинвазивной диагно-
стики ИБС с помощью компьютерной томографии-ан-
гиографии (КТ-ангиографии) появилось в 2011 г. в ис-
следовании CONFIRM, в котором были изучено 14 048 
пациентов с подозрением на ИБС. Именно в CONFIRM 
обосновано применение такого параметра, как «кальци-
евый индекс». В 2015 г. были опубликованы результаты 
исследования SCOT-HEART, в котором продемонстри-
рована высокая отрицательная предсказательная способ-
ность КТ-ангиографии: при отсутствии гемодинамически 
значимых стенозов (более 50% от просвета сосуда) коро-
нарных артерий вероятность обструктивного поражения 
венечных артерий близка к нулю. С учетом данного факта 
КТ-ангиография стала методом исключения стенозирую-
щего поражения коронарных артерий, выполняемым пре-
имущественно пациентам низкого риска ИБС [4, 5].

В дальнейшем кардиологи разных стран неодно-
кратно поднимали вопрос о завышении предтестовой 
вероятности утвержденных ESC и AHA шкал. Это при-
вело к проведению T.S. Genders с соавт. исследования 
на 5 677 пациентах предтестовой вероятности ИБС 
и модификации шкалы CAD Consortium за счет внедре-
ния дополнительных групп параметров. Шкала CAD 
Clinical включает такие факторы риска, как сахарный 
диабет, артериальная гипертензия, стаж курения и дис-
липидемия. Шкала CAD Extended помимо факторов 
риска дополнительно включает в себя показатель коро-
нарного индекса [6–9]. 

В 2019 г. вышли в свет обновленные клинические 
рекомендации ведения пациентов с хронической ИБС 
от Европейского общества кардиологов, в котором пред-
ставлена новая шкала предтестовой вероятности ИБС 
(табл. 1), основанная на метаанализе результатов иссле-
дований PROMISE и CONFIRM [10–12].

Значение в таблице отражает процент вероятности 
ИБС.

1. Предтестовая вероятность < 5% — нагрузочная 
проба не показана.
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2. Предтестовая вероятность 5–15% — нагрузочная 
проба может обсуждаться после оценки общей клиниче-
ской вероятности ИБС.

3. Предтестовая вероятность > 15% — проведение на-
грузочных проб наиболее эффективно.

Невзирая на повышение достоверности предтестовой 
вероятности ИБС по шкале ESC от 2019 г., в реальной 
практике врачи сталкиваются с недооценкой состояния 
больных, что может быть связано с отсутствием четких 
количественных методов оценки риска ИБС, а также 
с очень высоким риском сердечно-сосудистых заболева-
ний в странах СНГ [13, 14].

Имеются литературные данные о возможности оцен-
ки нейрогуморальной регуляции сердца, соотношения 
между симпатическим и парасимпатическим отделами 
нервной системы, характера и степени нарушений элек-
трофизиологических свойств разных отделов миокарда 
с помощью анализа вариабельности сердечного ритма 
и дисперсионного картирования ЭКГ [15–17].

Поиск простого воспроизводимого количественного 
метода оценки предтестовой вероятности ИБС в настоя-
щий момент остается актуальной задачей в кардиологии.

Целью данного исследования стала оценка возмож-
ностей вариабельности сердечного ритма и дисперсион-
ного картирования ЭКГ для предтестовой оценки веро-
ятности ИБС.

Задачами исследования было:
1. Определить критерии отбора пациентов для выпол-

нения нагрузочной пробы по данным тридцатисекунд-
ной записи дисперсионного картирования ЭКГ.

2. Определить критерии отбора пациентов для вы-
полнения нагрузочной пробы по данным пятиминутной 
записи дисперсионного картирования ЭКГ с анализом 
вариабельности сердечного ритма.

Материал и методы
Для решения поставленной задачи нами обследо-

ван 81 пациент с подозрением на ИБС. Характеристика 
пациентов представлена в табл. 2.

Исследуемая группа включала 55 мужчин 
и 26 женщин. Из них 24 (47,8%) человека были 
в возрасте до 50 лет, у 45 (33,4%) — возраст 51–
70 лет, 12 (18,8%) — старше 70 лет. Средний возраст 
пациентов составил 61,48 ± 13,00 года. Все пациенты 
различного телосложения. Индекс массы тела составил 
от 19,49 до 35,78 кг/м2, в среднем — 28,38 ± 4,20 кг/м2. 

Абсолютное большинство (82,7%) пациентов имели ги-
пертоническую болезнь, у части (9,8%) — сахарный диа-
бет 2-го типа. Инфаркт миокарда перенесли 12,3% паци-
ентов, стентирование коронарных артерий было у 43%. 
Средний уровень липопротеинов низкой плотности со-
ставил 3,06 ± 1,1 ммоль/л.

Всем пациентам выполнена пятиминутная запись 
ЭКГ с построением дисперсионного картирования ЭКГ 
и оценкой вариабельности сердечного ритма. В качестве 
метода верификации наличия гемодинамически значи-
мого стеноза коронарных артерий использовалась коро-
нарография (в течение 12 мес. до или после нагрузочной 
пробы). Данные коронарографии представлены в табл. 3. 

Результаты и обсуждение
При анализе сопоставления результатов коронаро-

графии и дисперсионного картирования ЭКГ (тридцати-
секундная запись ЭКГ высокого разрешения до пробы) 
отдельно изучены три подгруппы пациентов с выделе-
нием подгрупп А (стенозирование коронарных артерий 
более 50%), В (стенозирование коронарных артерий ме-
нее 50%) и С (без поражения коронарных артерий), кото-
рые представлены в табл. 4.

Т а б л и ц а  1 
Оценка вероятности наличия ИБС до выполнения тестов (ESC, 2019)

Возраст
Стенокардия типичная, % Стенокардия атипичная, % Неангинозная боль, % Одышка при нагрузке, %

муж. жен. муж. жен. муж. жен. муж. жен.

30–39 лет 3 5 4 3 1 1 0 3

40–49 лет 22 10 10 6 3 2 12 3

50–59 лет 32 13 17 6 11 3 20 9

60–69 лет 44 16 26 11 22 6 27 14

≥ 70 лет 52 27 34 19 24 10 32 12

Т а б л и ц а  2
Характеристика пациентов

Показатель Значения

Возраст больных, годы 61,48 ± 13,00

Женщины, % 32,10

Мужчины, % 67,90

Индекс массы тела, кг/м² 28,38 ± 4,20

Инфаркт миокарда в анамнезе, % 12,00

Гипертоническая болезнь в анамнезе, % 82,70

Сахарный диабет, % 9,80

Стентирование коронарных артерий, % 43,00

Фракция выброса левого желудочка, % 59,18 ± 9,90

ЧСС по данным ЭКГ покоя, уд/мин 74,10 ± 12,40

Общий холестерин, ммоль/л 4,98 ± 1,10

Холестерин ЛПНП, ммоль/л 3,06 ± 1,1

Гиполипидемическая терапия, % 56,79

Скорость клубочковой фильтрации, 
мл/мин/1,73²

79,93 ± 16,9

П р и м е ч а н и е. ЛПНП — липопротеины низкой плотности.
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стенозами менее 50% и наличием интактных коронарных 
артерий. Отмечено, что чем выраженнее стенозирование 
коронарных артерий, тем выше ИММ и Т-альтернация ми-
окарда, ниже функциональный резерв миокарда.

Совокупность полученных данных с учетом досто-
верных различий между исследуемыми группами по-
зволяет определить количественные критерии наличия 
ИБС по данным дисперсионного картирования ЭКГ.

Нами выполнен корреляционный и дискрими-
нантный анализ. Для удобства использования данные 
дисперсионного картирования ЭКГ были зашифро-
ваны: 1 — если ИММ ≥ 22%, функциональный резерв 
≤ 70%, Т-альтернация ≥ 18%; 0 — если данным требова-
ниям значения не соответствуют.

На основании данных, представленных в табл. 6, было 
составлено решающее правило предтестовой вероятно-
сти гемодинамически значимого поражения коронарных 
артерий:

 y = 0,65x1 + 2,08x2 + 0,72x3 > 2,6, (1)

где у > 2,6 гемодинамически значимое поражение венеч-
ных артерий, x1 — ИММ более 22%, x2 — функциональ-
ный резерв ≤ 70%, x3 — Т-альтернация ≥ 18%.

Т а б л и ц а  3
Выраженность коронарного атеросклероза в выделен-
ных группах

Показатель Количество 
пациентов %

Отсутствие поражения 
коронарных артерий

19 23,46

Стенозирование менее 50% 17 20,98

Стеноз более 50% 45 55,56

Т а б л и ц а  4 
Данные дисперсионного картирования в покое в зависимости от выраженности поражения коронарных артерий, р < 0,05

Показатель Подгруппа А (n = 45) Подгруппа В (n = 17) Подгруппа С (n = 19)

Индекс микроальтернаций «Миокард», % 25,37 ± 11,47 17,89 ± 5,69 16,06 ± 4,87

Т-альтернация, % 20,88 ± 9,01 14,23 ± 6,23 12,8 ± 6,41

Функциональный резерв, % 63,09 ± 15,08 75,55 ± 7,80 77,88 ± 11,14

Т а б л и ц а  5
Сравнение данных у пациентов различных групп

Показатель Подгруппа А Подгруппа В + С р

Индекс микроальтернаций «Миокард», % 25,37 ± 11,47 16,51 ± 5,11 0,001

Функциональный резерв, % 63,09 ± 15,08 77,40 ± 10,32 0,001

Т-альтернация, % 20,88 ± 9,01 13,23 ± 6,43 0,001

Рис. 1. Индекс «Т-альтернация» (а), индекс «Функциональный резерв» (б) и индекс микроальтернаций «Миокард» (в) подгруппах 
со стенозом < 50% и без него (В + С) и в группе с наличием коронаростеноза свыше 50% от просвета сосуда (подгруппа А)

При сопоставлении полученных данных у подгруппы 
с наличием гемодинамически значимого стеноза и без 
него получены результаты, представленные в табл. 5.

На рис. 1 наглядно изображена разница значений 
показателей индекса микроальтернаций «Миокард» 
(ИММ), «Функциональный резерв» и «Т-альтернация» 
в зависимости от наличия у пациента стеноза коронар-
ной артерии более 50% или его отсутствия.

Согласно данным табл. 5 и рис. 1, значения признаков 
ИММ, «Функциональный резерв», «Т-альтернация» у груп-
пы с наличием гемодинамически значимого коронаросте-
ноза (более 50%) достоверно отличаются от пациентов со 
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Чувствительность данного подхода составила 56,9%, 
специфичность — 88,6%, диагностическая эффектив-
ность — 74,3% (табл. 7).

Повысить чувствительность и специфичность пред-
ставленного метода можно с помощью добавления в фор-
мулу возраста и показателей из анализа вариабельности 
сердечного ритма (частота сердечных сокращений, HF, 
LF). Показатели ИММ, Т-альтернации, индекса «Функ-
циональный резерв» используются в абсолютных значе-
ниях. Данная формула представлена ниже (табл. 8).

На основании данных, представленных в табл. 8, было 
составлено решающее правило предтестовой вероятно-
сти гемодинамически значимого поражения коронарных 
артерий: 

y = 0,092x1 − 0,0867x2 − 0,0001x3 + 0,0001x4 +
                  0,0498x5 − 0,0029x6 + 0,0796x7  ≥ 1,47, (2)

где у > 1,47 — гемодинамически значимое поражение 
венечных артерий, x1 — возраст, лет, x2 — ЧСС в покое, 
x3 — HF, x4 — LF, x5 — ИММ, %, x6 — функциональный 
резерв, %, x7 — Т-альтернация, %.

Чувствительность данного подхода составила 83%, 
специфичность — 82,2%, диагностическая эффектив-
ность — 82,6% (табл. 9).

Т а б л и ц а  6 
Определение весовых коэффициентов для показателей 
дисперсионного картирования в рамках предтестовой ве-
роятности гемодинамически значимого поражения коро-
нарных артерий

Показатель

Весовые коэффициенты 
дискриминантной функции

без значимо-
го стеноза

стеноз 
более 50%

ИММ > 22% (0, 1) −0,040 0,618

Индекс «Функциональный 
резерв» < 70% (0, 1)

−0,016 2,072

Т-альтернация > 18% (0, 1) 1,006 1,720

Константа −0,692 −1,928

Т а б л и ц а  7 
Чувствительность и специфичность балльной системы 
оценки предтестовой вероятности

Показатель Корректный 
результат, %

Стеноз 
< 50%, чел.

Стеноз 
> 50%, чел.

Специфичность 88,608 70 9

Чувствительность 56,923 28 37

Всего 74,306 98 46

Т а б л и ц а  8 
Предтестовая вероятность гемодинамически значимого 
стеноза коронарных артерий по данным возраста и ЭКГ 
высокого разрешения

Показатель

Весовые коэффициенты 
дискриминантной функции

без значимого 
стеноза стеноз более 50%

Возраст, годы 0,3128 0,4040

ЧСС в покое −0,0289 −0,1156

HF 0,0006 0,0005

LF −0,0004 −0,0003

ИММ «Миокард», % 1,9698 2,0196

Функциональный 
резерв, %

1,7825 1,7796

Т-альтернация, % 0,2524 0,3320

Константа 94,2972 95,7675

Рис. 2. Кривая ошибок (ROC-кривая) для формулы №1 (а; AUC 0,718) и для формулы 2 (б; AUC 0,929)

Для каждого уравнения составлена графическая 
характеристика качества бинарного классификатора 
(ROC-кривая) в зависимости от доли положительных 
результатов при наличии гемодинамически значимо-
го стеноза коронарных артерий и доли отрицательных 
результатов при его отсутствии (рис. 2). На основании 
полученных результатов была высчитана площадь под 
ROC-кривой (AUC ROC). Это комплексный индекс, от-
ражающий чувствительность и специфичность непре-
рывных переменных.
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Заключение

Учитывая, что для выполнения дисперсионно-
го картирования ЭКГ требуется непродолжительная 
(тридцатисекундная) запись ЭКГ высокого разреше-
ния, данный метод может быть использован в качестве 
скрининга для отбора пациентов высокого риска ИБС 
и проведения нагрузочной пробы. Нами предложено 
направлять пациентов на нагрузочную пробу при на-
 личии 2 из 3 признаков на ЭКГ высокого разрешения 
в покое: ИММ ≥ 22%, функциональный резерв ≤ 70%, 
Т-альтернация ≥ 18%.

Повысить чувствительность и специфичность пред-
ставленного метода можно с помощью добавления в фор-
мулу показателей из анализа вариабельности сердечного 
ритма (частота сердечных сокращений, HF, LF) и возраста 
пациента (AUC ROC равен 0,929).

Выводы
1. Дисперсионное картирование ЭКГ и анализ вари-

абельности сердечного ритма могут быть использованы 
в качестве скрининга для выявления пациентов высоко-
го риска ИБС.

2. Разработано решающее правило предтестовой 
оценки наличия гемодинамически значимого поражения 
коронарного русла по данным возраста, дисперсионного 
картирования ЭКГ и анализа вариабельности сердечно-
го ритма. Чувствительность данного подхода состави-
ла 83%, специфичность — 82,2%, диагностическая эф-
фективность — 82,6%.

3. Показатели индекс микроальтернаций «Миокард», 
Т-альтернация и индекс «Функциональный резерв» яв-
ляются наиболее значимыми показателями дисперсион-
ного картирования ЭКГ. 

4. При сочетании индекса «Функциональный ре-
зерв» ниже 70% со значением индекса микроальтер-
наций «Мио кард» выше 22% или значением индекса 
«Т-альтернация» выше 18% у пациента высокий риск на-
личия гемодинамически значимого стеноза коронарных 
артерий, ему рекомендовано выполнение нагрузочной 
пробы.

Ко нфликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.
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Жданов К.В., Козлов К.В., Миклуш П.И., Львов Н.И., Мальцев О.В., 
Шарабханов В.В., Юркаев И.М., Крумгольц В.Ф., Кузнецова Р.Ю., 
Иванов К.С., Ляшенко Ю.И., Кичеров К.Д., Масалов Е.Б. 

ФЕНОМЕН СНИЖЕНИЯ НАСЫЩЕНИЯ КРОВИ КИСЛОРОДОМ У ПАЦИЕНТОВ 
С COVID-19 ПОСЛЕ ПРИМЕНЕНИЯ МОНОКЛОНАЛЬНЫХ АНТИТЕЛ 
К ИНТЕРЛЕЙКИНУ-6 И ЕГО РЕЦЕПТОРАМ 
ФГБВОУ ВО «Военно-медицинская академия имени С.М. Кирова» Минобороны России, 194044, Санкт-Петербург, 
Россия

С целью упредительной противовоспалительной терапии у пациентов с COVID-19 наиболее широко используются 
моноклональные антитела (МКА) — ингибиторы ИЛ-6 (олокизумаб) и ингибиторы рецептора ИЛ-6 (тоцилизумаб, 
левилимаб). В клинической практике у некоторых пациентов, которым вводят МКА, наблюдают феномен снижения 
насыщения крови кислородом через 12–72 ч после проведения антицитокиновой терапии. К сожалению, данной про-
блеме внимания уделяют мало. Как правило, ухудшение состояния пациента списывают на естественное течение 
заболевания.  Цель исследования: выявить предикторы снижения насыщения крови кислородом на фоне введения ин-
гибиторов ИЛ-6 и его рецепторов у пациентов с новой коронавирусной инфекцией (COVID-19). Материал и методы. 
В исследование были включены 54 пациента с COVID-19, проходившие стационарное лечение в период с февраля по 
октябрь 2021 г., которым по показаниям вводили ингибиторы ИЛ-6 или его рецепторов (олокизумаб, тоцилизумаб 
или левилимаб). Оценивали результаты клинического обследования, лабораторных и инструментальных исследова-
ний. Результаты и выводы. Выявлены клинико-лабораторные параметры, которые достоверно взаимосвязаны со 
снижением насыщения крови кислородом на фоне введения ингибиторов ИЛ-6 и его рецепторов: введение МКА после 
2-го дня стационарного лечения (отношение шансов (ОШ) = 3,52; 95% доверительный  интервал (ДИ) 1,026–12,073; 
p = 0,04), наличие гипертонической болезни в сочетании с ишемической болезнью сердца либо ожирением (ОШ = 4,0; 
95% ДИ 1,0–16,925; p = 0,0497 и ОШ = 7,353; 95% ДИ 1,429–37,848; p = 0,0097 соответственно), увеличение количе-
ства моноцитов более 0,6 × 109/л (ОШ = 4,929; 95% ДИ 1,327–18,307; p = 0,014), снижение альбумина менее 35,1 г/л 
(ОШ = 30,0; 95% ДИ 1,410–638,186; p = 0,033), повышение концентрации глюкозы венозной крови 5,9 ммоль/л и выше 
(ОШ = 11,556; 95% ДИ 1,223–109,19; p = 0,018).
На основании данных, полученных в исследовании, рекомендовано перед проведением таргетной противовоспали-
тельной терапии оценивать перечисленные выше предикторы, а при их наличии динамически наблюдать состояние 
пациентов на предмет снижения насыщения крови кислородом.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  COVID-19; SARS-CoV-2; ингибитор ИЛ-6; ингибитор рецепторов ИЛ-6; нежелательные 

реакции терапии моноклональными антителами; снижение насыщения крови кислородом; 
предикторы снижения сатурации.
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Крумгольц В.Ф., Кузнецова Р.Ю., Иванов К.С., Ляшенко Ю.И., Кичеров К.Д., Масалов Е.Б. Феномен снижения насыщения 
крови кислородом у пациентов с COVID-19 после применения моноклональных антител к интерлейкину-6 и его рецепторам. 
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Zhdanov K.V., Kozlov K.V., Miklush P.I., Lvov N.I., Maltsev O.V., Sharabkhanov V.V., Yurkaev I.M., 
Krumgoltz V.F., Kuznetsova R.Ju., Ivanov K.S., Lyashenko Ju.I., Kicherov K.D., Masalov E.B.
PHENOMENON OF REDUCED BLOOD OXYGEN SATURATION IN COVID-19 PATIENTS 
AFTER THE USE OF MONOCLONAL ANTIBODIES

Military Medical Academy named after S.M. Kirov of the Ministry of Defense of Russia, 194044, Saint Petersburg, Russia
Monoclonal antibodies IL-6 inhibitors (olokizumab) and IL-6 receptor inhibitors (tocylisumab, levilimab) are most widely used 
for proactive anti-infl ammatory therapy in patients with COVID-19. A decrease in blood oxygen saturation after 12–72 hours 
of anticytokine therapy has been recently observed in some patients treated with MAB. Unfortunately, little attention is paid to 
this problem. As a rule, the deterioration of the patient’s condition is attributed to the natural course of the disease. The purpose 
of the study is to identify predictors of reduced blood oxygen saturation against the administration of IL-6 inhibitors and its 
receptors in patients with new coronavirus infection (COVID-19). Material and methods. The study included 54 patients with 
COVID-19 who were treated permanently between 2020 and 2021 and were given IL-6 inhibitors or receptors (tocilizumab, 
olokizumab or levililmab). The results of clinical examination, laboratory and instrumental research were evaluated. Results 
and conclusions. Clinical-laboratory parameters reliably correlated with decreased blood oxygen saturation against the 
administration of IL-6 inhibitors and its receptors are as follows: administration of MAB after 2 days of inpatient treatment 
(OR = 3.52; 95% CI 1.026–12.073; p = 0.04), the presence of hypertonic disease in combination with ischemic heart disease or 
obesity (OR = 4.0; 95% CI 1.0–16.925; p = 0.049 and OR = 7.353; 95% CI 1.429–37.848; p = 0.009 respectively), increase in 
the number of monocytes greater than 0.6 × 109/l (OR = 4.929; 95% CI 1.327–18.307; p = 0.014), the decrease of albumin less 
than 35.1 g/l (OR = 30.0; 95% CI 1.410–638.186; p = 0.033), glucose of venous blood 5.9 mmol/l and above (OR = 11.556; 
95% CI 1.223–109.19; p = 0.018). Based on the data obtained in this study, it is recommended to evaluate the predictors listed 
above before conducting targeted anti-infl ammatory therapy, and, if they are available, to dynamically monitor patients for 
reduced blood oxygen saturation.
K e y w o r d s :  COVID-19; SARS-CoV-2; IL-6 inhibitor; IL-6 receptor inhibitor; adverse drug reaction of monoclonal anti-

body therapy; decrease in blood oxygen saturation; predictors of reduced saturation.
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В мире сохраняется высокая заболеваемость новой 
коронавирусной инфекцией. По состоянию на середи-
ну февраля 2022 г. во всем мире было зарегистрировано 
в общей сложности почти 422 млн случаев заболевания 
и чуть более 5,8 млн случаев смерти [1]. 

Новая коронавирусная инфекция (COVID-19) про-
текает в различных клинических формах — от инаппа-
рантной и острой респираторной вирусной инфекции 
до вирусного (интерстициального) поражения легких 
и тяжелого острого респираторного синдрома (ТОРС 
или SARS) [2].

После инкубационного периода SARS-CoV-2 вызы-
вает симптомы, типичные для острого респираторного 
заболевания, у некоторых пациентов COVID-19 может 
прогрессировать в интерстициальную пневмонию с раз-
витием дыхательной недостаточности на фоне остро-
го респираторного дистресс-синдрома с потребностью 
в респираторной поддержке. В этот момент не исключена 
дезадаптация контролируемого иммунного ответа с пе-
реходом к реакции повреждения тканей. В то же время 
вирус SARS-CoV-2 непосредственно сам не вызывает зна-
чимого повреждения тканей, а приводит к развитию ги-
первоспалительной иммунной активации [2–4]. При изу-
чении COVID-19 некоторые исследователи доказали, что 
в процессе развития инфекции, вызванной SARS-CoV-2, 
в макроорганизме в рамках гипервоспалительной реак-
ции может возникать синдром высвобождения цитоки-
нов, при этом одним из ключевых факторов воспаления 
является интерлейкин-6 (ИЛ-6) [4–6]. ИЛ-6 — основной 
цитокин, связанный с тяжестью и летальными исходами 
от инфекции, вызванной SARS-CoV-2 [6]. Реакция орга-
низма на этот вирус проявляется активацией макрофагов 
и нейтрофилов, которые продуцируют провоспалитель-
ные цитокины и нарушают баланс между контролиру-
емым иммунным ответом и реакцией, повреждающей 
клетки и ткани макроорганизма [4, 7]. 

Ранняя диагностика перехода заболевания в стадию 
развития синдрома высвобождения цитокинов имеет 
ключевое значение для обеспечения своевременного им-
муносупрессивного вмешательства, что обеспечивает 
индивидуальный подход и наилучшие терапевтические 
эффекты [4]. Для терапии гипервоспалительного синдро-
ма применяют ингибиторы ИЛ-6 или его рецепторов [5]. 

Учитывая в том числе то, что ИЛ-6 способствует про-
никновению вируса в клетку, целесообразно использо-
вание ингибиторов ИЛ-6 или его рецепторов в наиболее 
ранние сроки заболевания [6]. По данным некоторых ис-
следований, эффективность терапии антагонистами ИЛ-6 

у пациентов, госпитализированных по поводу COVID-19, 
по сравнению с обычной терапией без моноклональных 
антител (МКА) или плацебо продемонстрировала более 
низкую 28-дневную летальность от всех причин [8].

В России в качестве ингибиторов активации цитоки-
нов наиболее широко используют МКА — ингибиторы 
ИЛ-6 или его рецепторов [3].

Тоцилизумаб представляет собой гуманизированное 
моноклональное антитело, которое специфически связы-
вается как с мембраносвязанным (mIL-6R), так и с раство-
римым (sIL-6R) рецептором ИЛ-6 и подавляет дальней-
шую передачу сигнала. Тоцилизумаб конкурирует с ИЛ-6 
за рецепторы ИЛ-6 (IL-6R), чтобы блокировать их, в ре-
зультате чего ИЛ-6 остается свободным в плазме [6]. 

Левилимаб — это оригинальное моноклональное ан-
титело, которое связывается с альфа-субъединицей IL-6R 
и блокирует передачу сигнала ИЛ-6 в клетки [9].

Олокизумаб представляет собой гуманизированное 
моноклональное антитело, принадлежащее к изотипу им-
муноглобулина G4/каппа, которое избирательно связыва-
ется с ИЛ-6 человека и эффективно его нейтрализует [10].

Во временных методических рекомендациях Мини-
стерства здравоохранения Российской Федерации «По 
профилактике, диагностике и лечению новой коронави-
русной инфекции (COVID-19)» сформулированы показа-
ния к назначению ингибиторов ИЛ-6 или его рецепторов, 
которые включают применение МКА при среднетяже-
лом, тяжелом и крайне тяжелом течении COVID-19 при 
наличии патологических изменений в легких, соответ-
ствующих вирусному поражению, в сочетании с клини-
ческими и лабораторными признаками [2, 3]. По данным 
ВОЗ, в настоящее время имеется недостаточное количе-
ство данных, касающихся риска возникновения серьез-
ных побочных явлений на фоне применения ингибитора 
рецептора ИЛ-6 тоцилизумаба [11]. 

При использовании тоцилизумаба в клинической 
практике нами отмечено, что после введения МКА 
к ИЛ-6 или его рецепторам у ряда пациентов наблюдали, 
как правило, появление или усиление обратимой кисло-
родозависимости, проявлявшееся снижением сатурации 
кислорода крови. В исследовании C. Salvarani и соавт. 
[12] отмечали клиническое ухудшение у 28,3% пациен-
тов, получивших тоцилизумаб в течение 6 дней после 
рандомизации. В исследовании A.K. Okoh и соавт. [13] 
показано, что через 24–48 ч после введения тоцилизума-
ба респираторный статус ухудшился у 61% пациентов, 
которым в дальнейшем потребовалась респираторная 
поддержка или ее усиление. В то же время у 85% дан-
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ных больных в течение 7 дней показатели SpO2 пришли 
в норму. 

В работе John P. Knorr и соавт. [14] установлено, что 
у большинства пациентов, которые исходно получали 
кислород с низким потоком, потребность в кислороде 
быстро нарастала в течение 24 ч после введения тоци-
лизумаба. Из четырех пациентов, которые исходно на-
ходились на атмосферном воздухе, в течение 24 ч двое 
были переведены на искусственную вентиляцию легких, 
один — на неинвазивную вентиляцию легких.

Таким образом, при COVID-19 у ряда пациентов име-
ет место феномен снижения насыщения крови кислоро-
дом на фоне введения МКА к ИЛ-6 или его рецепторам, 
знакомый в клинической практике многим клиницистам, 
но не вызывающий, к сожалению, должного внимания, 
что связано с непродолжительным и зачастую обрати-
мым феноменом снижения насыщения крови кислоро-
дом у пациентов, а также большим потоком пациентов 
в стационарах и отсутствием времени и возможностей 
у врачей для проведения углубленного анализа течения 
заболевания на фоне применения МКА к ИЛ-6 или его 
рецепторам. 

Патогенез данного феномена до конца не ясен и ве-
роятнее всего связан как с быстрым противовоспали-
тельным действием, способствующим снижению вен-
тиляционно-перфузионного соотношения при исходно 
выраженных нарушениях респираторного и микроцир-
куляторного газообмена, так и с реактивацией вторич-
ной микрофлоры на фоне иммуносупрессивного эффек-
та таргетной антицитокиновой терапии. Вместе с тем на 
данный момент эффективность терапии синдрома высво-
бождения цитокинов при COVID-19 ингибиторами ИЛ-6 
и его рецепторов не вызывает сомнения. В то же время 
феномен снижения насыщения крови кислородом после 
антицитокиновой терапии требует детального изучения 
как с позиций причин возникновения, так и с целью вы-
явления клинико-лабораторных предикторов, указыва-
ющих на возможность уменьшения насыщения крови 
кислородом после введения ингибиторов ИЛ-6 или его 
рецепторов. 

Цель исследования. Целью настоящего исследова-
ния было выявление клинико-лабораторных предикто-
ров снижения насыщения крови кислородом на фоне вве-
дения ингибиторов ИЛ-6 и его рецепторов у пациентов 
с COVID-19.

Материал и методы
В анализ были включены 54 истории болезни пациен-

тов с новой коронавирусной инфекцией COVID-19, кото-
рые проходили обследование и лечение в период с фев-
раля по октябрь 2021 г. в клинике инфекционных болез-
ней Военно-медицинской академии имени С.М. Кирова. 
При этом всем пациентам по показаниям вводили инги-
биторы ИЛ-6 или его рецепторов (тоцилизумаб, олоки-
зумаб или левилимаб). Диагноз заболевания у всех боль-
ных был верифицирован выявлением РНК SARS-CоV-2 
в рото-/носоглотке с применением метода амплифика-
ции нуклеиновых кислот. 

Пациенты с COVID-19 были распределены в две ис-
следуемые группы.

Группу сравнения (1-я группа) составили пациен-
ты, у которых показатели SpO2 сохранялись на прежнем 
уровне после применения МКА к ИЛ-6 или его рецепто-
рам в течение 3 дней с момента введения (n = 27).

Группа изучения (2-я группа) — пациенты, у которых 
выявили снижение насыщения крови кислородом (сни-
жение SpO2 ниже 95% при исходно нормальной сатура-
ции или при сатурации ниже 95% снижение на 2% и бо-
лее от исходной) в период 3 дней с момента введения 
МКА к ИЛ-6 или его рецепторам (n = 27).

Группы сформировали методом случайной выборки 
в соответствии с показателем насыщения крови кислоро-
дом, измеренным при помощи пульсоксиметра, при ды-
хании атмосферным воздухом. Все пациенты на момент 
введения ингибиторов ИЛ-6 или его рецепторов находи-
лись на стационарном лечении в клинике инфекционных 
болезней.

В обеих группах перед введением МКА сравнивали 
следующие критерии: возраст, пол, день болезни, день 
госпитализации, сопутствующие заболевания, наличие 
бактериальной инфекции различной локализации, по-
казатели сатурации и температуры тела, проводимую 
терапию, изменения в легких при выполнении ком-
пьютерной томографии (КТ) грудной клетки, данные 
электрокардио графии (учитывали последние исследова-
ния перед введением МКА либо на следующий день по-
сле введения); показатели клинического анализа крови 
и мочи, биохимического анализа крови, коагулограммы.

Исходные характеристики пациентов с COVID-19, по-
лучавших таргетную антицитокиновую терапию ингиби-
торами ИЛ-6 или его рецепторов, представлены в табл. 1.

Медиана возраста всех исследуемых пациентов соста-
вила 57,2 (51; 65) года (Me (LQ; UQ)), мужчин — 66,7% 
(n = 36), таргетную антицитокиновую терапию медиан-
но назначали на 10-й (8; 12) день болезни, сатурация на 
момент введения МКА составляла 93% (92; 95), темпе-
ратура тела 38 °C (37,1; 38,5), клиническое ухудшение 
состояния пациентов в отделении (перевод в отделение 
реанимации и интенсивной терапии) было у 12 (22,2%) 
пациентов, летальный исход  у 4 (7,4%). 

Все пациенты в процессе лечения в качестве противо-
воспалительной терапии получали глюкокортикостеро-
иды. 

Группы пациентов на момент введения МКА про-
тив ИЛ-6 или его рецепторов статистически значимо 
не отличались по возрасту, полу, частоте летальных ис-
ходов (от всех причин за период госпитализации), дню 
болезни, показателям сатурации и температуры тела, 
сопутствующим заболеваниям (атеросклеротические из-
менения сосудов, сахарный диабет или нарушение толе-
рантности к глюкозе, патология почек и мочевыводящих 
путей, желчного пузыря и желчевыводящих путей, за-
болевания щитовидной железы, предстательной железы, 
хроническая обструктивная болезнь легких, хронические 
заболевания желудочно-кишечного тракта, гастроэзофа-
геальная рефлюксная болезнь, хронический геморрой, 
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Т а б л и ц а  1 
Исходные характеристики пациентов с COVID-19, получавших таргетную антицитокиновую терапию ингибиторами ИЛ-6 
или его рецепторов

Характеристики пациентов
Все 

пациенты
(n = 54)

1-я группа 
(сатурация сохранилась 

на прежнем уровне) 
(n = 27)

2-я группа 
(выявлено 
снижение 

сатурации) (n = 27)

p

Возраст, Me (LQ; UQ), годы 57,2 (51; 65) 57 (50; 68) 57,5 (51; 63) 0,891

Мужской пол, n (%) 36 (66,7) 20 (74,1) 16 (59,3) 0,248

День болезни на момент введения МКА, Me (LQ; UQ), день 10 (8; 12) 9 (8; 13) 10 (9; 12) 0,179

Летальный исход (от всех причин), n (%) 4 (7,4) 1 (3,7) 3 (11,1) 0,305

Суточная доза глюкокортикостероидов (дексаметазон) в 
день введения МКА, Me (LQ; UQ), мг/сут

40 (40; 40) 40 (40; 40) 40 (40; 40) 0,918

SpO2 в день назначения МКА, Me (LQ; UQ), % 93 (92; 95) 93 (92; 95) 93 (92; 95) 0,864

Температура тела в день назначения МКА, Me (LQ; UQ), °C 38 (37,1; 
38,5)

37,8 (37; 38,5) 38,2 (37,1; 38,6) 0,595

Изменения в легких на КТ груди, Me (LQ; UQ), % поражения 28 (20; 36) 26 (20; 36) 32 (16; 40) 0,531

казателей сатурации на фоне введения МКА к ИЛ-6 или 
его рецепторам, реже наблюдали выраженное клиниче-
ское ухудшение (перевод в ОРИТ), в отличие от группы 
пациентов (n = 27), у которых отмечалось снижение по-
казателей насыщения крови кислородом. Так, в 1-й груп-
пе 3 (11,1%) пациента были переведены в ОРИТ, а во 2-й 
группе — 9 из 27 пациентов (33,3%, p = 0,049), что может 
свидетельствовать о более благоприятном прогнозе у па-
циентов из 1-й группы (табл. 2).

Кроме того, в табл. 2 представлены данные о том, что 
частота назначения антибактериальной терапии в период 
от первого дня госпитализации до момента введения то-
цилизумаба, околокизумаба или левилимаба была выше 
у пациентов 2-й группы (40,7%, p = 0,074), что свидетель-
ствует, вероятно, о наличии бактериальной инфекции на 
момент проведения таргетной терапии.

Также у больных со снижением насыщения артериаль-
ной крови кислородом по сравнению с пациентами из 1-й 
группы чаще выявлялись следующие сопутствующие 
заболевания: ишемическая болезнь сердца в 37 и 14,8% 
соответственно (p = 0,059), гипертоническая болезнь 
(ГБ) — 74,1 и 48,1% (p = 0,051), ожирение — 37 и 14,8% 
(p = 0,059), бронхиальная астма — 11,1 и 0% (p = 0,118), 
заболевания печени (жировая болезнь печени, стеатоге-
патит) — 25,9 и 7,4% соответственно (p = 0,071). Соче-
тания некоторых хронических заболеваний различались 
достоверно: ГБ и ИБС — 33,3 и 11,1% (p = 0,049), ГБ 
и ожирение — 37 и 7,4% (p = 0,009).

При оценке электрокардиографических изменений 
у пациентов, у которых после введения МКА к ИЛ-6 или 
его рецепторам снижалось насыщение крови кислоро-
дом, чаще были выявлены признаки гипертрофии левого 
желудочка (63% и 37%, p = 0,057), достоверно значимым 
оказалось наличие метаболических нарушений реполя-
ризации (85,2% против 59,3%, p = 0,033), а также было 
обнаружено сочетание этих двух патологических изме-
нений на ЭКГ (55,6 и 25,9%, p = 0,027).

В сравниваемых группах пациентов выявлены раз-
личия лабораторных показателей (табл. 3). Так, у боль-

варикозная болезнь вен нижних конечностей, подагра, де-
генеративно-дистрофические заболевания позвоночника), 
изменениями на КТ груди, частоте сердечных сокраще-
ний по результатам ЭКГ. На момент введения МКА дозы 
глюкокортикостероидов, используемых с противовоспа-
лительной целью, были одинаковыми в обеих группах.

Все исследуемые данные были внесены в информа-
ционную базу, созданную в программе Microsoft Offi  ce 
Excel 2007, статистический анализ которой выполняли 
при помощи программы StatSoft STATISTICA 10 Russian 
Portable 10 c применением методов параметрической 
и непараметрической статистики. Описательная стати-
стика для выборок, согласованных с нормальным рас-
пределением, представлена средним арифметическим 
и стандартным отклонением. Описательная статистика 
негауссовских распределений включала медиану и верх-
ние границы 1-го и 3-го квартилей. В случае количе-
ственных показателей различия между группами при 
нормальном распределении определяли при помощи 
t-критерия Стьюдента, при негауссовском распределе-
нии — по критерию Манна–Уитни. Нормальность вы-
борок проверяли при помощи критерия Колмогорова–
Смирнова с поправкой Лиллефорса.

Описательная статистика качественных показателей 
представлена количеством (n) и процентами от общего 
для группы. Для выявления различий между группа-
ми в этом случае применяли точный критерий Фишера 
и критерий χ2 Пирсона.

При проверке гипотез критический уровень значи-
мости принимали менее 0,05. Так же для статистически 
значимых качественных показателей рассчитывали от-
ношение шансов (ОШ). 

Исследование одобрено локальным этическим коми-
тетом Военно-медицинской академии им. С.М. Кирова, 
протокол №252 от 20.07.2021 г.

Результаты 
В процессе исследования установлено, что в группе 

пациентов (n = 27), у которых не выявлено снижение по-
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ных с феноменом «десатурации» после введения МКА 
к ИЛ-6 или его рецепторам по сравнению с пациен-
тами из 1-й группы было выше количество лейкоци-
тов — 10,1 × 109/л (6,35; 12,2) против 7 × 109/л (5,77; 10,84) 
соответственно (p = 0,052), моноцитов, как в относитель-
ных значениях (6% (3,3; 9,2) и 5% (3; 6,3), p = 0,093), так 
и в абсолютных (0,492 × 109/л (0,318; 0,924) и 0,3 × 109/л 
(0,209; 0,495), p = 0,013). Более того, содержание в кро-
ви моноцитов более 0,6 × 109/л достоверно чаще наблю-
дали при нестабильных показателях SpO2 (46,2% про-
тив 14,8%, p = 0,014).

При анализе биохимических показателей кро-
ви (табл. 4) установлено, что активность КФК бо-
лее 270 МЕ/л выявили у 64,7% больных из 2-й группы 
и 33,3% пациентов из 1-й группы, p = 0,077. Концентра-
ция альбумина у этих пациентов была ниже — 33,25 г/л 

(32,15; 35,25) против 36,7 г/л (35,7; 40,5) (p = 0,026), как 
и D-димер — 330,5 нг/мл (260; 583,5) против 417,5 нг/мл 
(289; 950) (p = 0,174).

Гиперглекимия ≥ 5,9 ммоль/л на момент введения ин-
гибиторов ИЛ-6 или его рецепторов выявлена у 92,9% 
пациентов со снижением сатурации кислорода крови. 
При этом высокие значения глюкозы венозной кро-
ви зарегистрировали у 52,9% больных из 1-й группы, 
p = 0,018.

На основании полученных результатов рассчитаны 
отношения шансов развития феномена снижения насы-
щения крови кислородом после введения МКА (табл. 5):

При анализе факторов риска было выявлено, что вве-
дение ингибиторов ИЛ-6 или его рецепторов позднее 
второго дня стационарного лечения, сопутствующее 
наличие ГБ и ИБС либо ожирения, а также некоторых 

Т а б л и ц а  2 
Клиническая характеристика пациентов с COVID-19, получавших МКА к ИЛ-6 или его рецепторам 

Характеристики пациентов Все пациенты 
(n = 54)

1-я группа 
(n = 27)

2-я группа 
(n = 27) p

Показатели течения и терапии заболевания

День стационарного лечения на момент введения МКА, Me (LQ; UQ), день 4 (2; 7) 3 (2; 6) 5 (3; 7) 0,069

> 2 дней стационарного лечения на момент введения МКА, n (%) 37 (68,5) 15 (55,6) 22 (81,5) 0,04

Неблагоприятный исход в отделении (перевод в ОРИТ), n (%) 12 (22,2) 3 (11,1) 9 (33,3) 0,049

Назначения антибиотиков до введения МКА, n (%) 16 (29,6) 5 (18,5) 11 (40,7) 0,074

Назначения антибиотиков после введения МКА, n (%) 20 (37) 8 (29,6) 12 (44,4) 0,26

Фоновые заболевания

Ишемическая болезнь сердца, n (%) 14 (25,9) 4 (14,8) 10 (37) 0,059

Гипертоническая болезнь, n (%) 33 (61,1) 13 (48,1) 20 (74,1) 0,051

Гипертоническая болезнь и ИБС, n (%) 12 (22,2) 3 (11,1) 9 (33,3) 0,049

Ожирение, n (%) 14 (25,9) 4 (14,8) 10 (37) 0,059

ГБ и ожирение, n (%) 12 (22,2) 2 (7,4) 10 (37) 0,009

Бронхиальная астма, n (%) 3 (5,6) 0 (0) 3 (11,1) 0,118

Заболевания печени, n (%) 9 (16,7) 2 (7,4) 7 (25,9) 0,071

ЭКГ-изменения

Гипертрофия левого желудочка на ЭКГ, n (%) 27 (50) 10 (37) 17 (63) 0,057

Метаболические нарушения реполяризации на ЭКГ, n (%) 39 (72,2) 16 (59,3) 23 (85,2) 0,033

Гипертрофия левого желудочка и метаболические нарушения 
реполяризации, n (%)

22 (40,7) 7 (25,9) 15 (55,6) 0,027

Нарушения внутрижелудочковой проводимости, n (%) 20 (37) 13 (48,1) 7 (25,9) 0,091

Т а б л и ц а  3 
Показатели клинического анализа крови у пациентов с COVID-19, получавших МКА к ИЛ-6 или его рецепторам 

Характеристики пациентов Все пациенты
(n = 54) 1-я группа (n = 27) 2-я группа (n = 27) p

Общее кол-во лейкоцитов, Me (LQ; UQ), × 109/л 9,09 (5,9; 11,3) 7 (5,77; 10,84) 10,1 (6,35; 12,2) 0,052

Моноциты, Me (LQ; UQ), % 5 (3; 7) 5 (3; 6,3) 6 (3,3; 9,2) 0,093

Моноциты абс., Me (LQ; UQ), × 109/л 0,4 (0,2; 0,7) 0,3 (0,209; 0,495) 0,492 (0,318; 0,924) 0,013

Моноциты > 0,6 × 109/л, n (%) 16 (30,2) 4 (14,8) 12 (46,2) 0,014

П/я нейтрофилы, Me (LQ; UQ), % 3 (2; 5) 2 (2; 4) 4 (3; 6) 0,112

С/я нейтрофилы абс., Me (LQ; UQ), × 109/л 6,7 (4,5; 8,9) 5,81 (4,118; 8,2) 7,732 (4,984; 11,102) 0,071

Гранулоциты абс., Me (LQ; UQ), × 109/л 6,9 (4,7; 9,8) 5,81 (4,118; 8,9) 8,025 (5,175; 11,468) 0,068
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Т а б л и ц а  4 
Показатели биохимического анализа крови у пациентов с COVID-19, получавших МКА к ИЛ-6 или его рецепторам

Характеристики пациентов Все пациенты (n = 54) 1-я группа (n = 27) 2-я группа (n = 27) p

Глюкоза венозной крови ≥ 5,9 ммоль/л
на момент введения МКА, n (%)

22 (71) 9 (52,9) 13 (92,9) 0,018

Мочевина, Me (LQ; UQ), ммоль/л 6,23 (5,06; 8,13) 5,675 (4,525; 7,54) 6,89 (5,5; 8,66) 0,184

Альбумин, Me (LQ; UQ), г/л 36,1 (35,1; 39,6) 36,7 (35,7; 40,5) 33,25 (32,15; 35,25) 0,026

КФК, Me (LQ; UQ), МЕ/л 265,3 (106,95; 372,7) 221,3 (63,1; 309,1) 290,9 (121,7; 384,7) 0,164

КФК >270 МЕ/л, n (%) 16 (50%) 5 (33,3%) 11 (64,7%) 0,077

D-димер, Me (LQ; UQ), нг/мл 362,5 (279,5; 792) 417,5 (289; 950) 330,5 (260; 583,5) 0,174

D-димер < 900 нг/мл, n (%) 33 (82.5) 14 (70) 19 (95) 0,046

Т а б л и ц а  5 
Характеристики факторов риска, ассоциированных со снижением насыщения крови кислородом на фоне антицитоки-
новой терапии

Фактор риска Отношение шансов (OШ) 95% Доверительный интервал p

> 2 дней стационарного лечения на момент введения МКА 3,52 1,026–12,073 0,04

Гипертоническая болезнь и ИБС 4,0 1,0–16,925 0,049

Гипертоническая болезнь и ожирение 7,353 1,429–37,848 0,009

Глюкоза венозной крови ≥ 5,9 ммоль/л 11,556 1,223–109,190 0,018

Моноциты >0,6 × 109/л 4,929 1,327–18,307 0,014

Альбумин ≤ 35,1 г/л 30,0 1,410–638,186 0,033

Отношение шансов развития снижения насыщения крови 
кислородом на фоне применения МКА

лабораторных маркеров в виде глюкозы венозной крови 
≥ 5,9 ммоль/л, моноцитов > 0,6 × 109/л, альбумина ≤ 35,1 г/л 
увеличивают риск развития феномена снижения насы-
щения крови кислородом в 3,52, 4,0, 7,353, 11,556, 4,929 
и 30,0 раз соответственно (рисунок). 

Обсуждение 
Один из эффектов ИЛ-6 заключается в активации вос-

палительного процесса в легких, который приводит к оте-
ку интерстициальной ткани, миграции макрофагов и ней-
трофилов в очаг воспаления с целью усиления кровотока 
для компенсации сниженной функции газообмена [4, 6, 7]. 
В тоже время вирус SARS-CoV-2 оказывает прямое дей-

ствие не только на альвеолоциты, но и на эндотелиоци-
ты венул и артериол, способствуя тромбообразованию 
и перфузионным нарушениям. Противовоспалительный 
эффект ингибиторов ИЛ-6 или их рецепторов у ряда па-
циентов с COVID-19 приводит к быстрому купированию 
отека интерстиция, а значит и компенсаторных механиз-
мов, направленных на улучшение вентиляционно-пер-
фузионного соотношения в уже поврежденных сосудах 
легких и альвеолах. Клинически этот феномен приводит 
к временному снижению оксигенации артериальной кро-
ви. В исследовании установлены предикторы, достоверно 
определяющие феномен снижения сатурации кислорода 
крови при применении МКА против ИЛ-6 или его рецеп-
торов у больных инфекцией, вызванной SARS-CoV-2.

Так, в ходе исследования было установлено, что таргет-
ная антицитокиновая терапия, начатая после 2-го дня ста-
ционарного лечения (с условием поступления в стационар 
на 9–10-е сутки болезни), в 3,52 раза увеличивает вероят-
ность развития снижения насыщения крови кислородом. 

Риск снижения сатурации кислорода крови на фоне 
введения ингибиторов ИЛ-6 или его рецепторов при на-
личии ГБ и ИБС или ожирения был выше в 4 и 7,353 раза 
соответственно, что в какой-то степени определяется бо-
лее высокой исходной провоспалительной активностью 
у данных пациентов [16]. 

В ходе исследования выявлена взаимосвязь сопут-
ствующей патологии со стороны сердечно-сосудистой 
системы и риском развития феномена «десатурации» по-
сле проведения антицитокиновой терапии. Так, при ГБ 
один из элементов патогенеза — повышенная продукция 
ангиотензина II, который вызывает вазоконстрикцию. 
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При этом рецепторы ангиотензинпревращающего фер-
мента 2 (ACE2) связаны с расщеплением ангиотензина 
II до ангиотензина (1–7), который в свою очередь вы-
полняет роль сосудорасширяющего средства с противо-
воспалительным действием. Вирус SARS-CoV-2 также 
использует в своем жизненном цикле рецепторы ACE2, 
связывается с ними и проникает в клетки, после чего 
приводит рецепторный механизм к протеолитической 
деградации [17]. Вероятно, при ГБ за счет повышенного 
давления отек интерстиция легких более выражен, вдо-
бавок к этому снижена вазодилатация, то есть нарушена 
перфузия. У пациентов с ожирением адипоциты произ-
водят ИЛ-6 [16], а рецепторы ACE2 имеют более высо-
кую экспрессию в адипоцитах [17], обусловливают эф-
фекты, описанные при ГБ. Более того, ИЛ-6 усиливает 
инсулинорезистентность, ослабляя эффекты инсулина 
в жировой ткани и печени [16]. Помимо этого, пациен-
ты с гипергликемией имеют более высокую экспрессию 
ACE2 [18]. R. Marfella и соавт. [19] сообщали, что ответ на 
терапию тоцилизумабом в значительной степени зависит 
от контроля уровня глюкозы. При этом у пациентов с ги-
пергликемией, получавших тоцилизумаб, уровни ИЛ-6 
были выше, чем у пациентов без нарушения углеводно-
го обмена. Кроме того, повышенный уровень глюкозы 
в крови может сам по себе вызвать воспалительную ре-
акцию. Некоторыми исследователями было установлено, 
что при COVID-19 имеется тенденция к инсулинорези-
стентности, которая зависит от степени тяжести течения 
заболевания [20]. Имеющиеся на сегодняшний день дан-
ные соответствуют нашим наблюдениям — у пациентов 
с COVID-19 при концентрации глюкозы венозной крови 
≥ 5,9 ммоль/л вероятность развития феномена снижения 
насыщения крови кислородом в раннем периоде после 
антицитокиновой терапии в 11,556 раз выше. 

Моноциты являются продуцентами ИЛ-6. Этот цито-
кин влияет на их активацию [7]. М.И. Шперлинг и со-
авт. [15] в своем исследовании показали, что на фоне ГКС 
у пациентов с COVID-19 уровень моноцитов превышает 
референтные значения. В нашей работе показано, что 
уровень моноцитов прямо коррелирует со снижением 
насыщения крови кислородом при применении ингиби-
торов ИЛ-6 и его рецепторов (ОШ = 4,929).

Альбумин определяет онкотическое давление, при 
его снижении происходит выход жидкой части крови 
в интерстиций и альвеолы, что способствует снижению 
функции газообмена, негативно влияя на перфузион-
но-вентиляционное соотношение. В настоящей работе 
установлено, что значения альбумина 35,1 г/л и ниже до-
стоверно ассоциированы с развитием исследуемого нами 
феномена (ОШ = 30,0).

Заключение
В результате выполненного исследования выявлены 

факторы, которые влияют на снижение насыщения кро-
ви кислородом на фоне введения ингибиторов ИЛ-6 и его 
рецепторов.

Перед принятием решения о введении данных пре-
паратов помимо оценки критериев назначения МКА 

против ИЛ-6 и его рецепторов целесообразно допол-
нительно оценить (для достижения наилучшего эф-
фекта от таргетной терапии) наличие сопутствующих 
заболеваний (в первую очередь, ГБ, ИБС, ожирение), 
а также учесть факт наличия бактериальной инфек-
ции различной локализации, провести ЭКГ, выполнить 
клинический анализ крови с лейкоцитарной формулой 
и обратить внимание на количество лейкоцитов, моно-
цитов, сегментоядерных нейтрофилов и гранулоцитов 
и некоторые показатели биохимического исследова-
ния крови (глюкоза, альбумин, кретинфосфокиназа, 
D-димер). Особо следует отметить, что проведение 
таргетной антицитокиновой терапии наиболее безопас-
но до 3-го дня стационарного лечения при условии го-
спитализации на 9–10-е сутки болезни. Также целесо-
образно скорректировать гипогликемическую терапию 
с целью достижения оптимального значения глюкозы 
ниже 5,9 ммоль/л в венозной крови.

При наличии факторов риска снижения сатурации 
кислорода крови целесообразно после введения МКА 
динамически наблюдать пациентов на предмет сниже-
ния насыщения крови кислородом, увеличить кратность 
ее измерения в ближайшие 3 дня и обязательно исполь-
зовать инсуффляцию увлажненным кислородом через 
лицевую маску. 
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 Гаджиева Ф.Р.1,2

КЛИНИКО-ПСИХОПАТОЛОГИЧЕСКАЯ СТРУКТУРА ДЕПРЕССИВНЫХ 
РАССТРОЙСТВ У ЖЕНЩИН НА ФОНЕ ПОСЛЕРОДОВЫХ 
ВОСПАЛИТЕЛЬНЫХ ОСЛОЖНЕНИЙ
1Научно-исследовательский институт акушерства и гинекологии Минздрава Азербайджанской Республики, Баку, 
Азербайджан
2Азербайджанский медицинский университет, AZ 1078, Баку, Азербайджан

Послеродовой период является уязвимым временем, в течение которого родильницы подвержены повышенному риску 
психических расстройств. Цель исследования: изучение структуры тревожно-депрессивных расстройств у жен-
щин на фоне осложненного течения раннего послеродового периода. Материал и методы. Для проведения исследо-
вания был проведен отбор 150 пациенток, проходивших стационарное лечение на базе Научно-исследовательского 
института акушерства и гинекологии, г. Баку, и разделенных на две группы: основная — родильницы с развившимися 
послеродовыми осложнениями (n = 100), контрольная — родильницы с физиологическим течением послеродового 
периода (n = 50). Средний возраст родильниц по группам составил 29,9 ± 0,64 и 30,3 ± 0,86 года. Всем пациенткам 
проведено комплексное обследование с использованием анамнестических данных и шкалы Гамильтона для оценки 
степени выраженности тревоги (HARS) и депрессии (HRDS). Результаты. По этиологии и патогенезу исследуемая 
патология носит мультифакторный характер. Значимыми факторами риска осложненного течения пуэрперия яв-
ляются воспалительные заболевания органов малого таза. Обращает на себя внимание неблагоприятное влияние на 
состояние здоровья женщин в пуэрперальный период высокая частота в анамнезе заболеваний верхних дыхательных 
путей и почек. Диагностированные послеродовые воспалительные осложнения могут служить фактором риска раз-
вития тревожно-депрессивных расстройств в послеродовом периоде. Средние показатели у женщин контрольной 
группы находятся в пределах нормальных значений. Высокий уровень клинической выраженности симптоматической 
тревоги наблюдался в основной группе (48,0 ± 5,00 % против 8,0 ± 3,84 % в контрольной группе, χ2 = 44,19; р < 0,0001), 
то есть ранние послеродовые осложнения являются предиктором выраженного тревожного состояния. При ослож-
ненном течении пуэрперия чаще регистрировались депрессия средней степени градации. Обсуждение. Наличие отя-
гощенного акушерско-гинекологического анамнеза и экстрагенитальной патологии повышает риск возникновения 
пуэрперальных осложнений и развития на этом фоне тяжелых аффективных расстройств. У родильниц с осложне-
ниями чаще, чем у женщин с физиологическим течением послеродового периода, выявлены изменения эмоционального 
статуса, затрагивающие тревожную и депрессивную составляющую. Выводы. При клинико-психопатологическом 
исследовании большая часть тревожно-депрессивных состояний в основной группе соответствовали умеренной или 
средней степени тяжести. Легкая степень градации расстройств чаще наблюдалась у родильниц с физиологически 
протекающим послеродовым периодом. При выявлении осложнений необходима своевременная диагностика и коррек-
ция тревожно-депрессивных расстройств для ранней послеродовой адаптации женщин.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  послеродовой период; осложнения; тревога; депрессия.
Для цитирования: Гаджиева Ф.Р. Клинико-психопатологическая структура депрессивных расстройств у женщин на фоне по-
слеродовых воспалительных осложнений.  Клиническая медицина. 2022;100(4–5):193–199. 
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-4-5-193-199
Для корреспонденции: Фатма Расим гызы Гаджиева — e-mail: mic_amu@mail.ru

Gadzhievа F.R.1,2 
CLINICAL AND PSYCHOPATHOLOGICAL STRUCTURE OF DEPRESSIVE DISORDERS IN WOMEN 
AGAINST THE BACKGROUND OF POSTPARTUM INFLAMMATORY COMPLICATIONS
1Scientifi c Research Institute of Obstetrics and Gynecology Ministry of Health of the Republic of Azerbaijan, Baku, Azerbaijan
2Azerbaijan Medical University, AZ 1078, Baku, Azerbaijan
The postpartum period is a sensitive time when mothers are subjected to increased risks of mental disorders. Aim: to study 
the structure of anxiety and depressive disorders in women against the background of the early postpartum complications. 
Material and methods. 150 patients, who underwent inpatient treatment at the Scientifi c Research Institute of Obstetrics and 
Gynecology, Baku, were selected for the study and divided into two groups: the main group - with postpartum complications 
(n = 100), the comparison group — with physiological postpartum period (n = 50). The average age was 29.9 ± 0.64 and 
30.3 ± 0.86 years. All patients underwent a comprehensive examination using anamnestic data and the Hamilton Scale to 
assess the severity of anxiety (HARS) and depression (HRDS). Results. According to etiology and pathogenesis, the studied 
pathology is multifactorial. Signifi cant risk factors for the complicated course of puerperia are infl ammatory diseases of the 
pelvic organs. Attention is drawn to the adverse eff ect on the health of women in the puerperal period, the high frequency of 
diseases of the upper respiratory tract and kidneys in the anamnesis. Diagnosed postpartum infl ammatory complications may 
serve as a risk factor for the development of anxiety and depressive disorders in the postpartum period. The average indicators 
in women of the control group are within the normal range. A high level of clinical severity of symptomatic anxiety was observed 
in the main group (48.0 + 5.00% versus 8.0 + 3.84% in the control group, χ2 = 44.19; p < 0.0001), that is, early postpartum 
complications are a predictor of severe anxiety. Depression of an average degree was more often recorded with a complicated 
course of puerperia. Discussion. The presence of a burdened obstetric and gynecological anamnesis and extragenital pathology 
increases the risk of puerperal complications and the development of severe aff ective disorders. Changes in the emotional 
status aff ecting the anxious and depressive component were more often revealed in postpartum women with complications than 
in women with a physiological course of the postpartum period. Conclusions. Most of the anxiety-depressive conditions in the 
main group corresponded to moderate severity in the clinical and psychopathological study. Disorders of mild degree were 
observed more often in a physiologically proceeding postpartum period. When complications are detected, timely diagnosis 
and correction of anxiety and depressive disorders are necessary for easily women’s adaptation to the postpartum period.
K e y w o r d s :  postpartum period; complications; anxiety; depression.
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Ифекционно-воспалительные заболевания орга-
нов репродуктивной системы занимают значительный 
удельный вес среди гинекологических заболеваний, мо-
гут быть причиной частого бесплодия, невынашивания 
беременности, в связи с чем их профилактика и терапев-
тическая коррекция продолжают оставаться чрезвычай-
но актуальными для современной научной и практиче-
ской медицины [1–4]. 

У беременных и родильниц разного возраста нередко 
диагностируется нарушение микробиоценоза в органах 
малого таза [5–7]. Первичная защита женской репродук-
тивной системы от патологического влияния патогенных 
микроорганизмов осуществляется за счет функциональ-
ной активности иммунной системы, в том числе коли-
чественных и качественных показателей лимфоцитов, 
цитокинов, секреторных иммуноглобулинов и т.д. [8]. 
В настоящее время отмечается рост пуэрперальных ос-
ложнений, которые продолжают занимать ведущее ме-
сто в структуре акушерско-гинекологической патологии. 
У родильниц с послеродовыми осложнениями развитие 
дисбиотических процессов в микрофлоре родовых путей 
приводят к достоверному повышению провоспалитель-
ных цитокинов [9, 10]. 

Результаты некоторых научных исследований по-
зволили выявить в качестве факторов риска возникно-
вения инфекционно-воспалительных заболеваний вы-
сокий уровень распространенности среди родильниц 
экстрагенитальных заболеваний [11, 12]. В этом плане 
можно отметить некоторые патогенетически значимые 
локальные факторы — это большая частота самопроиз-
вольных абортов, осложненное течение беременности, 
характеризующееся наличием в этот период инфекци-
онной генитальной патологии [13]. Что касается ослож-
ненного течения беременности и послеродового перио-
да, а также ранней неонатальной смертности среди де-
тей первородящих девочек-подростков, то эти факторы 
у них по частоте встречаемости вдвое выше, чем среди 
женщин старших возрастных групп [14]. Репродуктив-
ное здоровье девочек-подростков, которое определяет 
развитие общества и формирует репродуктивный по-
тенциал любой страны, характеризуется тем, что низкий 
уровень их соматического и репродуктивного здоровья, 
наличие вредных привычек и в целом низкий уровень 
адаптационных возможностей подросткового организма 
определяют высокий риск и уровень развития патологи-
ческих процессов в органах малого таза в интранаталь-
ный и постнатальный периоды [15]. 

Послеродовая депрессия, распространенность кото-
рой среди родильниц, согласно результатам эпидемиоло-

гических и клинических исследований, варьирует в ши-
роких пределах, является также одним из частых после-
родовых осложнений [16–18]. При этом у многих женщин 
депрессия сохраняется в течение длительного времени 
после родов. По определенным диагностическим крите-
риям диагноз послеродовой депрессии устанавливается 
при развитии симптоматики в течение первых четырех 
недель после родов (Diagnostic and Statistical Manual of 
mental disorders, 5th edition, DSM-5) [19, 20]. Вероятность 
развития аффективных расстройств в послеродовом пе-
риоде существенно повышает акушерско-гинекологи-
ческие факторы риска, среди которых необходимо от-
метить патологии текущей беременности, отсутствие 
предшествующих родов, наличие в анамнезе нарушений 
менструальной функции и абортов [21]. 

К немаловажным причинам развития послеродовой 
депрессии можно отнести некоторые психосоциальные 
факторы, представленные расстройством психологиче-
ского статуса у женщин во время беременности, угро-
зой ее прерывания, нежеланной беременностью, тяже-
лым социально-экономическим положением, разрывом 
семейных отношений и так далее [22, 23]. Депрессия 
во время беременности и в послеродовом периоде на 
фоне негативного влияния на психоэмоциональное и фи-
зическое состояние родильниц может привести к небла-
гоприятным последствиям для здоровья детей, являясь 
предпосылкой для развития у них психических отклоне-
ний и соматической патологии [24, 25].

Цель исследования. Изучение структуры  тревожно-
депрессивных расстройств у женщин на фоне осложнен-
ного течения раннего послеродового периода.

Материал и методы
Для проведения исследования был проведен отбор 

пациенток, проходивших стационарное лечение на базе 
Научно-исследовательского института акушерства и ги-
некологии, г. Баку. Давшие письменное информирован-
ное согласие на участие в клинико-лабораторных иссле-
дованиях 150 родильниц были разделены на две группы: 
основная — родильницы с развившимися послеродовы-
ми осложнениями (n = 100), контрольная — родильни-
цы с физиологическим течением послеродового периода 
(n = 50). Средний возраст родильниц по группам соста-
вил 29,9 ± 0,64 и 30,3 ± 0,86 года (р = 0,679). Исследования 
осуществлялись в соответствии с принципами биоэтики, 
изложенными в Хельсинкской декларации «Этические 
принципы медицинских исследований с участием лю-
дей», разработанной Всемирной медицинской ассоциа-
цией, «Всеобщей декларации о биоэтике и правах чело-
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века (ЮНЕСКО)» [26]. Протокол данного исследования 
был одобрен Этическим комитетом Азербайджанского 
медицинского университета (№11 от 29.12.2019 г.). 

Критериями включения пациенток в настоящее ис-
следование являлись наличие клинических и лаборатор-
ных признаков воспалительных осложнений (жалобы на 
боли внизу живота, слабость, повышение температуры 
тела, патологические изменения в гематологических по-
казателях, в частности увеличение количества лейкоци-
тов в крови и СОЭ, ультразвуковые признаки изменений 
в органах малого таза — субинволюция матки, увеличе-
ние и расширение полости матки и др.). При составлении 
критериев исключения учитывалось влияние психиче-
ских расстройств, развившихся до беременности, то есть 
в исследования не включались родильницы с шизофре-
нией, вредными привычками и т.д. для исключения их 
влияния на вероятность развития тревоги и депрессии 
в послеродовой период. Сбор анамнестических данных 
проводился исследованием врачебных записей, историй 
болезней и амбулаторных карт пациентов, проведенным 
на базе отделений амбулаторной диагностики, патологии 
беременности и гинекологии НИИ акушерства и гинеко-
логии Минздрава Азербайджанской Республики. 

С целью выяснения особенностей тревожно-депрес-
сивных расстройств в работе был использован клинико-
психологический метод — шкала Гамильтона для оцен-
ки степени выраженности тревоги (HARS) и депрессии 
(HRDS). Одновременно применялся клинико-анамне-
стический метод, позволяющий изучить особенности 
акушерско-гинекологического и соматического статуса 
родильниц. 

Количественные признаки были подвергнуты стати-
стической обработке путем подсчета средней арифмети-
ческой (М) и ее ошибки (SE).  Статистическая значимость 
полученных различий между величинами определяли 
при помощи вычисления t-критерия Стьюдента. Для от-
бора наиболее информативных признаков был использо-
ван точный критерий Фишера. Достоверность разницы 
качественных (альтернативных) показателей оценивали 
по критерию Пирсона хи-квадрат (χ2). В качестве мини-
мально допустимого использовали уровень значимости 
р < 0,05.

Результаты 
Средний возраст женщин основной группы соста-

вил 29,9 ± 0,64 года, контрольной группы — 30,3  ± 0,86 года 

(р = 0,679). В раннем послеродовом периоде у родильниц 
основной группы чаще, чем в контрольной группе, реги-
стрировались болезненность в нижних отделах брюшной 
полости — 89,0 ± 3,13% и повышение температуры тела 
свыше 38 °С — 70,0 ± 4,58% (р < 0,0001) (табл. 1).

К числу гипотетических факторов риска развития по-
слеродовых воспалительных осложнений были отнесе-
ны признаки, отражающие особенности гестационного 
периода. В ходе исследований определялся высокий уро-
вень некоторых гинекологических заболеваний в анам-
незе у родильниц в основной группе (табл. 2). При этом 
у них чаще диагностировались воспалительные заболе-
вания половых органов, в частности хронический саль-
пингоофорит (30,0 ± 4,58%) и кольпит (21,0 ± 4,07%). 

Акушерский анамнез среди осложнений беременно-
сти в основной и контрольной группе выявил статисти-
чески значимые различия по частоте угрозы прерывания 
беременности (р = 0,048). 

Как фактор риска развития воспалительного про-
цесса отмечалось значимое преобладание у родильниц 
патологий шейки матки 16,0 ± 3,67% против значе-
ния 11,3 ± 2,59% в группе контроля (р = 0,037). По дру-
гим гинекологическим заболеваниям не выявлено стати-
стически значимой разницы. 

Низкий уровень частоты встречаемости среди гине-
кологической патологии у больных основной и контроль-
ной группы приходится на заболеваемость вагинитом 
(р = 0,510). Статистически значимые различия по груп-
пам были выявлены при изучении частоты нарушений 
менструальной функции (р = 0,009). 

Анализ индивидуальных карт показал достаточно вы-
сокий уровень экстрагенитальной патологии в основной 
группе. У женщин с послеродовыми осложнениями наи-
более часто встречаемая в анамнезе экстрагенитальная 
патология — заболевания мочевыделительной системы 
(хронический пиелонефрит), очаги хронической инфек-
ции верхних дыхательных путей (хронический тонзил-
лит, хронический синусит). Обращает на себя внимание 
высокая частота респираторных инфекций верхних ды-
хательных путей, которые диагностировались в различ-
ные сроки у 20 (20,0 ± 4,00%) пациенток основной груп-
пы и у 2 (4,0 ± 2,77%) родильниц контрольной группы 
(р = 0,007). 

Согласно поставленной цели, у родильниц обеих 
групп были исследованы степень тревожно-депрессив-
ных расстройств в ранний послеродовой период. 

Т а б л и ц а  1 
Основные клинические симптомы послеродовых осложнений 

Показатель
Основная группа, n = 100 Контрольная группа, n = 50

p
абс. % абс. %

Возраст, годы (M ± m) 29,9 ± 0,64 (18–41) 30,3 ± 0,86 (18–42) 0,679

Боль 89 89,0 ± 3,13 3 6,0 ± 3,36 < 0,0001

Лихорадка 70 70,0 ± 4,58 1 2,0 ± 1,98 < 0,0001

Серозно-гнойные выделения 41 41,0 ± 4,92 2 4,0 ± 2,77 < 0,0001

П р и м е ч а н и е: * — достоверные различия между группами (р < 0,001) (по точному тесту Фишера).
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Для выявления факторов риска развития послеродо-
вой депрессии был проведен сравнительный анализ двух 
групп родильниц как с воспалительными осложнениями 
раннего пуэрперального периода, так и без данных па-
тологических изменений. Были обнаружены статистиче-
ски значимые различия между группами по госпиталь-
ной шкале тревоги и депрессии. При этом необходимо 
отметить более высокую степень выраженности тревоги 
и депрессии у родильниц основной группы, где показа-

тели по изучаемой шкале соответствовали субклиниче-
ски выраженному уровню тревоги. Средние показатели 
у женщин контрольной группы находятся в пределах 
нормальных значений. Высокий уровень клинической 
выраженности симптоматической тревоги наблюдался 
в основной группе (48,0 ± 5,00% против 8,0 ± 3,84% в кон-
трольной группе, χ2 = 44,19; р < 0,0001). Наличие низкой 
тревожности выявляется у 40% женщин с нормально 
протекающим пуэрперальным периодом (табл. 3). 

Т а б л и ц а  2 
Показатели для факторов, повышающих риск развития послеродовых осложнений 

Параметры
Основная группа, n = 100 Контрольная группа, n = 50

p
абс. % абс. %

Акушерско-гинекологический анамнез

Возраст менархе, годы 13,5 ± 0,12 (11–16) 13,4 ± 0,16 (12–16) 0,883

Нарушения менструальной функции 81 81,0 ± 3,92 30 60,0 ± 6,93 0,009*

Патология шейки матки 16 16,0 ± 3,67 11 7,3 ± 2,13 0,037*

Вагинит 5 5,0 ± 2,18 5 3,3 ± 1,47 0,510

Хроничский сальпингоофорит 30 30,0 ± 4,58 12 8,0 ± 2,22 0,001*

Кольпит 21 21,0 ± 4,07 14 9,3 ± 2,38 0,009*

Угроза прерывания
беременности 

19 19,0 ± 3,92 3 6,0 ± 3,36 0,048*

Гестоз 52 52,0 ± 5,00 9 18,0 ± 5,43 0,001*

Экстрагенитальные заболевания:

   верхних дыхательных путей 20 20,0 ± 4,00 2 4,0 ± 2,77 0,007

   сердечно-сосудистой системы 30 30,0 ± 4,58 14 28,0 ± 6,35 0,851

   эндокринной системы 16 16,0 ± 3,67 6 12,0 ± 4,60 0,628

   мочевыделительной системы 24 24,0 ± 4,27 5 10,0 ± 4,24 0,048*

   органов пищеварения 6 6,0 ± 2,37 5 10,0 ± 4,24 0,507

Анемия 17 17,0 ± 3,76 4 8,0 ± 3,84 0,211

П р и м е ч а н и е:* — достоверные различия между группами (р < 0,05) (по точному тесту Фишера).

Т а б л и ц а  3
Психоэмоциональное состояние родильниц по шкале тревоги и депрессии Гамильтона

Показатель Основная группа, n = 100 Контрольная группа, n = 50 p

Уровень тревоги (общий балл) 21,6 ± 0,51 (10–32) 15,3 ± 0,79 (5–27) < 0,0001 (t = 6,99)

Отсутствие тревоги, % – 14,0 ± 4,91

Низкая тревожность, % 7,0 ± 2,55 26,0 ± 6,20

Тревога, % 37,0 ± 4,83 52,0 ± 7,07  χ2 = 44,19

Симптоматическая тревога, % 48,0 ± 5,00 8,0 ± 3,84  < 0,0001

Выраженное тревожное состояние, % 8,0 ± 2,71 –

Уровень депрессии (общий балл) 15,9 + 0,35 (9–22) 12,6 ± 0,55 (5–20)  < 0,0001 (t = 5,20)

Нормальное состояние, % – 12,0 ± 4,60

Легкая депрессия, % 24,0 ± 4,27 46,0 ± 7,05 χ2 = 26,98

Средняя степень тяжести, % 45,0 ± 4,97 36,0 ± 6,79  < 0,0001

Тяжелая депрессия, % 31,0 ± 4,62 6,0 ± 3,36

Крайне тяжелая степень депрессии, % – –

П р и м е ч а н и е: различия в баллах оценивали по критерию Стьюдента, считая их достоверными при р < 0,05; различия в распределении 
оценивали по критерию χ2.
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При оценке показателей послеродовой депрессии 
были зафиксированы следующие показатели: отсут-
ствие признаков депрессивного синдрома было установ-
лено среди обследуемых родильниц как основной, так 
и контрольной групп. Результаты анализа полученных 
данных исследования показали, что частота встречае-
мости легкой депрессии среди женщин с послеродовы-
ми осложнениями составила 24,0 ± 4,27%, тогда как на 
фоне физиологического течения пуэрперия показатели 
по данной шкале были выше и составили 46,0 ± 7,05% 
(χ2 = 5,43; р < 0,0001). При клинико-психопатологическом 
обследовании родильниц контрольной группы синдром 
выраженного тревожного расстройства выявлен не был. 
В группе практически здоровых женщин без патоло-
гических изменений в органах малого таза существен-
но низкие баллы получены для симптомов депрессии 
(р < 0,0001; t = 5,20), здесь средний балл по шкале Га-
мильтона составил 12,6 ± 0,55. Депрессия средней сте-
пени градации и тяжелая депрессия чаще регистрирова-
лись в основной группе родильниц. 

Результаты исследования позволяют говорить о ста-
тистически значимой частоте выявления расстройств 
психоэмоционального спектра у пациенток с послеро-
довыми воспалительными заболеваниями, представлен-
ных преимущественно депрессией средней и тяжелой 
степени и выраженным тревожным состоянием, что 
свидетельствует о значительном психоэмоциональном 
напряжении родильниц этой группы, которое может не-
гативно влиять на состояние и психического здоровья, 
и жизненной активности [27].

Обсуждение
В современной акушерской и гинекологической прак-

тике ведущая роль в материнской заболеваемости после 
оперативного и традиционного родоразрешения при-
надлежит инфекционно-воспалительным осложнениям, 
частота встречаемости которых в зависимости от степе-
ни инфекционного риска может колебаться в широких 
пределах. Сравнительный анализ структуры экстраге-
нитальной патологии и акушерско-гинекологическо-
го анамнеза у обследуемых женщин позволил выявить 
потенциальные факторы риска развития послеродовых 
осложнений. Полученные нами данные совпадают с ре-
зультатами исследований большинства ученых по выяв-
лению некоторых значимых причин осложненного тече-
ния послеродового периода [28, 29].

Частые и нередко тяжело протекающие респиратор-
ные заболевания верхних дыхательных путей наряду 
с физиологическим иммунодефицитом, сопутствующим 
беременности, способствуют срыву компенсаторно-
адаптационных механизмов с формированием острых 
и хронических воспалительных процессов в органах 
малого таза в послеродовой период. Таким образом, 
в группу риска по развитию послеродовых инфекцион-
но-воспалительных осложнений и нарушению инволю-
ции матки следует отнести пациенток с инфекционными 
заболеваниями верхних дыхательных путей и мочевыде-
лительной системы. Похожие данные были опубликова-

ны ранее после получения результатов изучения сомати-
ческого фона у беременных и у родильниц с хронически-
ми заболеваниями органов малого таза [30, 31]. 

Физиологическая перестройка в различных органах 
и системах организма, в частности в нервной системе, 
при беременности приводит к определенному беспо-
койству, переутомлению, истощению физического со-
стояния, а состояние тревожности различного уровня 
нередко выявляется у женщин репродуктивного воз-
раста и с нормально протекающей беременностью. Бе-
ременность — особое состояние женщины, когда она 
сталкивается с некоторыми психологическими пробле-
мами — является фактором риска развития напряжения 
и снижения адаптационных возможностей организма, 
и выявление депрессии в этот период всегда было край-
не важной задачей медицины. В ходе проведенных нами 
исследований получены данные о частоте встречаемо-
сти и выраженности тревожно-депрессивного синдрома 
в раннем пуэрперии у женщин с послеродовыми воспа-
лительными осложнениями. 

При оценке по шкале тревоги Гамильтона в группе 
сравнения средний балл соответствует умеренной степе-
ни тревожных расстройств, а в контрольной группе — 
уровню легкой тревоги. Таким образом, важно отметить, 
что по наиболее важным компонентам используемых 
шкал показатели в контрольной группе были статисти-
чески значимо ниже, чем в группе с послеродовыми ос-
ложнениями. Аналогичные результаты были получены 
в ходе исследований, проведенных зарубежными авто-
рами [32, 33]. Между обследуемыми группами родиль-
ниц были обнаружены достоверные различия в частоте 
встречаемости послеродовых психоэмоциональных на-
рушений и наблюдалась тенденция к увеличению их 
тяжелых форм на фоне диагностирования пуэрпераль-
ных осложнений. Полученные данные свидетельству-
ют о наличии достоверно более высоких показателей 
депрессии и тревожности, также о более частой встре-
чаемости депрессии средней степени выраженности 
и высокого уровня тревожности в основной группе, что 
говорит о негативном влиянии исследуемой патоло-
гии органов малого таза на уровень психологического 
комфорта и адаптационные возможности организма. 
При этом важно отметить, что большая часть выявлен-
ных послеродовых депрессий были легкими, то есть 
клинико-психопатологическое состояние родильниц 
контрольной группы характеризовалась преобладани-
ем сравнительно более слабой тревожно-депрессивной 
симптоматики, характеризующейся преимущественно 
жалобами на подавленность, чувство тревоги, наруше-
ния сна, усталость, что согласуется с данными ранее 
проведенных работ [34, 35]. 

Наличие отягощенного акушерско-гинекологиче-
ского анамнеза и экстрагенитальной патологии повы-
шает риск возникновения пуэрперальных осложнений 
и развития на этом фоне тяжелых аффективных рас-
стройств [36, 37]. Таким образом, по полученным нами 
результатам и мнению многих ученых, послеродовой пе-
риод является уязвимым временем, в течение которого 
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родильницы подвержены повышенному риску психиче-
ских расстройств [38–40].

Выводы
При клинико-психопатологическом исследовании 

большая часть тревожно-депрессивных состояний в ос-
новной группе соответствовала умеренной или средней 
степени тяжести. Легкая степень расстройств чаще на-
блюдалась у родильниц с физиологически протекающим 
послеродовым периодом.

При выявлении осложнений необходима своевремен-
ная диагностика и коррекция тревожно-депрессивных 
расстройств для адаптации женщин в ранний послеро-
довой период.
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Шилкина Н.П.1, Дряженкова И.В.2, Юнонин И.Е.1

СОВРЕМЕННЫЕ АСПЕКТЫ ПРОБЛЕМЫ ОБЛИТЕРИРУЮЩЕГО 
ТРОМБАНГИИТА
1 ФГБОУ ВО «Ярославский государственный медицинский университет» Минздрава России, 150000, Ярославль, 
Россия
2Частное учреждение здравоохранения «Клиническая больница «РЖД-Медицина» г. Ярославль», 150030, Ярославль, 
Россия

Цель исследования. Представить некоторые дискуссионные вопросы патогенеза, диагностики и лечения облите-
рирующего тромбангиита (ОТА) в соответствии с современными взглядами на номенклатуру, классификацию, па-
тогенез и лечение иммуновоспалительных заболеваний. Материал и методы. Обследовано 115 больных ОТА, на-
блюдаемых в межобластном консультативном центре для больных системными ревматическими заболеваниями. 
Комплексный анализ состояния периферического звена кровообращения проводили методом дуплексно-триплексного 
ангиосканирования. Для определения толщины комплекса интима–медиа общей сонной артерии использовали ультра-
звуковое триплексное ангиосканирование с цветовым картированием потока крови. Проводилось исследование био-
птата кожно-мышечного лоскута, послеоперационного и аутопсийного материала с применением морфологических 
методов. Иммунофлуоресцентный метод использован для обнаружения иммунных комплексов. Микроциркуляторное 
русло изучалось методом коньюнктивальной биомикроскопии. У 224 больных системными васкулитами (СВ) были 
определены серологические маркеры, включая широкий спектр аутоантител, комплемент, факторы поражения со-
судистой стенки. Результаты. Наиболее диагностически значимыми критериями ОТА оказались возраст моложе 
45 лет, мужской пол, курение, поражение дистальных отделов конечностей и результаты биопсии кожно-мышеч-
ного лоскута. Для ОТА типично вовлечение артерий мелкого и среднего калибра, а также тромбофлебит и флебо-
тромбоз. Достоверным диагноз ОТА считался при наличии данных доплерографии, свидетельствующих о сужении 
или окклюзии дистальных артерий конечностей, и биопсии кожно-мышечного лоскута или операционного материа-
ла. Морфологическим субстратом при ОТА были деструктивно-продуктивные или продуктивные тромбоваскулиты 
средних и мелких артерий и вен. Наряду с продуктивными обнаруживались некротические деструктивно-инфиль-
тративные и деструктивно-пролиферативные артерииты, сопровождающиеся фибриноидным некрозом стенки 
артерий и инфильтрацией ее нейтрофилами. При этих артериитах чаще выявлялись тромбозы, а в стенке таких 
артерий иммунофлуоресцентным методом обнаруживались иммунные комплексы. Ишемические проявления при ОТА 
были связаны не только со стенозированием артерий, но и с микроангиосклерозом. Представлены дифференциаль-
но-диагностические признаки ОТА и атеросклероза. Вовлечение средних и мелких артерий и вен типично для ОТА, а 
крупных и средних артерий — для атеросклероза. Более выраженные микроциркуляторные изменения также имели 
место при ОТА. Следует отметить отсутствие при ОТА специфических диагностических тестов и позитивных 
серологических маркеров, характерных для определенных нозологических форм СВ. Обсуждаются некоторые вопро-
сы нозологической принадлежности, патогенеза и принципов терапии ОТА. Отмечено, что спектр трактовок ОТА 
облитерирующего тромбангиита изменился с начала XXI века. Заболевание требует как мультидисциплинарного 
подхода в плане диагностики, так и уточнения нозологической принадлежности, патогенеза и назначения патогене-
тической терапии.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  облитерирующий тромбангиит; критерии диагностики; серологические маркеры; ультра-

звуковая доплерография сосудов. 
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MODERN ASPECTS OF THE PROBLEM OF OBLITERATING THROMBANGIITIS
1Yaroslavl State Medical University of the Ministry of Healthcare of the Russian Federation, 150000, Yaroslavl, Russia
2Clinical Hospital «RZD-Medicine», 150030, Yaroslavl, Russia
Purpose. To present some pathogenesis, diagnostics and treatment of thromboangiitis obliterans (TAO) discussion items 
in accordance with the contemporary views on the nomenclature, classifi cation, pathogenesis and treatment of rheumatic 
diseases. Materials and methods. 115 patients with thromboangiitis obliterans under observation in Interregional Consultative 
Center for the patients with systemic rheumatic diseases were examined. The complex analysis of peripheral circulation was 
carried out by ultrasonic scintiangiography. The methods of study included: morphological analysis of biopsy, autopsic and 
operating material by histochemical methods; immunofl uorescent method was used for detecting the immune complexes. In 
224 patients with systemic vasculitides (SV) serological markers, including the wide spectrum of autoantibodies, C-reactive 
protein, complement, von Willebrand factor antigen as a marker of defeat of vascular wall were detected. Results. Most 
diagnostically signifi cant criteria were: age younger than 45 years, male sex, smoking, distal vascular lesions of the extremities 
and confi rmation of thromboangiitis obliterans by musculocutaneous biopsy. The involvement of small- and medium-sized 
arteries and also thrombophlebitis and phlebemphraxis were typical. Reliable diagnosis could have been considered when 
scintiangiography data that testifi ed about the contraction or occlusion of distal arteries of extremities, and the results of 
biopsy were presented. Morphological substratum was a destructive-productive or productive thrombovasculitis of middle- 
and small-sized arteries and veins. Necrotic destructive-infi ltrative and destructive-proliferative arteriitis, accompanied by 
fi brinoid necrosis of the arterial wall and by its infi ltration with neutrophils were revealed with the productive. The thromboses 
were revealed with these arteriitis more frequently, and in the wall of such arteries immune complexes were observed. Ischemic 
manifestations were connected not only with arterial stenosis, but also with microangiosclerosis. Diff erential diagnostic 

Clinical Medicine, Russian journal. 2022;100(4–5)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-4-5-200-208

Original investigations



201

В отечественной ревматологии облитерирующий 
тромбангиит (ОТА) традиционно рассматривается 
в группе системных васкулитов (СВ) и определяется как 
системное неатеросклеротическое сосудистое заболева-
ние, в основе которого лежит генерализованный панва-
скулит с тромбозом сосудов среднего и мелкого калибра, 
как артерий, так и вен [1, 2]. Заболевание характеризует-
ся преимущественным вовлечением дистальных отделов 
сосудов в основном нижних, реже верхних конечностей, 
а также церебральных и висцеральных, с последующим 
распространением патологического процесса на прокси-
мальные зоны сосудистого русла. 

По мнению академика А.В. Покровского и соавт. [3], 
«природа окклюзирующего поражения артерий у мо-
лодых курильщиков является непрерывным объектом 
споров, начиная с 1879 года, когда V. Winiwarter впервые 
описал сосудистый синдром, который назвал “облите-
рирующим эндартериитом”» [4]. Позднее американский 
врач Leo Buerger (1908, 1924), суммируя материалы кли-
нических и морфологических исследований, выделил 
это заболевание как самостоятельную форму поражения 
периферических сосудов, при которой в патологический 
процесс вовлекается не только артериальная, но и ве-
нозная системы в виде мигрирующего тромбофлебита. 
Leo Buerger считал, что в основе процесса может иметь 
место и первичный тромбоз артерий, а воспалительная 
реакция в сосудистой стенке с последующей облитера-
цией просвета сосудов возникает вторично, в ответ на 
наличие тромба, что нашло отражение и в названии бо-
лезни — Tromboangiitis obliterans [5, 6]. 

В настоящее время принято считать, что отзвуча-
ли споры по поводу «классовой» принадлежности СВ. 
По классификации ВОЗ Х пересмотра (Женева, 1995) СВ 
отнесены к XIII классу — «Болезни костно-мышечной 
системы (БКМС)», подклассу «Системные поражения 
соединительной ткани» и занимают рубрику М30–М36, 
хотя их принадлежность к БКМС в плане терминологии 
также не совсем корректна, но была оправдана общими 
звеньями патогенеза, системностью процесса и подхода-
ми к лекарственной терапии. В то же время облитериру-
ющий тромбангиит в этой рубрикации отсутствует.

Облитерирующий тромбангиит (болезнь Бюргера) 
по МКБ-10 включен в рубрику «Болезни системы кро-

вообращения (класс IX I73.1), подразделение «Болезни 
артерий, артериол и капилляров» (I70–I79), что также 
требует обсуждения о возможности его принадлежности 
к группе СВ.

Цель исследования: представить некоторые дис-
куссионные вопросы патогенеза, диагностики и лечения 
облитерирующего тромбангиита в соответствии с совре-
менными взглядами на номенклатуру, классификацию 
и лечение иммуновоспалительных заболеваний.

Материал и методы
В межобластном консультативном центре для боль-

ных ревматическими заболеваниями и в межобластном 
сосудистом хирургическом центре с 1973 по 2018 г. об-
следована группа из 115 мужчин с облитерирующим 
тромбангиитом. Средний возраст которых равнял-
ся 34,52 ± 3,65 года, средняя продолжительность забо-
левания 6,38 ± 1,93 года, средний возраст начала заболе-
вания 25,3 ± 2,47 года. Активность ОТА в 57% случаев 
соответствовала I степени, у 24% — II степени, у 19% — 
неактивная фаза заболевания. 

Для диагностики использовали критерии ОТА 
S. Shionoya [7]. Проводилось морфологическое исследо-
вание материала с окраской гематоксилином и эозином, 
толуидиновым синим, окраской по Нохту–Максимову, 
Ван-Гизону, Харту, использовали ШИК-реакцию и выяв-
ление иммунных комплексов в стенке артерий иммуно-
флуоресцентным методом. 

В 78 случаях выполнено исследование аутопсийно-
го материала, в 43 — биопсийного материала. Заклю-
чения даны профессором Н.Е. Ярыгиным, профессором 
К.И. Панченко. Периферическое звено кровообращения 
изучали методом ультразвуковой доплерографии сосу-
дов. Эндотелий-зависимую вазодилатацию плечевой ар-
терии изучали методом D. Celermajer (1991). 

Комплекс показателей, отражающих иммунный ста-
тус, включал определение комплемента колориметри-
ческим методом по 50% гемолизу и широкого спектра 
аутоантител у 224 больных системными васкулитами 
методом твердофазного иммуноферментного анализа: 
антиэндотелиальных антител (АЭА), антинуклеарных 
антител (АНА), антител к ДНК (аДНК), антител к топо-
изомеразе I (анти-Scl-70), антинейтрофильных цитоплаз-

signs of atherosclerosis were represented. Involving of small- and middle-sized arteries was typical for thromboangiitis 
obliterans and large- and middle- sized arteries — for atherosclerosis. The thrombophlebitis and phlebothrombosis were 
characteristic for TAO. No specifi c laboratory tests were available to confi rm TAO diagnosis. It should be noted the specifi c 
diagnostic tests and positive serological markers, characteristic for other SV nosologic forms were absent. Some questions of 
nosologic specifi cation, pathogenesis and principles of therapy were discussed. It should also be noted that the spectrum of 
TAO interpretation changed since the beginning of the XXI century. The disease requires multidistsiplinary approach both in 
diagnostics and refi nement of nosologic belonging, pathogenesis and designation of pathogenetic therapy. 
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матических антител (АНЦА), антикардиолипиновых 
антител изотипов IgG и IgM (аКЛ IgG и аКЛ IgM), а так-
же криоглобулинов, антигена фактора фон Виллебранда 
(ФВ:АГ) и С-реактивного белка (СРБ). Исследование со-
держания IgE проведено радиоиммунным методом. 

Результаты 
Наиболее диагностически значимыми при оцен-

ке по Кульбаку оказались мужской пол, возраст моло-
же 45 лет, курение, поражение дистальных отделов ко-
нечностей по типу атеротромбоза, выявление венозного 
тромбоза, а также подтверждение наличия васкулита 
при биопсии кожно-мышечного лоскута. По нашим дан-
ным, среди факторов риска отмечены переохлаждение 
(87%), повышенная нагрузка на нижние конечности, 
в основном статического характера (58%). В дебюте за-
болевания 98% больных курили и имели средний стаж 
курильщика 7,5 года. Начало заболевания у 60% паци-
ентов характеризовалось симптоматикой расстройств 
артериального кровотока в конечностях. У остальной 
группы больных развились мигрирующие флебиты 
и тромбофлебиты, в основном поверхностных вен ниж-
них конечностей. Все больные имели хроническое тече-
ние заболевания. У большинства больных (82%) отме-
чались немотивированное снижение массы тела, общее 
недомогание, слабость, быстрая утомляемость. У всех 
больных наблюдались проявления ишемического син-
дрома со стороны нижних конечностей — от неприят-
ных ощущений и чувства тяжести до классических при-
ступов перемежающейся хромоты. Больные предъявля-
ли жалобы на зябкость конечностей даже в теплое время 
года, парестезии, ночные судороги, а при высокой сте-
пени ишемии — на боли в стопах и икроножных мыш-
цах в покое. Были поражены сосуды двух, а в 64% были 
вовлечены артерии трех-четырех конечностей. Редко 
встречались тромбозы крупных или средних маги-
стральных артерий конечностей. В 90% случаев отме-
чалось резкое снижение или отсутствие пульсации на 
дистальных артериях конечностей. У 67% больных вы-
являлись сухость кожи и шелушение, асимметричный 
акроцианоз — у 48% лиц, гипотрофия мышц конечно-
стей — у 57%. У 52% пациентов имелись язвы на паль-
цах кистей, у 96% больных — на пальцах ног. Синдром 
Рейно выявлен у 75% больных. В большинстве случаев 
образование язв и некрозов мягких тканей приводило 
к ампутации пораженного участка (84%). У 70% больных 
имелось разной степени выраженности расширение под-
кожных вен нижних конечностей, у 45% — с признаками 
текущего тромбофлебита. 

Все больные предъявляли жалобы на неприятные 
ощущения в области сердца или боли, возникающие не-
зависимо от физической нагрузки. Имели место различ-
ные нарушения ритма, чаще желудочковая экстрасисто-
лия (43%), у 20% больных диагностирована мерцательная 
аритмия. У 45% больных зарегистрированы нарушения 
проводимости. Двое больных перенесли инфаркт мио-
карда без зубца Q на электрокардиограмме. Артериаль-
ная гипертензия отмечалась в 43% случаев. Вовлечение 

системы органов дыхания встречалось у 33% больных, 
признаки пневмосклероза при рентгенографии выявле-
ны у 18% больных. Со стороны желудочно-кишечного 
тракта определялись язвы желудка, двенадцатиперстной 
кишки или эрозивный гастрит (30%). Различные диспеп-
тические явления выявлены у 38% лиц. В 20% случаев 
диагностированы инфаркты почек, протеинурия имела 
место у 6 больных. Признаков ХПН не отмечено.

Морфологическим субстратом ОТА были деструк-
тивно-продуктивные или продуктивные тромбоваску-
литы средних и мелких артерий и вен. 

У больных ОТА в артериях среднего и мелкого кали-
бра обнаружены мукоидное набухание интимы и адвен-
тиции, дистрофия и деструкция эндотелия с образовани-
ем тромбов. Наиболее часто воспалительные инфильтра-
ты выявлялись во внутренней оболочке, реже в наружной 
и еще реже — в средней по ходу vasa vasorum. 

Клеточная воспалительная инфильтрация распро-
странялась широко на интиму, наружную оболочку ар-
терии и встречалась в артериолах, венулах, капиллярах 
и вновь образованных сосудах. Инфильтраты состояли 
из лимфоцитов и макрофагов, в репаративной фазе вос-
паления появлялись клетки фибропластического ряда, 
что приводило к разрастанию в интиме соединительной 
ткани и стенозированию просвета сосуда. Присутствие 
в инфильтратах лимфоцитов и макрофагов свидетель-
ствовало о рецидивирующем иммуноклеточном меха-
низме повреждения сосудистой стенки. Во многих арте-
риях соединительная ткань становилась рубцовой, под-
вергалась гиалинозу. 

Наряду с продуктивными обнаруживались некроти-
ческие (деструктивно-инфильтративные и деструктив-
но-пролиферативные) артерииты, сопровождающиеся 
фибриноидным некрозом стенки артерий и инфильтра-
цией ее нейтрофилами, выявлялись тромбозы. В даль-
нейшем очаги фибриноидного некроза замещались гра-
нуляциями полиморфноклеточного состава, иногда 
с гигантоклеточной реакцией. Репарация в этих случа-
ях также завершалась резким утолщением интимы, что 
приводило к сужению или полной облитерации сосуда 
(рис. 1–3). В стенках таких артерий иммунофлуоресцент-
ным методом обнаруживались иммунные комплексы 
и чаще выявлялись тромбозы. 

Как правило, при ОТА в процесс вовлекались вены — 
клинически у 87% больных, гистологически — практи-
чески во всех случаях. Кроме продуктивного флебита, 
у ряда больных имел место и тромбофлебит. В исходе 
флебита развивался флебосклероз с сужением просвета 
соответствующей вены. 

Во всех случаях ОТА обнаруживались микроваску-
литы: артериолиты, капилляриты, венулиты. Исходом 
микроваскулитов был микроангиосклероз с запустева-
нием соответствующих сосудов, так что ишемические 
проявления при ОТА связаны не только со стенозирова-
нием артерий, но и с микроангиосклерозом. 

Поражение сосудов нижних конечностей с последую-
щим склерозированием, стенозированием просвета и на-
рушением функциональной полноценности регионарно-
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А Б

Рис. 1. Облитерирующий тромбангиит:
А — тромбоваскулит артерии нижней конечности с организованным и канализованным тромбом. Окраска фуксилином по Харту, × 100;Б — про-
дуктивный эндартериит с облитерацией просвета артериолы стромы почки. Окраска толуидиновым синим, × 320 (архив профессора Н.Е. Ярыгина)

Рис. 2. Облитерирующий тромбангиит:
А — межмышечная соединительная ткань. Продуктивный эндоваскулит с рубцовым утолщением интимы артерии. Окраска гематоксилином и эози-
ном, × 100; Б — подкожная жировая клетчатка. Утолщение, склероз и гиалиноз артерии с резким стенозом просвета. Окраска по Ван-Гизону, × 100; 
В — артерия нижней конечности. Продуктивный васкулит сосудистых каналов организованного тромба с превращением одного из них в артерию 
мышечного типа. Окраска гематоксилином и эозином, × 100; Г — почка. Деструктивно-продуктивный панартериит. Окраска толуидиновым синим, 
× 320 (архив профессора Н.Е. Ярыгина)

А Б В Г

А Б

Рис. 3. Облитерирующий тромбангиит: 
А — поджелудочная железа. Продуктивный панартериит с разрастанием грануляционной ткани. Реакция Браше, × 100; Б — межмышечная соеди-
нительная ткань. Рубцовое утолщение интимы артерии с резким сужением ее просвета. Окраска фуксилином по Харту, × 100 (архив профессора 
Н.Е. Ярыгина)
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го кровотока характерно как для ОТА, так и для атеро-
склероза. Клинические признаки сосудистых поражений 
в виде перемежающейся хромоты, дигитальных язв, не-
крозов, периферической гангрены, ишемической поли-
нейропатии встречаются при обоих процессах. В связи 
с этим дифференциальная диагностика окклюзирующих 
поражений нижних конечностей представляет опреде-
ленные трудности [8]. 

Полученные нами данные позволяют представить 
дифференциально-диагностические признаки ОТА и ате-
росклероза. Среди сопутствующих факторов атероскле-
роза следует отметить прежде всего гиперлипидемию, 
артериальную гипертензию, сахарный диабет и подагру. 
ОТА и атеросклероз чаще поражают мужчин, но при ОТА 
начало заболевания относится к более молодому возрасту. 
Курение является фактором риска обоих заболеваний, 
но при ОТА входит в критерии диагностики.

Нижние конечности поражаются при обоих заболева-
ниях, но для ОТА возможно также и вовлечение в процесс 
сосудов верхних конечностей с дистальным типом пора-
жения (лучевых и локтевых артерий, артерий кисти). Ате-
росклероз поражает преимущественно подвздошные и бе-
дренные артерии, брюшную аорту. Вовлечение артерий 
мелкого и среднего калибра типично для ОТА, крупных 
и средних артерий — для атеросклероза. Тромбофлебит 
и флеботромбоз характерен для ОТА. Образование рез-
ко болезненных некрозов дистальных отделов пальцев 
стоп, особенно возле ногтевого ложа и под ногтями, яв-
ляется типичным признаком ОТА. Развитию язвенных 
дефектов предшествует появление стойкого цианоза дис-
тальных фаланг одного или нескольких пальцев стопы. 
Характерной особенностью ОТА являются мучительные 
боли в пораженных отделах конечностей, усиливающие-
ся в покое и особенно ночью. Биопсия подтверждает на-
личие васкулита при ОТА, в стенке артерий выявляются 
иммунные комплексы. Атеросклеротические бляшки 
имеют место при атеросклерозе, хотя в настоящее вре-
мя отмечается и более раннее развитие атеросклероза 
у больных ревматическими заболеваниями. 

При ультразвуковой доплерографии сосудов у боль-
ных ОТА основные изменения касались дистального 
русла нижних конечностей. Наблюдалось сужение дис-
тальных артерий, чаще средней трети голеней, вплоть 
до полной облитерации сосуда и наличие внутрипрос-
ветных эхопозитивных образований (тромбов). Возмож-
на локация пристеночных тромбов в области бифурка-
ции общей бедренной артерии с вовлечением глубокой 
мышечной ветви. Поражение венозной системы, которое 
в разной степени выраженности отмечено практически 
у 100% больных, включало активно текущий флебит, ва-
рикозное изменение вен нижних конечностей, посттром-
бофлебитический синдром, клапанную недостаточность 
глубоких вен или тромбоз глубоких вен голени. 

При атеросклеротическом поражении сосудов ниж-
них конечностей диагностировано вовлечение как прок-
симального, так и дистального русла. В то же время от-
мечено более проксимальное начало субокклюзирую-
щих и окклюзирующих процессов по сравнению с ОТА. 

При атеросклерозе обнаруживались атероматозные на-
ложения с эксцентричным расположением по отноше-
нию к периметру сосуда, в основном по задней стенке 
артерии. Зонами «повышенного интереса» являлись тер-
минальный отдел брюшной аорты, подвздошно-бедрен-
ный сегмент, подколенные артерии. 

Полученные данные позволяют дифференцировать 
воспалительные и атеросклеротические поражения со-
судистой стенки, что определяет подходы к корригирую-
щей терапии. 

У 5 (10%) человек из 50 больных с ОТА выявлены 
изменения общей сонной артерии (ОСА), выражав-
шиеся в утолщении комплекса интима–медиа (КИМ) 
и односторонних атероматозных изменениях без гемо-
динамически значимого стенозирования (менее 20%). 
Спектральные характеристики кровотока и показатель 
величины КИМ у пациентов данной группы не измене-
ны. Асимметрия кровотока не превышала 10%. У боль-
ных ОТА без артериальной гипертензии толщина КИМ 
составила 0,49 ± 0,09 мм и с АГ —0,64 ± 0,15 мм при 
р = 0,012. Таким образом, толщина КИМ ОСА в данной 
группе обследуемых в основном определялась наличием 
артериальной гипертензии. 

При исследовании эндотелий-зависимой вазодилата-
ции у 20 больных ОТА получены выраженные измене-
ния в виде ее снижения, что свидетельствовало о вазо-
моторной форме эндотелиальной дисфункции у обследо-
ванных больных.

Особый интерес вызывает вопрос о роли иммун-
ных механизмов в патогенезе ОТА. Собственный опыт 
изучения серологических маркеров СВ касается на-
блюдения 224 больных: узелковым полиартериитом 
(УП) — 53, ОТА — 55, артериитом Такаясу (АТ) — 31, ге-
моррагическим васкулитом (ГВ) — 40, гранулематозом 
Вегенера (ГрВ) — 24, другими формами — 21. 

СВ характеризовались синтезом широкого спектра 
антител. Согласно рекомендациям ACR и EULAR, «зо-
лотым стандартом» и первичным скрнинговым методом 
является определение антинуклеарных антител (АНА) — 
гетерогенной группы аутоантител, реагирующих с раз-
личными компонентами ядра и цитоплазмы, которые 
считаются основным серологическим маркером систем-
ных аутоиммунных ревматических заболеваний [9]. 
Практически у больных всех групп имелась гипокомпле-
ментемия со снижением С3 и С4 комплемента. При УП 
АНА отмечены у 53% больных, при ОТА — у 33%, при 
АТ — у 24%, при ГВ — у 28%, при ГрВ — у 48% боль-
ных. Таким образом, показатель АНА у больных ОТА 
был повышен  у трети пациентов. В то же время все дру-
гие маркеры аутоиммунного воспаления определялись 
у больных ОТА редко и в низком титре.

АЭА наиболее часто встречались при 
УП — 47%, при АТ — в 38%, при ГрВ — 22%, реже при 
ГВ — 15% и ОТА — 6%. В представленных нами данных 
имело место практически отсутствие АЭА при ОТА, что 
отмечают и другие авторы [9]. Эти данные не совпадают 
с результатами исследования J. Eihorn и соавт., которые 
отметили их наличие при ОТА [10]. 
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Антитела к кардиолипинам (АКЛ) ассоциируются c 
антифосфолипидным синдромом (АФС), который харак-
теризуется наличием тромбозов и специфическими серо-
логическими маркерами: аКЛ IgG и аКЛ IgM. Антитела 
к кардиолипинам аКЛ IgG и аКЛ IgМ отмечены соответ-
ственно у 39% и 47% больных УП, 17% и 11% больных 
АТ, 25% и у 20% больных ГрВ, 10% и 28% больных ГВ 
и 5% и 6% больных ОТА. Полученные данные свиде-
тельствуют о том, что заболевания, основным признаком 
которых является тромбообразование, имеют разный па-
тогенез. 

Криоглобулины были обнаружены у всех 7 больных 
криоглобулинемическим васкулитом, при ОТА  крио-
глобулины отсутствовали. По нашим данным, АНЦА 
определялись у 68% больных ГрВ, особенно при пора-
жении почек и у 14% больных ГВ. При других формах 
васкулитов типа УП (у 6% больных) и АТ (у 4% больных) 
АНЦА обнаруживались в низком титре, давали перину-
клеарный тип свечения. При ОТА АНЦА практически 
не выявлялись.

Среди лабораторных тестов воспалительной актив-
ности процесса наиболее значимыми следует считать 
определение СОЭ, СРБ и ФВ:Аг, который рассматрива-
ется как маркер поражения сосудистой стенки. Высокие 
показатели ФВ:Аг были отмечены при всех вышеука-
занных нозологических формах, особенно при ГрВ и ГВ 
(у 61% и 46% больных соответственно). Эти показатели 
у наблюдаемых больных ОТА были повышены умеренно 
в активную фазу, так же как и СРБ, в основном при раз-
витии периферической гангрены пальцев стоп и кистей. 
Выраженного ускорения СОЭ у больных ОТА, как пра-
вило, не было.

Практические врачи и прежде всего аллергологи хо-
рошо осведомлены о диагностической ценности опре-
деления IgE при различных аллергических состояниях. 
В то же время встречаются случаи, когда повышение 
содержания IgE не связано с аллергией и остается не-
объяснимым. Следует обратить внимание и на повыше-
ние содержания IgE у ряда исследуемых нами больных 
с отрицательными пробами на наличие широкого спек-
тра аллергенов. Обычно таких больных направляют на 
консультацию к ревматологам с диагнозами: «Системное 
заболевание», «Аутоиммунное заболевание» или «Рев-
матическое заболевание» неясной этиологии. При этом 
больные достаточно полно обследованы, но диагноз 
остается неясным, так как сохраняются лихорадка, пора-
жения кожи и слизистых оболочек, суставов, ЦНС и дру-
гих органов, при этом серологические маркеры не реаги-
руют, а содержание IgE повышется.

В МКБ-10 в классе III: «Болезни крови, кроветвор-
ных органов и отдельные нарушения, вовлекающие 
иммунный механизм», указан синдром гипериммуно-
глобулина Е (IgE), код: D 82.4., но, по данным литера-
туры, этот синдром чаще всего сопровождается гипе-
рэозинофилией. Безусловно, требуются дальнейшие 
серологические и генетические исследования данного 
феномена. У наблюдаемых нами больных эозинофилия 
отсутствовала.

Были ретроспективно проанализированы собствен-
ные данные о содержании IgE у 130 ревматических боль-
ных: у 67 — системными васкулитами, 24 — системной 
красной волчанкой (СКВ) и 39 — ревматоидным артри-
том (РА) с системными проявлениями [12]. У 36% боль-
ных концентрация IgE превышала верхнюю границу 
нормы (100 кЕД/л). Гиперпродукция IgE одинаково часто 
встречалась при СКВ, РА и лейкоцитокластическом ва-
скулите: соответственно в 33%, 33% и 24% случаев, реже 
при узелковом полиартериите — у 18% и неспецифиче-
ском аортоартериите (артериит Такаясу) — у 8% боль-
ных. В то же время при ОТА повышение содержания IgE 
выявлено у 46% больных. Полученные данные привле-
кают внимание и требуют дальнейшего изучения и трак-
товки.

В плане лечения принципы терапии ОТА изменя-
лись. В нашем исследовании ранее использовали глю-
кокортикостероиды, включая пульс-терапию, имму-
носупрессанты, вазодилататоры. Затем стали шире на-
значать антикоагулянты и антиагреганты. В последние 
годы иммуносупрессанты признаны неэффективными, 
что подтверждают и наши наблюдения. Продолжается 
назначение глюкокортикостероидов, антикоагулянтов 
и антиагрегантов.

У 8 больных ОТА с постоянными ишемическими 
болями, наличием язв на пальцах стоп и кистей был ис-
пользован вазопростан с положительным эффектом. 
Препарат назначали в дозе 40 мг внутривенно в сутки 
в течение 3 нед. При наличии у больных ОТА коронарно-
го синдрома, артериальной гипертензии или сердечной 
недостаточности добавляли коринфар в дозе 40 мг/сут 
в течение 30 дней. Отмечено благоприятное воздействие 
препарата на центральную и периферическую гемодина-
мику. При явлениях вазоспазма в терапию вкючали ан-
тагонист серотонина — перитол. Для местной терапии 
использовали аргосульфан. У 72% больных применяли 
хирургические методы лечения. Диагностику показаний 
для ампутаций, их уровня и полощади определяли со-
судистые хирурги.

Обсуждение
Как было сказано выше, до настоящего времени диску-

тируется вопрос о принадлежности ОТА к системным ва-
скулитам. Ни Американская коллегия ревматологов, раз-
работавшая в 1990 г. классификационные критерии 7 форм 
васкулитов [11], ни Согласительная конференция по ва-
скулитам 1992 г. в Chapel Hill (США) по номенклатуре 
СВ [12] не включили в разработку ОТА (синоним: болезнь 
Винивартера–Бюргера), вероятно, отнеся его к облитери-
рующему эндартерииту. В 2012 г. вторая Международная 
согласительная конференция в Chapel Hill (CHCC2012, 
США) заменила классификацию 1994 г., сохранив анато-
мический принцип с учетом иммунных механизмов раз-
вития СВ, но ОТА в ней также не присутствует [13]. 

Создалась несколько парадоксальная ситуация: в на-
звании заболевания «Облитерирующий тромбангиит» 
зашифрован воспалительный процесс в стенке сосуда, 
то есть васкулит с тромбообразованием (или тромбоз 
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с вторичным васкулитом?), так что ОТА традиционно 
рассматривается в группе системных васкулитов, лече-
ние проводят сосудистые хирурги и ревматологи, а чет-
кие серологические маркеры аутоиммунного процесса 
отсутствуют, и ОТА, как правило, не включен в совре-
менные классификации и критерии диагностики СВ 
и не шифруется в XIII классе болезней по МКБ-10. 

В последние два десятилетия диагноз ОТА стал встре-
чаться значительно реже. Может быть, какую-то роль 
сыграло раннее назначение и длительное применение 
антикоагулятнов и антиагрегантов больным с другими 
заболеваниями? В этой ситуации вновь вспоминается ни-
кем не подтвержденное, но и не отвергнутое предположе-
ние L. Buerger, который считал, что первичным является 
тромбоз артерий, а воспалительная реакция сосудистой 
стенки вторична [5, 6]. В то же время четкие сведения о на-
личии тромбофилии и гиперкоагуляционных синдромов 
отсутствуют. Полученные в нашем исследовании данные 
свидетельствуют об отсутствии АФС у больных ОТА.

Не нашла распространения и теория «аллергии» 
к компонентам табака, так же как и теория аутоиммунно-
го ответа, когда никотин является триггерным фактором 
[9]. Полученные нами данные свидетельствуют о нали-
чии воспалительного процесса в сосудистой стенке при 
ОТА, хотя и более локального, чем при других формах 
СВ, что подтверждается результатами морфологического 
исследования, наличием депозитов иммунных комплек-
сов в сосудистой стенке, а также повышением у некото-
рых больных маркера иммунного воспаления — АНА.

В то же время привлекает внимание отсутствие спе-
цифических диагностических тестов и других позитив-
ных серологических маркеров, характерных для опре-
деленных нозологических форм СВ. В представленных 
нами данных, как было сказано выше, также отмечено их 
отсутствие, включая антиэндотелиальные и антикардио-
липиновые антитела, что отмечают и другие авторы [9]. 

N. Shima и соавт. [14] опубликовали клиническое на-
блюдение развития ОТА у некурящей женщины, 48 лет. 
Сначала был диагностирован узелковый полиартери-
ит с наличием антифосфолипидных антител. Лечение 
включало пульс-терапию метилпреднизолоном и цикло-
фосфаном, антикоагулянты и антиагреганты, вазодила-
таторы типа блокатора рецептора эндотелина бозентана 
и силденафила. Прогрессировала ишемия правой стопы 
и пальцев с развитием гангрены. Проведена ампутация 
правой ноги ниже колена. По морфологическим данным 
был диагностирован ОТА.

Ранее было сообщение о 2 женщинах из Тур-
ции, 64 и 34 лет, некурящих с диагнозом ОТА и наличием 
антикардиолипиновых антител, хотя клинических про-
явлений АФС в виде тромбоцитопении, рецидивирую-
щих выкидышей или нарушений мозгового кровообра-
щения не было отмечено [15]. 

Представлены и другие звенья патогенеза ОТА. До-
казана роль эндотелиальных прогениторных клеток 
(ЭПК) — клеток-предшественников в поддержании 
эндотелиальной целостности и постнатальной неова-
скуляризации тканей взрослого организма. Эти клетки 

не только увеличивают неоваскуляризацию тканей по-
сле травмы/повреждения, но и являются потенциальны-
ми кандидатами для терапевтического ангиогенеза [16]. 
При ОТА имеет место резкое снижение ЭПК, которые 
обладают репаративными свойствами. Этот низкий уро-
вень ЭПК может быть ответственен за эндотелиальную 
дисфункцию с нарушением эндотелиальных репаратив-
ных механизмов и повредить процесс неоваскуляриза-
ции при ОТА [17]. Как было сказано выше, наши данные 
также подтверждают наличие вазомоторной формы эн-
дотелиальной дисфункции у обследованных больных. 

В плане патофизиологических механизмов развития 
ОТА представлены данные о высоком уровне оксидатив-
ного стресса и снижении защитных антиоксидантных 
свойств, что определяет развитие выраженной вазокон-
стрикции [18]. 

Привлекает внимание статья S. Soudet и соавт. [19] 
под названием: «Изменился ли клинический спектр об-
литерирующего тромбангиита за последние 40 лет?». 
ОТА определяется как сегментарное воспалительное за-
болевание, вовлекающее сосуды мелкого и среднего ка-
либра и связанное с табакокурением, этиология которого 
неизвестна. Характерен иммунопатогенез. Предыдущие 
исследования показали, что спектр ОТА во Франции из-
менился в начале XXI века. Проанализировали особен-
ности ОТА за последние 40 лет у 141 больного до и по-
сле 2002 г.: снизилось соотношение мужчин и женщин, 
заболевание стали диагностировать у лиц более стар-
шего возраста, наблюдалось более частое изолирован-
ное вовлечение в процесс верхних конечностей и более 
редкое изолированное поражение нижних конечностей. 
В литературе высказывается мнение, что у женщин уве-
личение случаев ОТА объясняется тем, что они стали 
больше курить. 

Получены данные [20] о поражении висцеральных ор-
ганов при ОТА. Наиболее часто вовлекается желудочно-
кишечный тракт, а также сердце, центральная нервная 
система, глаза, почки, урогенитальная система, слизи-
стокожные зоны, суставы, лимфогематопоэтическая си-
стема и уши (сохранена терминология авторов). 

В ряде случаев поражения внутренних органов возни-
кали до постановки диагноза ОТА, а вовлечение конеч-
ностей присоединялось позднее. Данное исследование 
доказывает, что ОТА является системным заболеванием. 
В связи с тем, что ОТА обычно рассматривается как за-
болевание периферических артерий, отличное от васку-
лита, больные часто направляются к ангиологу или со-
судистому хирургу, а не к ревматологу. Возможны и по-
лиорганные поражения, что часто подтверждается при 
аутопсии таких больных и согласуется и с результатами 
проведенного нами исследования. 

В связи с тем, что ведущую роль в возникновении 
и прогрессировании ОТА, по данных многих авторов, 
играет табакокурение как активное, так и пассивное, 
а в последнее время добавляется и употребление кан-
набиса, основным первым шагом в лечении является их 
прекращение. Практически с этого постулата начинают-
ся все рекомендации по лечению ОТА. Отмену табакоку-
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рения и использования каннабиса называют даже «крае-
угольным камнем» в терапевтической стратегии боль-
ных ОТА. Несмотря на роль воспаления в патогенезе 
ОТА, противовспалительные препараты, такие как сте-
роиды, не зарекомендовали себя как реально действую-
щие. С этим заключением согласны не все исследовате-
ли, и назначение глюкокортикостероидов остается, что 
подтверждают и наши исследования. Не показала эффек-
тивности и иммуносупрессивная терапия [21–24]. По на-
шему мнению, больные ОТА, как правило, не отвечают 
на иммуносупрессивную терапию. 

По данным F. Fakour, B. Fazeli [20], у 65% больных 
положительный эффект отмечен при назначении комби-
нации вазодилататоров и антикоагулянтов. Антикоагу-
лянты и антиагреганты без вазодилататоров эффектив-
ны у 50% пациентов. При поражении кожи и суставов 
предлагается назначать кортикостероиды и иммуносу-
прессанты.

Продолжают использоваться вазодилататоры, анти-
тромботические препараты, эффективная аналгезия, хи-
рургическая реваскуляризация или симпатэктомия для 
предотвращения ампутации или снятия боли, хотя эф-
фективность этих методов требует дальнейшего уточне-
ния [25, 26]. Появились новые данные о применении ста-
бильного аналога простациклина — илопроста — при 
ОТА. Введение препарата позволило сохранить един-
ственную конечность у больного с тремя ампутирован-
ными (на фоне сосудистой терапии) конечностями [25].

Для лечения критической ишемии нижних конечно-
стей при ОТА назначают простагландин Е (вазапростан), 
который активно воздействует на микроциркуляторное 
русло пораженной конечности, оказывает ингибирую-
щее действие на агрегацию тромбоцитов и нейтрофиль-
ную агрессию против эндотелиальных клеток. По дан-
ным А.В. Покровского и соавт. [26], использование ва-
запростана у 264 больных ОТА купировало явления 
критической ишемии в 57,9% случаев у пациентов с по-
ражением берцово-стопного сегмента и в 48,1% случаев 
у пациентов с проксимальным уровнем окклюзии в бе-
дренно-подколенном сегменте, тогда как изолированная 
стандартная консервативная терапия — в 38,2 и 9,3% 
случаев соответственно. Наши данные, как было сказано 
выше, также показали эффективность вазапростана при 
лечении ОТА.

Обсуждаются возможности имплантации аутологич-
ных мононуклеарных клеток костного мозга у больных 
тяжелым ОТА [27,28]. Имеются данные об использова-
нии бозентана — блокатора рецептора эндотелина [29]. 
Рекомендуется назначение альфа-адреноблокатора ни-
церголина (сермион). Показано, что ницерголин и его ме-
таболиты могут распределяться в клетках крови. Пре-
парат снижает агрегацию тромбоцитов и улучшает ге-
мореологические показатели крови, повышает скорость 
кровотока в верхних и нижних конечностях, улучшает 
метаболические и гемодинамические процессы в го-
ловном мозге [30]. Апробировано комплексное лечение 
ОТА с применением генно-инженерных конструкций 
VEGF-165 [31]. 

Таким образом, намечаются определенные перспек-
тивы в изучении ОТА. Если ОТА имеет только ауто-
иммунный механизм развития, то, вероятно, будет вы-
явлен серологический маркер заболевания. Учитывая, 
что воспалительные изменения сосудистой стенки более 
локальные, чем при других формах СВ, и более выраже-
ны в области расположения тромба, желательно продол-
жить исследования о роли тромбообразования при ОТА 
(триггерный фактор?). Выделение аутовоспалительных 
заболеваний привлекает внимание к исследованию ге-
нетических факторов при ОТА [19]. Облитерирующий 
тромбангиит (болезнь Бюргера) отнесен к болезням си-
стемы кровообращения (классу IX I73.1), что также тре-
бует обсуждения о возможности включения его в группу 
системных васкулитов, хотя ОТА и имеет четкие отли-
чия по патогенезу.

Заключение
Отмечено, что спектр трактовок облитерирующего 

тромбангиита изменился с начала XXI века. Заболевание 
требует мультидисциплинарного подхода как в плане 
диагностики, так и трактовок патогенеза и назначения 
патогенетической терапии. Использование новых мето-
дов лечения открывает перспективы прежде всего в пла-
не предотвращения ампутаций конечностей при этом 
прогностически неблагоприятном заболевании.

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

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
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Гришин И.С., Максимов Н.И.

КЛИНИЧЕСКИЕ И ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ ОСТРОГО ПЕРИОДА 
ИНФАРКТА МИОКАРДА БЕЗ ОБСТРУКЦИИ КОРОНАРНЫХ АРТЕРИЙ
ФГБОУ ВО «Ижевская государственная медицинская академия» Минздрава России, 426000, Ижевск, Россия

Частота инфаркта миокарда без обструкции коронарных артерий (ИМБОКА) в структуре всех инфарктов миокар-
да составляет от 5 до 11,1%. Индекс глобальной функции левого желудочка (ИГФ ЛЖ) — единственный эхокардио-
графический независимый предиктор неблагоприятного прогноза у лиц, перенесших острый коронарный синдром. 
Цель: изучить факторы риска ишемической болезни сердца, лабораторные и эхокардиографические показатели с 
расчетом ИГФ ЛЖ у пациентов в остром периоде инфаркта миокарда. Материал и методы. В исследование вклю-
чено 72 пациента с установленным диагнозом «инфаркт миокарда». 40 больных имели однососудистое поражение 
коронарных артерий, 32 больных не имели стенозов > 50% по данным коронарографии. Всем больным проведено 
клиническое обследование, электрокардиография, выполнены общий, биохимический анализы крови. Эхокардиография 
выполнена в первые сутки заболевания. Результаты. Статистически значимым различием среди факторов риска 
является наследственная отягощенность; у пациентов с ИМБОКА уровень липопротеинов низкой плотности и три-
глицеридов.  Скорость клубочковой фильтрации по CKD-Epi ниже на 17,6 мл/мин (р  = 0, 0007). Фракция выброса 
ЛЖ, ИГФ выше у пациентов с ИМБОКА (р  = 0,001), у 3 пациентов (7,5%), перенесших чрескожное коронарное вме-
шательство, ИГФ ЛЖ был 22,6%. Выводы. 1. По клиническим признакам больные ИМБОКА имели более тяжелое 
течение острого периода. 2. Показатели внутрисердечной гемодинамики лучше в группе больных ИМБОКА, в том 
числе индекс глобальной функции ЛЖ.
К л ю ч е в ы е  с л о в а :  инфаркт миокарда; инфаркт миокарда без обструкции коронарных артерий; индекс гло-

бальной функции левого желудочка; факторы риска; эхокардиография.
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Grishin I.S., Maksimov N.I.
CLINICAL AND INSTRUMENTAL INDICATORS OF ACUTE MYOCARDIAL INFARCTION 
WITHOUT CORONARY ARTERY OBSTRUCTION
Izhevsk State Medical Academy of the Ministry of Health of Russia, 426000, Izhevsk, Russia
The frequency of myocardial infarction with non-obstructive coronary arteries (MINOCA)  ranges from 5 to 11.1% in the 
structure of all myocardial infarctions. Left ventricular myocardial performance index (LV MPI) is the only echocardiographic 
independent predictor of unfavourable prognosis in patients with acute coronary syndrome. Purpose: to study risk factors 
for coronary heart disease, laboratory and echocardiographic indicators with the calculation of LV MPI in patients within 
the acute period of myocardial infarction. Material and methods. The study included 72 patients diagnosed with myocardial 
infarction. 40 patients had single-vessel coronary artery disease, 32 patients did not have stenosis > 50% according to 
coronary angiography. All patients underwent clinical examination, electrocardiography, clinical blood analysis and body 
chemistries. Echocardiography was performed on the fi rst day of the disease. Results. A statistically signifi cant diff erence 
among risk factors is hereditary load; in patients with MINOCA, it is the level of low-density lipoproteins and triglycerides. The 
glomerular fi ltration rate by CKD-Epi is lower by 17.6 ml/min (p = 0.0007). The LV ejection fraction, MPI is higher in patients 
with MINOCA (p = 0.001), in 3 patients (7.5%) who underwent percutaneous coronary intervention, LV MPI was 22.6%. 
Findings. 1. According to clinical signs, patients with MINOCA had a more severe course of the acute period. 2. Indicators 
of intracardiac hemodynamics are better in the group of patients with myocardial infarction, including the left ventricular 
myocardial performance index.
K e y w o r d s :  myocardial infarction; myocardial infarction with non-obstructive coronary arteries; left ventricular myocar-

dial performance index; risk factors; echocardiography.
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Клинические ситуации, когда признаки, указываю-
щие на критерии инфаркта миокарда (ИМ), сочетаются 
с отсутствием гемодинамически значимого поражения 
коронарного русла по данным коронарографии, встреча-
ются, по различным данным, от 5 до 11,1% случаев всех 
инфарктов миокарда [1–3] и носят название «инфаркт мио-

карда без обструкции коронарных артерий» (ИМБОКА). 
В Российской Федерации встречаемость ИМБОКА от-
мечена в 4,6% случаев по данным регистра РЕКОРД [4], 
в 4,1% по данным регистра КРОКС [5]. 

ИМБОКА по своему патогенетическому варианту мо-
жет быть инфарктом как 1-го, так и 2-го типа [6], причем 
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достаточно четко доказана большая смертность больных 
с инфарктом миокарда 2-го типа как в «дорубцовом» 
периоде, так и в постинфарктном временном интерва-
ле [7]. Однако в случае обнаружения очевидной причи-
ны миокардиального повреждения (например, сепсиса, 
мио кардита, анемии, кардиомиопатии такоцубо и др.), 
отнесение их к ИМБОКА неверно [8], а экстраполяция 
вышеуказанных данных на прогноз больных с ИМБОКА 
нелогична. Для постановки окончательного диагноза мо-
жет потребоваться применение высокотехнологичных, 
часто недоступных методов диагностики (например, 
внутрисосудистое ультразвуковое исследование, опти-
ческая когерентная томография, магнитно-резонансная 
томография с контрастированием), поэтому диагноз 
ИМБОКА может остаться в качестве окончательного [9]. 

Для оценки прогноза больных с необструктивным 
поражением коронарных артерий могут применяться те 
же показатели (в том числе эхокардиографические), что 
и для пациентов с атеротромбозом. Обратная пропор-
циональная связь фракции выброса левого желудочка 
(ФВ ЛЖ) с величиной годичной летальности после ИМ 
не вызывает сомнений [10]. Еще в 1987 г. было показа-
но, что конечный систолический объем (КСО) облада-
ет большей прогностической ценностью в отношении 
выживаемости, чем конечный диастолический объем 
(КДО) [11]. Мощным предиктором внезапной сердечной 
смерти является диастолическая дисфункция левого 
желудочка, особенно ее рестриктивный тип [12]. На се-
годняшний день перспективным методом обнаружения 
кардиофиброза является speckle-tracking. К сожалению, 
преимуществ более раннего диагностирования сердеч-
ной недостаточности у пациентов с сохраненной ФВ ЛЖ 
по сравнению со стандартной эхокардиографией (ЭхоКГ) 
выявлено не было [13]. 

В 2021 г. были опубликованы результаты наблюда-
тельных исследований ОРАКУЛ I и ОРАКУЛ II, в кото-
рых впервые показано определение нового эхокардиогра-
фического показателя — индекса глобальной функции 
левого желудочка (ИГФ ЛЖ). Было достоверно показано, 
что ИГФ ЛЖ — единственный показатель ЭхоКГ, являю-
щийся независимым предиктором неблагоприятных со-
бытий в течение первого года после острого коронарно-
го синдрома наряду с традиционными факторами риска 
(возрастом, инфарктом миокарда в анамнезе, перифери-
ческим атеросклерозом, сахарным диабетом и др.) [14].

Цель: изучить факторы риска (ФР) ишемической бо-
лезни сердца (ИБС), лабораторные и эхокардиографиче-
ские показатели с расчетом индекса глобальной функции 
левого желудочка у пациентов в остром периоде инфар-
кта миокарда без обструкции коронарных артерий.

Материал и методы
В исследование включено 72 пациента с установлен-

ным диагнозом «инфаркт миокарда» (диагноз выставлен 
в соответствии четвертым универсальным определени-
ем инфаркта миокарда 2018 г.). 40 больных (1-я группа) 
имели однососудистое поражение коронарных артерий, 
которым было проведено чрескожное коронарное вмеша-

тельство (ЧКВ), составившие группу ИМОКА (инфаркт 
миокарда с обструкцией коронарных артерий). 32 боль-
ных не имели стенозов > 50% по данным коронароан-
гиографии и составили 2-ю группу — ИМБОКА. Всем 
больным проведено общеклиническое обследование 
с оценкой традиционных ФР ИБС, электрокардиография 
в динамике, выполнены общий, биохимический (с опре-
делением АсТ, АлТ, глюкозы, мочевины, креатинина, 
калия, натрия, фибриногена, протромбинового индекса) 
анализы крови. Оценка липидного спектра выполнена 
в первые сутки. С целью оценки выраженности миокар-
диального повреждения определены уровень тропонина 
I и МВ-КФК при поступлении и через 6 ч. ЭхоКГ с оцен-
кой основных показателей геометрии левого желудочка 
выполнена в первые сутки заболевания. Коронароан-
гиография и ЧКВ (при наличии показаний) проведены 
у всех больных до 12 часов от момента госпитализации. 
Для анализа использовались данные, полученные в пер-
вые сутки заболевания, которые сравнивались между 
группами.

Результаты и обсуждение
Средний возраст больных в 1-й группе составил 57,2 

года [37; 72], среди которых 10 (25%) женщин и 30 (75%) 
мужчин. Средний возраст больных во 2-й группе соста-
вил 59,4 года [45; 74], из них 12 (37,5%) женщин, 20 (62,5%) 
мужчин. У пациентов с обструктивным поражением ко-
ронарных артерий острый коронарный синдром с подъ-
емом сегмента ST (ОКСспST) встречался у 34 (85%) боль-
ных, патологический зубец Q сформировался у 32 (80%). 
У 70% (28 человек) исследуемых больных инфаркт-свя-
занной артерией являлась передняя нисходящая артерия 
(ПНА), 25% (10 человек) — правая коронарная артерия 
(ПКА), 5% (2 больных) — огибающая артерия (ОА). 
В свою очередь, в группе ИМБОКА ОКСспST отмечен 
у 28 (87,5%) человек, у всех — с сформированием пато-
логического зубца Q. Распределение ИМ на передний 
и нижний – 56,25% (18 человек) и 43,75% (14 человек). 
На догоспитальном этапе 6 (18,75%) пациентам проведе-
на тромболитическая терапия препаратом тенектеплаза, 
по данным коронарографии — в 4 случаях визуализиро-
вался «мышечный мостик», у 2 — признаки эмболиче-
ского поражения без явных симптомов нестабильности 
атеросклеротической бляшки (АСБ).

 Как видно из табл. 1, традиционные ФР ИБС встре-
чаются реже у больных ИМБОКА, за исключением ку-
рения — 43,75% против 40%. Сахарный диабет чаще 
встречается в группе ИМОКА (однако различия недо-
стоверны, р  = 0,069). 

Единственным статистически значимым различием 
среди ФР является наследственная отягощенность (мы 
расценивали таковую при наличии атеросклеротических 
сердечно-сосудистых заболеваний у кровных родствен-
ников первой линии), которая достоверно чаще наблюда-
ется у пациентов с обструктивным атеросклеротическим 
поражением коронарного русла. 

Уровень общего холестерина, а также липопротеинов 
низкой плотности (ЛПНП) был приблизительно одинако-
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вым (различия недостоверны). У пациентов с неизменен-
ными коронарными артериями уровень липопротеинов 
высокой плотности (ЛПВП), а также уровень триглице-
ридов были значительно статистически лучше. Показа-
тели не утратили свою важность в отношении профилак-
тики атеросклероза венечных артерий, и необходим их 
постоянный контроль, а также контроль поведенческих 
ФР (особенно физической активности и злоупотребления 
алкоголем и простыми углеводами) в процессе терапии 
больных после инфаркта миокарда и пациентов группы 
очень высокого риска. 

Выделительная функция почек хуже в группе паци-
ентов с ИМБОКА. Скорость клубочковой фильтрации 
(СКФ), рассчитанная по наиболее точной формуле (CKD-
Epi), в среднем ниже на 17,6 мл/мин (р = 0,0007). Причем 
стоит отметить, что лишь у 2 (6%) пациентов СКФ была 
сохраненной (более 90 мл/мин/1,73 м2). В свою очередь, 
у больных с обструктивным поражением нормальная 
СКФ отмечена у 12 (30%). Уровень креатинина выше 
в группе пациентов с ИМБОКА, однако различия недо-
стоверны. Для исключения искажения цифр креатинина 
и СКФ вследствие контраст-индуцированного острого 
почечного повреждения после коронарографии были 

взяты данные при поступлении пациентов (до выполне-
ния исследования). 

Несмотря на более высокую встречаемость сахар-
ного диабета в 1-й группе, уровень гликемии был при-
близительно одинаков в обеих группах. Нормальный 
уровень глюкозы (< 6,1 ммоль/л) во 2-й группе встре-
чался лишь у 4 (12,5%) человек, тогда как в 1-й группе 
у 10 (25%). Очевидно, это может являться отражением 
«стрессовой» гипергликемии, которая согласно данно-
му критерию выше у пациентов во 2-й группе, и сте-
пень эндогенного стресса у них была выше. О более 
выраженной активации симпатоадреналовой системы 
в остром периоде у пациентов 2-й группы также сви-
детельствует более высокая частота сердечных сокра-
щений (ЧСС) при поступлении (83 против 73 уд/мин, 
различия достоверны). Высокая ЧСС, с одной стороны, 
является независимым фактором сердечно-сосудисто-
го риска, с другой, неблагоприятно влияет на прогноз 
больных с инфарктом миокарда за счет укорочения диа-
столы и усугубления ишемии миокарда вне зависимо-
сти от причины, ее вызвавшей. 

Риск как госпитальной, так и внегоспитальной (в те-
чение 6 мес.) летальности выше у пациентов 2-й группы, 

Т а б л и ц а  1
Факторы риска ишемической болезни сердца

Показатель Группа 1 (ИМОКА) Группа 2 (ИМБОКА) р

Мужской пол, n (%) 30 (75) 20 (63) 0,296

Средний возраст, годы 57,2 [37; 72] 59,4 [45; 74] 0,255

Артериальная гипертония, n (%) 36 (90) 26 (81,25) 0,299

Сахарный диабет, n (%) 12 (30) 4 (12,5) 0,069

Курение, n (%) 16 (40) 14 (43,75) 0,740

Отягощенная наследственность, n (%) 16 (40) 2 (6, 25) 0,0003

Т а б л и ц а  2
Лабораторные показатели острого периода инфаркта миокарда

Показатель 1-я группа 2-я группа р

Глюкоза крови, ммоль/л 7,75 [3,8; 15,55] 7,18 [4,3; 11,93] 0,383

Общий холестерин, ммоль/л 4,85 [2,1; 7,0] 4,76 [2,9; 7,0] 0,757

Холестерин ЛПНП, ммоль/л 2,73 [1,7; 3,7] 2,52 [1,6; 3,8] 0,226

Холестерин ЛПВП, ммоль/л 1,15 [0,82; 1,63] 1,35 [0,87; 2,33] 0,046

Триглицериды, ммоль/л 1,72 [0,9; 3,1] 1,31 [0,7; 2,6] < 0,001

Систолическое артериальное давление, мм рт. ст. 126,6 [106; 152] 123,8 [100; 160] 0,424

Диастолическое артериальное давление, мм рт. ст. 78,8 [70; 90] 77,3 [70; 100] 0,370

ЧСС, уд/мин 73 [70; 80] 83 [66; 144] 0,015

МВ-КФК при поступлении, ЕД/л 98,70 [13; 492] 89,75 [11; 212] 0,671

МВ-КФК через 6 ч, ЕД/л 129,7 [15; 457] 96,63 [9; 241] 0,157

Тропонин I, при поступлении, нг/мл 3,74 [0,06; 27,5] 8,51 [0, 099; 50] 0,046

Креатинин, мкмоль/л 88,13 [55; 133] 111 [69; 328] 0,055

СКФ, мл/мин/1,73 м2 82,05 [49; 105,2] 64,45 [17,2; 91] 0,0007

Шкала GRACE, баллы 138,2 [111; 164] 146,2 [111; 191] 0,099

П р и м е ч а н и е: ЛПНП — липопротеины низкой плотности; ЛПВП — липопротеины высокой плотности; СКФ — скорость клубочковой 
фильтрации.
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который оценен в соответствии с количеством баллов 
по шкале GRACE (р  = 0,099). 

Статистически значимо различие уровней тропонина 
I как при поступлении, так и в динамике через 6 ч, что 
может свидетельствовать о более глубоком миокарди-
альном повреждении. Существенный разброс значений 
показателя связан, вероятно, с различным временем 
от момента появления симптомов до взятия пробы крови 
(в том числе задержкой по вине пациента). 

Признаков тяжелой острой сердечной недостаточ-
ности, таких как отек легких и/или кардиогенный шок, 
не было в обеих группах. Летальных случаев не было.

Основные эхокардиографические показатели левого 
желудочка представлены в табл. 3. В целом основные по-
казатели геометрии левого желудка, влияющие на риск 
неблагоприятных событий, лучше у пациентов с инфар-
ктом миокарда без обструкции коронарных артерий. 
КДО и КСО выше в среднем на 14,7 и 16,8 мл (р = 0,007 
и р < 0,001). Показатели ударного объема, массы миокар-
да левого желудочка достоверно не различались. 

Основным традиционным показателем сократимости 
ЛЖ служит ФВ ЛЖ, определенная по Симпсону. Дан-
ный показатель выше у пациентов 2-й группы. Следует 
также отметить, что у 3 пациентов 1-й группы ФВ была 
менее 40%, тогда как у больных 2-й группы  пациентов 
с низкой ФВ не было (минимальное значение ФВ — 45%). 
Анализ данных исследования ОРАКУЛ не выявил досто-
верных статистических различий ФВ у умерших и вы-
живших пациентов с острым коронарным синдромом.

Как видно из табл. 3, ИГФ ЛЖ также выше у паци-
ентов с инфарктом миокарда без обструктивного по-
ражения коронарного русла (различия достоверны, 
р  = 0, 001). Как известно, с риском неблагоприятных со-
бытий (повторные коронарные катастрофы, смертность 
от любой причины) ассоциирован показатель 22,6% 
и ниже. Минимальное значение во 2-й группе — 23,9%. 
Однако у 3 (7,5%) пациентов, перенесших ЧКВ, ИГФ ЛЖ 
был 22,6%. Таким образом, риск неблагоприятных собы-
тий у них выше по сравнению с пациентами с ИМБОКА.

Выводы

1. У больных ИМОКА среди традиционных факторов 
риска ИБС достоверным отличием является отягощен-
ная наследственная предрасположенность, более низкий 
уровень холестерина ЛПВП, более высокий уровень три-
глицеридов.  

2. По клиническим признакам больные без обструк-
ции коронарных артерий имели более тяжелое течение 
острого периода ИМ. 

3. Показатели внутрисердечной гемодинамики до-
стоверно хуже в группе больных ИМОКА, в том числе 
индекс глобальной функции ЛЖ.
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Уровень госпитальной летальности при новой коронавирусной инфекции высок, но показатели отличаются по все-
му миру. Цель работы: проанализировать летальность в ковид-госпитале с учетом возраста за период с января 
по декабрь 2021 г., а также причины летальных исходов и коморбидность пациентов, умерших в январе–феврале 
2021 г. Материал и методы. Проведена оценка летальности по данным реестров в 2021 г. Ретроспективно про-
анализированы истории болезни пациентов, умерших в январе–феврале 2021 г. Результаты. Из пролеченных в 2021 г. 
9384 пациентов умерло 984 (летальность 10,49%). Летальность лиц старше 60 лет (14,38%) была выше по срав-
нению с более молодыми больными (3,98%) и росла с возрастом. Наиболее частыми осложнениями у скончавшихся 
в январе–феврале 2021 г. 84 пациентов были острый респираторный дистресс-синдром, инфекционно-токсический 
шок, острое нарушение мозгового кровообращения. У 78 (92,85%) умерших было 2 и более сопутствующих заболе-
ваний — по частоте лидировали кардиальная патология, хроническая болезнь почек и болезни эндокринной системы. 
Вакцинированы в предшествующие 6 мес. были 3 (3,57%) пациента. Заключение. Летальность в ковид-госпитале в 
2021 г. составила 10,49% и была выше у пациентов старше 60 лет. Дальнейшее увеличение возраста ассоциировалось 
с ростом летальности. У 92,85% умерших в январе–феврале пациентов имела место полиморбидность.
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ANALYSIS OF FATAL CASES ACCORDING TO COVID-HOSPITAL DATA
1Privolzhsky Research Medical University of the Ministry of Health of Russia, 603005, Nizhny Novgorod, Russia 
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New coronavirus infection (COVID-19) hospital mortality rate is high but vary in diff erent countries. The aim of the study: 
to analyze the mortality in the COVID-hospital for the period from January to December 2021 taking into account the age as 
well as the causes of deaths and comorbidity of patients who died in January–February 2021. Material and methods. Hospital 
mortality was evaluated according to the registers in 2021. The case histories of patients who died in January–February 
2021 were analyzed retrospectively. Results. 984 patients of the treated 9384 (mortality rate 10.49%) died. The mortality rate 
of patients over 60 years old (14.38%) was higher compared to younger people (3.98%), and increased with age. The most 
frequent complications in 84 patients who died in January–February were acute respiratory distress syndrome, infectious-toxic 
shock, acute cerebrovascular accident. 78 (92.85%) of the deceased had 2 or more concomitant diseases. Cardiac pathology, 
chronic kidney disease and diseases of the endocrine system were the leaders in frequency. Vaccination for the previous 
6 months was carried out in 3 (3.57%) patients. Conclusion. Mortality rate in the COVID-hospital in 2021 was 10.49% 
and was signifi cantly higher among patients over 60 years old. A further increase in age was associated with an increase in 
mortality. The majority of the patients, 78 out of 84 (92.85%) who died in January–February, had multimorbidity.
K e y w o r d s :  COVID-19; hospital mortality; age; comorbidity.

      For citation:  Smirnova M.S., Smirnov A.V., Smirnova O.A., Medvedev K.A. Analysis of fatal cases according to COVID-hospital data. 
 Klinicheskaya meditsina. 2022;100(4–5):214–220. DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-4-5-214-220
For correspоndence: Marina S. Smirnova — e-mail: picassosm@bk.ru
  Confl ict of interests. The authors declare no confl ict of interests.
  Acknowlegments. The study had no sponsorship.

 Received 06.04.2022

госпитализации, демографическими отличиями популя-
ции [2, 7, 8]. Пандемия продолжается, смена волн и по-
явление новых штаммов коронавируса также влияют на 
смертность [2, 4].

Литературные источники свидетельствуют, что при 
COVID-19 одним из основных факторов, влияющих на 
тяжесть течения и исходы, является возраст [9–11]. Кро-
ме того, в ряде клинических исследований и регистров 
показано, что предикторами госпитализации и внутри-
больничной смертности являются хронические заболе-
вания органов кровообращения, эндокринной системы, 

Новая коронавирусная инфекция COVID-19 (CОro-
naVIrus Disease 2019) явилась одной из глобальных чрез-
вычайных ситуаций, вставших перед человечеством. 
С начала 2020 г. она привела к миллионам случаев за-
болевания и смерти во всем мире. В международных 
регистрах и когортных исследованиях сообщается о вы-
соком уровне госпитальной летальности, но показатели 
резко отличаются по всему миру, диапазон значений 
широк — от 7,6 до 26% [1–7]. Эти колебания могут быть 
связаны с множеством факторов, в том числе со сроками 
и длительностью исследований, различиями в порогах 
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легких и другие [12–15]. Однако встречаемость сопут-
ствующих заболеваний и варианты полиморбидности 
у больных COVID-19 варьируют в разных странах [7, 16].

Данные о внутрибольничной летальности, ее связи 
с возрастом, частоте осложнений СОVID-19 и коморбид-
ности у умерших пациентов в Российской Федерации 
ограничены. Информация, полученная за рубежом, не со-
ответствует таковой в нашей стране в связи с отличиями 
клинико-демографической характеристики населения 
и особенностями организации медицинской помощи.

Цель исследования. Проанализировать структуру 
госпитализированных и умерших пациентов в ковид-
госпитале, развернутом на базе ГБУЗ НО «Борская цен-
тральная районная больница», с учетом возраста за пери-
од с января по декабрь 2021 г., а также причины леталь-
ных исходов и сопутствующие заболевания у пациентов, 
умерших в январе–феврале 2021 г.

Материал и методы
Проведена оценка внутрибольничной летальности 

по данным реестров за период с января по декабрь 2021 г. 
(пролечено 9384 пациента, из них умерло 984). Кроме 
того, ретроспективно проанализированы 84 истории 
болезни пациентов, умерших в январе–феврале 2021 г. 
Во всех случаях производилось патолого-анатомическое 
вскрытие.

В мае 2020 г. ряд отделений многопрофильного ста-
ционара ГБУЗ Нижегородской области «Борская цен-
тральная районная больница» был перепрофилирован 
для оказания медицинской помощи больным с COVID-19. 
Количество занятых коек составляло от 160 до 416 в за-
висимости от эпидемиологической ситуации в области. 
Стационар оказывал помощь пациентам Борского рай-
она с начала июня 2020 г., Семеновского и Воскресен-
ского районов — с сентября 2020 г. по настоящее время, 
а также Краснобаковского, Шахунского, Варнавинского, 
Тоншаевского, Шарангского, Уренского, Балахнинского 
районов Нижегородской области. При необходимости 

госпитализировались пациенты из г. Нижний Новгород. 
Больные доставлялись скорой медицинской помощью 
и службой медицины катастроф Нижегородской области.

Всего с мая по декабрь 2020 г. по данным 
реестров было пролечено 4973 пациента (в мае — 253, 
июне — 496, июле — 389, августе — 294, сентябре — 484, ок-
тябре — 973, ноябре — 1024, декабре — 1059 больных), 
с января по декабрь 2021 г. — 9384 пациента.

Оснащенность коечного фонда кислородом составля-
ла 100%: были развернуты 318 коек с централизованным 
обеспечением кислородом, имелось 106 концентраторов 
кислорода, 28 аппаратов инвазивной искусственной вен-
тиляции легких (ИВЛ), 18 — для неинвазивной вентиля-
ции легких (НВЛ). Лечение проводилось в соответствии 
с Временными методическими рекомендациями Мин-
здрава России «Профилактика, диагностика и лечение 
новой коронавирусной инфекции (COVID-19)». Исполь-
зовались все генно-инженерные биологические препа-
раты за исключением канакинумаба, противовирусные 
моноклональные антитела, плазмаферез.

Статистическая обработка данных проводилась при 
помощи пакета прикладных программ Statistica 6,0. Рас-
считывались средние значения, стандартное отклонение, 
медиана, минимум и максимум значений. Для определе-
ния достоверности различий использовали t-критерий 
Стьюдента. При значении р ˂ 0,05 различия считались 
статистически значимыми.

Результаты
С января по декабрь 2021 г. по данным реестров 

пролечено 9384 пациента. Распределение выписан-
ных и умерших больных по месяцам представлено 
в табл. 1. Наименьшее количество пациентов было про-
лечено в мае и апреле 2021 г. (408 и 509 соответственно); 
наибольшее — в октябре (1447). Количество умерших 
в 2021 г. пациентов составило 984. Летальность за год 
равнялась 10,49% и была ниже в первые 3 мес. 2021 г.: 
январь, февраль, март — 5,48, 6,36, 6,25% соответственно; 

Т а б л и ц а  1 
Распределение выписанных и умерших больных по месяцам 2021 г.

Месяцы Включено в реестр Из них умерло Летальность (%)

Январь 858 47 5,48

Февраль 582 37 6,36

Март 576 36 6,25

Апрель 509 49 9,63

Май 408 47 11,52

Июнь 1020 116 11,37

Июль 1070 109 10,19

Август 670 85 12,69

Сентябрь 817 101 12,36

Октябрь 1447 143 9,88

Ноябрь 896 132 14,73

Декабрь 531 82 15,44

Всего 9384 984 10,49

Клиническая медицина. 2022;100(4–5)
DOI: http://dx.doi.org/10.30629/0023-2149-2022-100-4-5-214-220
Оригинальные исследования



216

с мая повысилась до 11,52% и достигла своего пика в но-
ябре и декабре 2021 г. (14,73 и 15,44%). Район обслужива-
ния населения в течение года оставался одним и тем же. 
Колебания количества пролеченных больных и уровень 
летальности, возможно, зависели от преобладающего 
в регионе штамма коронавируса и сезонной миграции на-
селения.

Проанализирована структура выписанных и умер-
ших пациентов с учетом возраста (табл. 2).

Различия летальности оказались статистически не-
значимы между возрастными группами 31–40 и 41–
50 лет (коэффициент Стьюдента t = 1,50; p > 0,05); между 
группами 31–40 и 51–60 лет (t = 1,50; p > 0,05); значимы 
между группами 31–40 и 61–70 лет (t = 7,494; p < 0,05); 
31–40 и 71–80 лет (t = 10,796; p < 0,05); 31–40 и 81–90 
лет (t = 14,991; p < 0,05); 31–40 и старше 90 лет (t = 6,641; 
p < 0,05); незначимы между группами 41–50 и 51–60 лет 
(t = 0,03; p > 0,05); значимы между группами 41–50 и 
61–70 лет (t = 6,155; p < 0,05); 41–50 и 71–80 лет (t = 9,726; 
p < 0,05); 41–50 и 81–90 лет (t = 14,339; p < 0,05); 41–50 
и старше 90 лет (t = 6,366; p < 0,05); 51–60 и 61–70 лет 
(t = 7,4; p < 0,05); 51–60 и 71–80 лет (t = 10,9; p < 0,05); 
51–60 и 81–90 лет (t = 14,945; p < 0,05); 51–60 и старше 90 лет 
(t = 6,396; p < 0,05); 61–70 и 71–80 лет (t = 5,6; p < 0,05); 
61–70 и 81–90 лет (t = 11,494; p < 0,05); 61–70 и старше 90 лет 
(t = 5,386; p < 0,05); 71–80 и 81–90 лет (t = 7,04; p < 0,05); 
71–80 и старше 90 лет (t = 4,268; p < 0,05); группой 60 лет 
и меньше и группой старше 60 лет (t = 18,2; p < 0,05).

Младшие возрастные группы в структуре пролечен-
ных пациентов и структуре летальности составляли не-
значительную часть: лица 20 лет и меньше — 0,2% от об-
щего числа выписанных (23 больных, летальность 0,0); 
пациенты 21–30 лет — 1,4% выписанных (из 131 боль-
ных умер 1, летальность 0,76%); 31–40 лет — 5,5% (520 
больных, умерло 15, летальность 2,88%).

Доля больных 41–50 лет в структуре пролеченных 
была выше — 10,2%, но летальность оставалась низкой: 
из 959 больных умерло 4, летальность 4,38%. На лиц 51–
60 лет среди пролеченных приходилось 20,1% (1883 боль-

ных, умерло 82), летальность не отличалась от предыду-
щих возрастных групп — 4,35%.

Самую большую когорту среди выписанных и среди 
умерших составили пациенты 61–70 лет — 3236 (34,5%) 
и 309 (31,4%) соответственно, летальность (9,55%) была 
значимо выше по сравнению с пациентами младших воз-
растных групп. 17,3% из пролеченных и 25,4% из умер-
ших приходилось на пациентов 71–80 лет (1627 больных), 
из них умерло 250, летальность (15,37%) достоверно воз-
росла по сравнению с предшествующими группами. Па-
циентов 81–90 лет в структуре выписанных по реестрам 
было меньше — 917 (9,8%) больных, но они состави-
ли 25,6% (252) из числа умерших, летальность (27,48%) 
оказалась значимо выше предыдущих возрастов. Число 
пациентов старше 90 лет было небольшим — 88 (0,9%) 
выписанных и 33 (3,4%) умерших, но летальность в этой 
группе была самой высокой — 37,50%.

Лица старше 60 лет преобладали в структуре про-
леченных (5868; 62,53%) и в структуре умерших 
(844; 85,77%), летальность (14,38%) была значимо выше, 
чем у более молодых пациентов (3,98%, из 3516 больных 
умерло 140).

Изучить все истории болезни умерших в 2021 г. (984 
пациента) на момент проведения исследования не пред-
ставлялось возможным в связи со сложной эпидемиоло-
гической ситуацией и большой нагрузкой на сотрудни-
ков ковид-госпиталя, кроме того многие истории болез-
ни находились на проверке в Территориальном фонде 
обязательного медицинского страхования и страховых 
компаниях. Был проведен ретроспективный анализ 
историй болезни пациентов, умерших в январе–февра-
ле 2021 г. (n = 84).

Средний возраст умерших составил 72,6 ± 12,0 года 
(от 34 до 93 лет). Среди них 45 (53,6%) мужчин, средний 
возраст 69,1 ± 13,3 года (от 34 до 85) и 39 (46,4%) женщин, 
средний возраст 76,6 ± 9,1 года (от 59 до 93). Женщины 
были старше, чем мужчины (р = 0,004). 

Распределение умерших в январе–феврале 2021 г. па-
циентов по степени поражения легких по данным ком-

Т а б л и ц а  2
Количество выписанных, умерших пациентов, структура летальности за 2021 г.

Возраст, годы Включено в реестр Из них умерло Летальность (%) Структура пациентов (%) Структура умерших (%)

20 и менее 23 0 0,00 0,2 0,0

21–30 131 1 0,76 1,4 0,1

31–40 520 15 2,88 5,5 1,5

41–50 959 42 4,38 10,2 4,3

51–60 1883 82 4,35 20,1 8,3

61–70 3236 309 9,55 34,5 31,4

71–80 1627 250 15,37 17,3 25,4

81–90 917 252 27,48 9,8 25,6

Старше 90 лет 88 33 37,50 0,9 3,4

60 лет и менее 3516 140 3,98 37,47 14,23

Старше 60 лет 5868 844 14,38 62,53 85,77

Всего 9384 984 10,49 100,0 100,0
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пьютерной томографии высокого разрешения при по-
ступлении было следующим: КТ2 — 14 больных (16,7%), 
КТ3 — 25 пациентов (29,8%), КТ4 — 45 (53,6%). 70 (83,33%) 
больных проходили лечение в отделении реанимации 
и интенсивной терапии (ОРИТ) от нескольких часов 
до 35 дней. Инвазивная ИВЛ длительностью от несколь-
ких часов до 20 дней проводилась 64 (76,20%) пациен-
там, НВЛ от нескольких часов до 19 дней — 49 (58,33%) 
больным, среди них 37 (44,05%) пациентов получали оба 
вида респираторной поддержки.

Наиболее частыми тяжелыми осложнениями 
COVID-19 у пациентов, умерших в январе–февра-
ле 2021 г., были острый респираторный дистресс-син-
дром (ОРДС) — у 72 из 84 (85,71%) больных, инфекци-
онно-токсический шок (ИТШ) — у 13 (15,48%), острое 
нарушение мозгового кровообращения (ОНМК) по ише-
мическому типу — у 11 (13,10%) пациентов (табл. 3). 
Реже наблюдались гидроторакс — в 8 (9,52%) случаях — 
и такие состояния, как полиорганная недостаточность 
(ПОН), острое повреждение почек (ОПП) и бактериальная 
пневмония, каждое соответственно в 7 (8,33%) случаях. 
Острый инфаркт миокарда c подъемом сегмента ST элек-
трокардиограммы (острый ИМспST) развился у 5 (5,95%) 
пациентов, синдром диссеминированного внутрисосуди-
стого свертывания (ДВС-синдром) — у 4 (4,76%), пнев-
моторакс — у 5 (5,95%), тромбоэмболия легочной арте-
рии (ТЭЛА) и тромбоз глубоких вен (ТГВ) — у 1 (1,19%). 
У ряда пациентов имелись сразу несколько тяжелых ос-
ложнений.

Все умершие пациенты имели сопутствующие забо-
левания (СЗ) (табл. 4).

Все 11 больных 30 лет и моложе выписаны живыми. 
Из 73 пациентов 31–40 лет умер один мужчина, 34 года, 
с хроническим вирусным гепатитом С, ВИЧ-инфекцией 3-й 
стадии, панцитопенией, не получавший антиретровирус-

ной терапии, у которого развились ОРДС, ИТШ, печеноч-
ная недостаточность, находился в ОРИТ 2 дня.

Из 173 пролеченных пациентов 41–50 лет умерло трое. 
У всех COVID-19 осложнился ОРДС: у пациента 41 года 
(в ОРИТ 3 дня) с ВИЧ-инфекцией, хроническим вирус-
ным гепатитом С, сахарным диабетом (СД) 2-го типа, 
у больного 41 года с алкогольным циррозом печени (ЦП) 
класса С по Чайлду–Пью, хронической болезнью почек 
(ХБП) С3б, анемией хронических заболеваний тяже-
лой степени (в госпитале 18 дней, из них — 2 в ОРИТ). 
У третьего пациента 48 лет с ВИЧ-инфекцией и гиперто-
нической болезнью (ГБ) кроме ОРДС развилось ОНМК 
по ишемическому типу (в ОРИТ 14 дней).

Из 311 выписанных пациентов 51–60 лет погиб-
ло 5, у всех развился ОРДС, все страдали полиморбид-
ностью. У пациента 56 лет с ГБ, ХБП С3б кроме ОРДС 
СОVID-19 осложнился ОНМК по ишемическому типу, 
гидротораксом (в госпитале 16 дней, из них 11 в ОРИТ). 
ОРДС, острый ИМспST, тромбоз артерий нижней конеч-
ности с гангреной голени привели к летальному исходу 
пациента 60 лет (в ОРИТ 8 дней) с декомпенсированным 
СД 2-го типа, ГБ III стадии, ИБС, стенокардией напря-
жения 2 ФК, фибрилляцией предсердий (ФП), ХБП С3б. 
ОРДС, ИТШ явились причиной смерти больного 58 лет 
с алкогольным ЦП класса С по Чайлду–Пью, ожирени-
ем 2-й степени, ГБ, стенокардией напряжения 3 ФК, ХБП 
С5 (в стационаре 7 дней, в ОРИТ — 4) и пациентки 59 лет 
с ожирением 2-й степени, ГБ, ХБП 3б (в стационаре 12 дней, 
в ОРИТ — 10). ОРДС имел место также у пациента 59 лет 
с СД 2-го типа и ожирением (в ОРИТ 10 дней).

Самой большой группой среди пролеченных 
в январе–феврале 2021 г. явились пациенты 61–70 лет 
(n = 529), из них умерло 23 человека: в январе сконча-
лись 13 из 322 выписанных (летальность 4,04%), в февра-
ле — 10 из 207 (летальность 4,83%). У 20 из 23 умерших 

Т а б л и ц а  3
Осложнения СОVID-19, развившиеся у пациентов, умерших в январе–феврале 2021 г. (количество пациентов n = 84)

Параметр
Возраст, годы

Всего n (%)
31–40 41–50 51–60 61–70 71–80 81–90 91 и более

Количество пациентов 1 3 5 23 24 27 1 84
ОРДС 1 3 4 20 23 21 72 (85,71)
Шок 1 2 2 5 3 13 (15,48)
ОНМК 1 1 2 4 2 1 11 (13,10)
Острый ИМспST 1 1 1 2 5 (5,95)
ПОН 1 3 2 1 7 (8,33)
ОПП 3 2 1 6 (7,14)
Бактериальная пневмония 2 3 2 7 (8,33)
Гидроторакс 1 1 2 3 1 8 (9,52)
Пневмоторакс 3 2 5 (5,95)
ДВС 2 2 4 (4,76)
ТЭЛА 1 1 (1,19)
ТГВ 1 1 (1,19)

П р и м е ч а н и е: ОРДС — острый респираторный дистресс синдром; ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения; ИМспST — 
острый инфаркт миокарда c подъемом сегмента ST электрокардиограммы; ПОН — полиорганная недостаточность; ОПП — острое по-
вреждение почек; ДВС — синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания; ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии.
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пациентов (86,96%) развился ОРДС. В возрастной катего-
рии 71–80 лет смертность была выше (пролеченных 225): 
в январе из 136 скончалось 12, летальность 8,82%; в фев-
рале из 89 умерли 12, летальность 13,48%. У всех умер-
ших, за исключением одного, развился ОРДС.

Среди пациентов 81–90 лет летальность была са-
мой высокой. В январе 2021 г. из 66 пациентов умер-
ло 18 (смертность 27,27%), в феврале из 46 больных 
скончались 9 (смертность 19,57%). Из 6 пациентов стар-
ше 90 лет умерла одна больная в возрасте 93 лет.

Чаще всего из коморбидной патологии у умерших 
в январе–феврале 2021 г. больных встречались сердеч-
но-сосудистые заболевания (ССЗ): ГБ — у 69 (82,14%)  
из 84 больных, ИБС — у 60 (71,43%), ХСН — у 33 (39,28%), 
в том числе ХСН I–II функционального класса 
(ФК) — у 19 (22,61%), ХСН III–IV ФК — у 14 (16,67%), 
ФП — 26 (30,95%). У 55 (65,48%) пациентов присутство-
вала ХБП, из них у 29 (34,52%) нарушение функции почек 
было умеренным (клиренс креатинина 30–59 мл/мин), 
тяжелой степени с клиренсом креатинина ≤ 29 мл/мин — 
у 26 (30,95%). Ожирение имело место у 36 (42,86%) паци-
ентов, СД 2-го типа — у 39 (46,43%). Достаточно часто 
встречалась анемия тяжелой степени (при хронических 
заболеваниях различного генеза, постгеморрагическая, 
железодефицитная) — у 16 (19,05%) больных. Реже 
присутствовали активное онкологическое заболева-
ние — 6 (7,14%), ЦП — 5 (5,95%), ВИЧ — 3 (3,57%), хро-

нический вирусный гепатит С — 3 (3,57%), хроническая 
обструктивная болезнь легких (ХОБЛ) — 4 (4,76%).

Большая часть имели несколько хронических за-
болеваний: 2–3 СЗ — 25 (29,76%) больных, 4 и более 
СЗ — 53 (63,10%) пациентов. Варианты полиморбид-
ности, встречающиеся в 3 и более случаях, представле-
ны в табл. 5. Чаще ГБ или нескольких ССЗ сочетались 
с ХБП, эти варианты дополняли СД, ожирение и анемия.

Из 84 умерших в январе–феврале 2021 г. пациентов 
были привиты двумя компонентами вакцины «Гам-
КОВИД-Вак» за предшествующие 6 мес. 3 (3,57%) паци-
ента.

Обсуждение
В январе–декабре 2021 г. в ковид-госпитале было 

пролечено 9384 пациента, из них умерло 984 больных. 
Госпитальная летальность составила 10,49%, что было 
ниже показателей других стран (от 15,8 до 26%) [1–6], 
но выше данных регистра АКТИВ (7,6%), включавше-
го 4751 госпитализированного, 361 умершего больного 
из Российской Федерации и еще 6 стран евразийско-
го региона [7]. Разброс результатов может быть связан 
с различиями в порогах госпитализации, демографиче-
ской характеристики населения [2, 7, 8]. В исследова-
нии из Испании, включавшем 1292 пациента из 8 ста-
ционаров, смертность составила 17,2% [1]. В Торонто 
(1027 госпитализаций) летальность равнялась 19,9% [2], 

Т а б л и ц а  4
Характеристика пациентов, умерших в январе–феврале 2021 г., коморбидность и возраст (количество пациентов n = 84)

Параметр
Возраст, годы

Всего n (%)
31–40 41–50 51–60 61–70 71–80 81–90 91 и более

Количество пациентов 1 3 5 23 24 27 1 84

ВИЧ 1 2 3 (3,57)

Хронический вирусный гепатит C 1 1 1 3 (3,57)

ЦП 1 1 1 1 1 5 (5,95)

ГБ 1 4 18 21 22 1 69 (82,14)

ИБС 2 15 20 22 1 60 (71,43)

ХСН 9 10 13 1 33 (39,29)

ХСН I–II ФК 5 6 7 1 19 (22,62)

ХСН III–IV ФК 4 4 6 14 (16,67)

ФП 1 8 8 9 26 (30,95)

ХБП 1 4 10 18 21 1 55 (65,48)

ХБП 3а–б 1 4 7 7 10 29 (34,52)

ХБП 4–5 3 11 11 1 26 (30,95)

Ожирение 3 12 13 7 1 36 (42,86)

СД 2-го типа 1 1 10 13 13 1 39 (46,43)

Анемия 1 6 7 2 16 (19,05)

Онкопатология 3 1 2 6 (7,14)

ХОБЛ 1 2 1 4 (4,76)

Нет СЗ 0

П р и м е ч а н и е: ВИЧ — вирус иммунодефицита человека; ГБ — гипертоническая болезнь; ИБС — ишемическая болезнь сердца; 
СД — сахарный диабет; СЗ — сопутствующие заболевания; ФП — фибрилляция предсердий; ФК — функциональный класс; ХБП — хро-
ническая болезнь почек; ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких; ХСН — хроническая сердечная недостаточность.
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во Франции (89 530 госпитализированных) — 16,9% [14]. 
Среди 5700 пациентов, находящихся в госпиталях Нью-
Йорка во время вспышки на подъеме 1-й волны панде-
мии, летальность равнялась 21% [3], но 53,8% пациентов 
все еще находилось в стационарах в конце исследования. 
В 208 больницах неотложной помощи Великобритании 
в период с 6 февраля по 19 апреля 2020 г. из 20 133 па-
циентов с COVID-19 скончались 26%, 41% были выпи-
саны живыми, а 34% продолжали получать помощь на 
отчетную дату [4]. Авторы сообщают об ограничениях 
краткосрочных исследований, связанных с тем, что дан-
ные о клинических исходах были доступны только для 
части больных [2–4].

В данном исследовании в структуре выписанных па-
циентов самыми большими когортами оказались лица 61–
70 лет (3236 пациентов, 34,5%), 51–60 лет (1883, 20,1%) 
и 71–80 лет (1627, 17,3%). Лица старше 60 лет преобла-
дали (5868 человек, 62,53%). Но и доля больных 51–60 
лет (1883; 20,1%) среди пролеченных была значительной, 
что свидетельствует о частоте среднетяжелого и тяжело-
го течения COVID-19, потребовавшего госпитализации. 
Пациенты 50 лет и моложе нуждались в стационарном 
лечении реже (пролечено 1633, что составило 17,40%).

Летальность среди пациентов старше 60 лет (14,38%, 
из 5868 умерло 844) была значимо выше, чем у более мо-
лодых пациентов (3,98%, из 3516 больных умерло 140). 
В структуре умерших преобладали лица 61–70 лет 
(31,4%), 71–80 лет (25,4%) и 81–90 лет (25,61%). В этих 
группах показатель смертности достоверно увеличивался 
с возрастом — из 3236 пролеченных пациентов 61–70 лет 
умерло 309 (летальность 9,55%), из 1627 лиц 71–80 лет 
скончались 309 (летальность 15,37%), из 917 больных 81–

90 лет умерло 252 (летальность 27,48%), и максимальных 
значений показатель (37,50%) достигал в возрасте стар-
ше 90 лет (среди 88 пролеченных было 33 неблагоприят-
ных исхода). Полученные данные согласуются с резуль-
татами ряда эпидемиологических исследований, в кото-
рых прослеживалась связь между пожилым возрастом 
и риском тяжелого течения, в том числе риском госпита-
лизации и внутрибольничной летальности [9–11].

Ретроспективный анализ историй болезни пациен-
тов, умерших в январе–феврале 2021 г. (n = 84), показал 
преобладание среди тяжелых осложнений COVID-19 
ОРДС — 72 (85,71%) больных, что было выше, чем 
в регистре АКТИВ (55,59% из 361 умерших госпи-
тализированных) [7]. За ОРДС по частоте следовали 
ИТШ — 13 (15,48%) пациентов, ОНМК по ишемическому 
типу — 11 (13,10%). Более редкими осложнениями были 
ПОН, ОПП, бактериальная пневмония, каждое из кото-
рых наблюдалось в 7 (8,33%) случаях, гидроторакс — 
в 8 (9,52%). Острый ИМспST имел место у 5 (5,95%) па-
циентов, ДВС-синдром — у 4 (4,76%) больных, пневмо-
торакс — у 5 (5,95%), тромбоэмболия легочной артерии 
(ТЭЛА), тромбоз артерий нижних конечностей, гангрена 
голени — у 1 (1,19%).

Все умершие в январе–феврале 2021 г. пациенты име-
ли хронические заболевания, среди которых преоблада-
ла кардиоваскулярная патология, что согласуется с дан-
ными других исследований [3, 7, 12, 16], и заболевания 
эндокринной системы [12, 14, 16]. Частота ГБ (82,14%) 
соответствовала таковой среди умерших в регистре АК-
ТИВ (82,33%). ИБС (71,43% против 57,00% больных) и ФП 
(30,95% против 23,03%) встречались чаще, ХСН несколь-
ко реже (39,28% против 44,00%). Обращала на себя вни-

Т а б л и ц а  5
Характеристика пациентов, умерших в январе – феврале 2021 г., вариант полиморбидности и возраст (n = 84)

Параметр
Возраст, годы

Всего n (%)
31–40 41–50 51–60 61–70 71–80 81–90 91 и больше

Количество пациентов 1 3 5 23 24 27 1 84
1 СЗ 2 1 3 6 (7,14)
2–3 СЗ 1 3 3 9 3 6 25 (29,76)
≥ 4 CЗ 2 12 20 18 1 53 (63,10)
сочетания СЗ, встречающиеся в 3 и более 
случаях

ГБ + ХБП 1 1 1 3
СД 2-го типа + ожирение 1 1 1 3
ГБ + ИБС + ХБП 1 3 4
ГБ + ИБС + СД 2-го типа + ХБП 1 2 3
3 ССЗ + СД 2-го типа + ХБП 1 1 1 1 4
3 ССЗ + СД 2-го типа + ожирение 2 1 3
3 ССЗ + ХБП + ожирение 2 1 3
3ССЗ + ХБП + анемия 2 1 3

3 ССЗ + ХБП + ожирение + СД 2-го типа 2 1 3
≥ 4 ССЗ + ХБП + СД 2-го типа 1 1 4 6
≥ 4 ССЗ + ХБП + СД 2-го типа + ожирение 2 1 3

П р и м е ч а н и е: ГБ — гипертоническая болезнь; ИБС — ишемическая болезнь сердца; СД  — сахарный диабет; СЗ — сопутствующие 
заболевания; ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания; ХБП — хроническая болезнь почек.
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мание распространенность ХБП (65,48% против 20,19%). 
Чаще, чем в регистре АКТИВ, присутствовали СД 2-го 
типа (46,43% против 37,54%) и ожирение (42,86% про-
тив 39,44% больных). Доля анемии (хронических за-
болеваний, постгеморрагическая, железодефицитная) 
в коморбидной патологии оказалась ниже (19,05% про-
тив 35,04%). У нескольких пациентов моложе 50 лет был 
выявлен ВИЧ. Сопоставление частоты СЗ с другими ис-
следованиями является неполным ввиду ограниченного 
количества изученных нами историй болезни и должно 
быть продолжено.

В большинстве случаев наблюдалась полимор-
бидность — сочетание 2–3 хронических заболеваний 
у 25 (29,76%) пациентов, 4 и более СЗ — у 53 (63,10%) 
пациентов.

Большинство из умерших в январе–феврале 2021 г. 
пациентов не прошли вакцинацию в положенные сроки. 
Два компонента вакцины «Гам-КОВИД-Вак» за предше-
ствующие 6 мес. получили лишь 3 (3,57%) пациента.

Заключение
Летальность в ковид-госпитале в 2021 г. составля-

ла 10,49% и зависела от возраста. Уровень смертности 
пациентов старше 60 лет был значительно выше. Даль-
нейшее увеличение возраста ассоциировалось с ростом 
внутрибольничной летальности.

Ретроспективный анализ историй болезни 84 умер-
ших в январе–феврале пациентов показал, что наи-
более частыми осложнениями COVID-19 были ОРДС, 
ИТШ, ОНМК по ишемическому типу. У большин-
ства — 78 (92,85%) пациентов — имела место полимор-
бидность. Лидировали по частоте заболевания системы 
кровообращения, хроническая болезнь почек и эндо-
кринная патология (ожирение, сахарный диабет). Боль-
шинство умерших не были привиты. Два компонента 
вакцины «Гам-КОВИД-Вак» за предшествующие 6 мес. 
введены лишь 3 (3,57%) пациентам.

Полученные данные дают дополнительную информа-
цию, которая может помочь в принятии клинических ре-
шений, организации медицинской помощи и профилак-
тики COVID-19 у пациентов старших возрастных групп 
с сопутствующей патологией.
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В последние годы появляется все больше публикаций 
об IgG4-ассоциированной болезни (IgG4-АБ), которая 
проявляется поражением практически любых органов 
и систем. При данной патологии в тканях выявляются 
муароподобный фиброз, облитерирующий флебит, лим-
фоплазмоцитарная инфильтрация с преобладанием IgG4-
позитивных клеток, в сыворотке крови часто выявляется 
повышение IgG, IgG4 [1]. Без своевременного адекватного 
лечения происходит развитие прогрессирующего фиброза 
тканей с выраженными органными нарушениями.

IgG4-АБ была выделена в самостоятельную нозоло-
гическую единицу в 2003 г. T. Kamisawa и соавт., кото-

рые, проанализировав клиническую картину пациентов 
с аутоиммунным панкреатитом, у части из них выявили 
признаки системной патологии со схожими гистопатоло-
гическими изменениями в различных органах [2]. 

Диагностика IgG4-АБ в клинической практике 
представляет определенные трудности, которые обу-
словлены малой информированностью врачей о данной 
патологии, неспецифической картиной заболевания 
и в большинстве случаев поражением нескольких ор-
ганов и систем, что требует проведения дифференци-
ального диагноза с синдромосходными заболеваниями. 
Ниже приводим описание клинического случая IgG4-
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АБ и диагностических трудностей, возникающих при 
ее верификации.

Пациент Л., 51 год, в конце февраля 2019 г. на фоне 
полного благополучия отметил появление болей в ниж-
них отделах живота с распространением на весь живот, 
через 2 дня боли самостоятельно прошли, но присое-
динилась лихорадка в вечернее время до 38,0–39,0 °С. 
В лечебном учреждении по месту жительства при коло-
носкопии выявлен гиперплазированный циркулярный 
участок толстой кишки, морфологически картина сла-
боактивного колита. По данным компьютерной томогра-
фии (КТ) — циркулярное утолщение стенки сигмовид-
ной кишки до 13,0 мм на протяжении 11,0 см с активным 
накоплением контрастного вещества. Кроме того, было 
обнаружено уплотнение забрюшинной клетчатки слева; 
наличие фиброзных тяжей в базальных отделах легких, 
в верхушке правого легкого участок фиброза. Несмотря 
на проводимую терапию, включающую противовоспа-
лительные и антибактериальные препараты, лихорадка 
сохранялась, в периферической крови выявлялся уме-
ренный лейкоцитоз, нормохромная анемия. Дифферен-
циальный диагноз проводился между болезнью Крона 
и опухолью сигмовидной кишки. Для дальнейшего об-
следования 13.05.2019 переведен в гастроэнтерологиче-
ское отделение ГВКГ им. Н.Н. Бурденко.

При поступлении состояние средней тяжести, суб-
фебрилитет с эпизодами повышения температуры тела 
до 38–38,5 °С, анемия (гемоглобин в пределах 73–120 г/л). 
При пересмотре гистологических препаратов данных 
за опухоль сигмовидной кишки и болезнь Крона не полу-
чено (морфология неизмененной слизистой толстой киш-
ки соответствовала картине хронического активного ко-
лита: в строме слабо выраженная лимфоплазмоцитарная 
инфильтрация с примесью нейтрофильных и эозино-
фильных лейкоцитов). 20.05.2019 при КТ выявлен уре-
терогидронефроз слева на фоне фиброзных изменений 
забрюшинной клетчатки с вовлечением мочеточника 
и сигмовидной кишки; в легких по сравнению с преды-
дущим исследованием отмечено появление утолщения 
междолькового интерстиция с вуалевидными участка-
ми уплотнения легочной паренхимы по типу «матового 
стекла», преимущественно в периферических отделах; 
в S2 и S6 справа более плотные очаговые уплотнения 
до 4 и 6 мм, в S5 с обеих сторон фиброзные изменения, 
в S10 слева дисковидный ателектаз. 27.05.2019 по поводу 
гидронефроза слева установлен внутренний мочеточни-
ковый катетер-стент, 11.06.2019 выполнена пункционная 
нефростомия левой почки.

В целях исключения новообразования 6.06.2019 вы-
полнена позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ/КТ) 
с 18F-ФДГ: преимущественно в верхних долях легких 
множественные очаговые уплотнения размером 5–7 мм 
с низким накоплением (2,1 suv), в корне правого легко-
го фокус гиперметаболизма (4,1 suv), в селезенке — очаг 
гиперметаболизма (5,9 suv). Для морфологической вери-
фикации очагов гиперметаболизма 29.07.2019 выполнена 
краевая резекция правого легкого, биопсия лимфоузлов 
корня правого легкого. При гистологическом исследова-

нии ткани легкого картина интерстициального воспале-
ния, инфильтрация представлена лимфоцитами, плазмо-
цитами и нейтрофилами, имеются очаги фиброза.

К середине июля 2019 г. у пациента было отмечено 
нарастание явлений ретроперитонеального фиброза 
(РПФ) с вовлечением правого мочеточника и формиро-
ванием правостороннего гидронефроза, что потребо-
вало установки внутреннего мочеточникового катете-
ра-стента и справа. К тому времени в сыворотке крови 
регистрировалось повышение IgG — 15,7–16,3 г/л, значи-
мое повышение IgE — 722 МЕ/мл и СРБ — 68–210 мг/л. 
Прогрессирование РПФ, динамика изменений в легких, 
отсутствие данных за онкологический процесс и си-
стемные заболевания позволили заподозрить IgG4-АБ. 
Было выполнено исследование в крови IgG4 — 2,55 г/л 
(норма — 0,1–1,35). Препараты удаленной части легкого 
консультированы в ФГБУ ГНЦ ФМБЦ им. А.И. Бурназя-
на ФМБА России заведующим патологоанатомическим 
отделением канд. мед. наук С.В. Лищуком. В готовых ги-
стологических препаратах №7285/19 (1 стеклопрепарат) 
подплевральный фрагмент ткани легкого с очаговым на-
рушением структуры за счет фиброза без признаков муа-
рового (сториформного), с деформацией альвеол, проли-
ферацией альвеолярного эпителия без признаков атипии, 
диффузной умеренной инфильтрацией лимфоцитами 
с примесью плазматических клеток, эозинофилов и зна-
чительной примесью сегментоядерных лейкоцитов, ме-
стами со скоплениями их в просвете деформированных 
альвеол. Признаков васкулита, флебита не обнаружено. 
При иммуногистохимическом исследовании материала 
с парафинового блока №7285/19 окрашивание с антите-
лами к IgG (polyclone); IgG4 (MRQ-44); CD138/syndecan-1 
(B-A38) подтверждает значительную примесь в инфиль-
трате CD138+ плазматических клеток, около 80 % из ко-
торых IgG+ и только единичные IgG4+ плазматические 
клетки с соотношением CD138+/IgG4 менее 10%. Заклю-
чение: в пределах исследованного биоптата морфологи-
ческих данных для подтверждения IgG4-связанного за-
болевания недостаточно, однако описанные изменения 
не позволяют полностью исключить это заболевание. 
Признаков гранулематозного воспаления, васкулита, 
а также злокачественного опухолевого роста в пределах 
исследованного материала не обнаружено.

На основании вышеизложенного предположение о на-
личии у пациента IgG4-АБ подтвердилось. Сформули-
рован окончательный диагноз: «IgG4-ассоциированное 
заболевание с поражением забрюшинного пространства 
(ретроперитонеальный фиброз), легких (двусторонняя 
интерстициальная пневмония, диффузный и очаговый 
пневмофиброз), кишечника (хронический колит)». Ос-
ложнения заболевания: «Стриктуры обоих мочеточников, 
двусторонний гидронефроз. Вторичный пиелонефрит».

С августа 2019 г. начата терапия преднизолоном 
30 мг/сут внутрь, 28.08.2019 выполнено удаление обоих 
мочеточниковых катетеров, полное восстановление есте-
ственного пассажа мочи после закрытия нефростомы 
слева 19.11.2019. На фоне терапии кортикостероидами 
с февраля 2020 г. стойкое отсутствие лихорадки, умень-
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шение размеров очагов в легких по данным КТ. Однако 
повышение уровня СРБ, IgE, гамма-фракции белка в кро-
ви свидетельствовали о сохранении «лабораторной» 
активности заболевания. Одновременно проявились 
осложнения стероидной терапии (синдром Иценко–Ку-
шинга, стероидный сахарный диабет), что обуслови-
ло необходимость снижения дозы преднизолона. Было 
решено добавить к терапии введение моноклональных 
антител CD20 (ритуксимаб). 19.02.2020 и 04.03.2020 
с интервалом в 2 нед. суммарно введено 2000 мг ритук-
симаба. В июле 2020 г. отмечена положительная динами-
ка процесса в легких по данным КТ: «свежих» очаговых 
и инфильтративных изменений в легких не выявлено; 
в верхушках обоих легких сохраняются участки пневмо-
склероза, выявляемые ранее очаги в S1,2,3,9 левого легкого 
и S3,5 правого уменьшились на 2–5 мм. При контрольной 
колоноскопии выявлявшееся ранее циркулярное утол-
щение слизистой толстой кишки не определялось. В кро-
ви нормализовался уровень IgG4 — 0,53 г/л. В рамках 
консолидирующей терапии 04.08.2020 и 25.08.2020 сум-
марно введено 2000 мг ритуксимаба.

В начале декабря 2020 г. перенес новую коронавирус-
ную инфекцию с поражением легких до 10% по данным 
КТ. Проходил лечение с последующим выздоровлени-
ем. Основываясь на лабораторных маркерах, данных КТ 
органов грудной клетки и забрюшинного пространства 
от 26.12.2020, установлена ремиссия IgG4-АБ, преднизо-
лон был полностью отменен.

В начале февраля 2021 г. перенес острый правосто-
ронний эпидидимит, проявлявшийся подъемом темпера-
туры тела до 39,0 °С, болями в правой половине мошонки, 
ее отеком и увеличением в размерах придатка правого 
яичка. На фоне антибактериальной терапии (цефтриак-
сон, лефлобакт, метрогил) наступило выздоровление, од-
нако через 2 нед. вновь появилась лихорадка с ознобом 
до 39,5 °С. По данным КТ вновь выявлено циркулярное 
утолщение стенки сигмовидной кишки с регионарной 
лимфоаденопатией. Проведен короткий курс лечения 
дексаметазоном (16,0 мг/сут в течение 8 дней), на фоне 
чего самочувствие больного улучшилось, эпизодически 
отмечался субфебрилитет в вечернее время до 37,6 °С.

При контрольном КТ от 14.04.2021 вновь выявлена 
отрицательная динамика по сравнению с исследовани-
ем от декабря 2020 г. и марта 2021 г. в виде появления 
новых инфильтративных очагов в S1,2 левого легкого 
диаметром 8 мм, в S2 правого легкого диаметром 3 мм, 
увеличения старых очагов в S6 справа с 4 до 9 мм и в S10 
cлева с 10 × 5 мм до 14 × 8 мм. При анализе данных КТ 
легких от 2019 г. «свежие» очаги возникли на месте ранее 
имевшихся и разрешившихся на фоне терапии ритукси-
мабом, а также регистрируется появление новых очагов. 
Для исключения специфического процесса в легких (ту-
беркулеза) больному выполнен квантифероновый тест, 
результат отрицательный от 23.04.2021.

На основании изложенного диагностирован рецидив 
IgG4-АБ, что потребовало возобновления глюкокортико-
идной терапии в редуцированной дозе 20 мг/сут с отчет-
ливым положительным клинико-рентгенологическим 

эффектом. Наблюдение за пациентом продолжается. 
От момента появления первых симптомов заболевания 
до окончательной постановки диагноза и начала патоге-
нетической терапии в общей сложности прошло 5 мес., 
за время которых в процесс последовательно вовлека-
лись толстая кишка, забрюшинная клетчатка, легкие. 
Развитие инфекции мочевых путей на фоне двусторонне-
го гидронефроза и необходимость дренирования почеч-
ных лоханок затрудняло процесс диагностики. Не вноси-
ло окончательной ясности и ПЭТ/КТ-исследование, так 
как при нем выявлялись очаги патологической фиксации 
РФП в легких. Диагноз был окончательно сформулиро-
ван на основании морфологического (иммунногистохи-
мического) исследования препарата легкого и лимфоуз-
ла, повышения сывороточного IgG, системности пато-
логических проявлений, исключения синдромосходных 
заболеваний и эффекта от иммуносупрессивной тера-
пии, включая биологическую терапию (ритуксимаб).

Обсуждение
После описания в 2003 г. Т. Kamisawa и соавт. IgG4-

АБ интерес к данной проблеме со стороны клиници-
стов не ослабевает. К сегодняшнему дню отмечается 
значительный рост числа исследований по данной про-
блематике в мире, в РФ публикуются лишь единичные 
клинические наблюдения. Например, в нашей клинике 
за последние 3 года диагностированы 4 случая IgG4-
АБ с вовлечением органов мочевыводящей системы. 
В 2011 г. была создана первая международная номенкла-
тура заболевания, приняты ее универсальные диагно-
стические критерии (табл. 1).

При невозможности применения указанных диагно-
стических критериев рекомендовалось установление 
диагноза IgG4-АБ с использованием диагностических 
критериев, разработанных для конкретной органной ло-
кализации. Отдельно оговаривалась необходимость ис-
ключать злокачественные новообразования, солидные 
опухоли, синдром Шегрена, первичный склерозирую-
щий холангит, болезнь Кастлемана, вторичный ретро-
перитонеальный фиброз, гранулематоз с полиангиитом, 
саркоидоз, эозинофильный гранулематоз.

Т а б л и ц а  1
Универсальные диагностические критерии IgG4-АБ [3]

1. Клинические 
данные

Очаговая или диффузная 
опухолеподобная инфильтрация 
одного или нескольких органов

2. Гематологические 
данные

Сывороточная концентрация 
IgG4 > 135 мг/дл

3. Гистопатологиче-
ские данные

1. Преимущественно 
лимфоплазмацитарная инфильтрация 
и фиброз.
2. Инфильтрация IgG4+ 
плазматическими клетками:
отношение IgG4+/IgG > 40%,
более 10 IgG4+ плазматических 
клеток в поле зрения при большом 
увеличении

Диагноз 1 + 2 + 3 — достоверный; 1 + 3 — 
вероятный; 1 + 2 — предполагаемый
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По мере накопления данных в 2019 г. были выпуще-
ны совместные обновленные классификационные кри-
терии Европейской антиревматической лиги (EULAR) 

и Американской коллегии ревматологов (ACR) (табл. 2), 
разработанные на основе массива более чем 1000 паци-
ентов с IgG4-АБ.

Т а б л и ц а  2
Классификационные критерии IgG4-АБ EULAR/ACR 2019 г. [4]

Шаг 1 Критерии включения: характерные клинические или рентгенологические признаки поражения слюнных, слезных желез, 
легких, почек, ретроперитонеального пространства, щитовидной железы, твердой мозговой оболочки или лимфоплазмо-
цитарный инфильтрат неясной этиологии, выявленный в указанных органах

Шаг 2 Критерии исключения:
Клинические: лихорадка, отсутствие эффекта от приема глюкокортикоидов.
Лабораторные: лейкопения, тромбоцитопения, эозинофилия, АNCA, анти-Ro/La, анти-Sm, антитела к двуспиральной 
ДНК, RNP и др. специфические антитела, криоглобулины.
Рентгенологические: признаки инфекционного или онкологического процесса, включающие формирование полостей, 
некроза, признаков экзофитного роста и т.д., спленомегалия.
Морфологические: малигнизация, воспалительные миофибропластические опухоли, некротизирующий васкулит, 
гранулематозное воспаление, макрофагально-гистиоцитарная инфильтрация.
Наличие доказанной патологии: множественная болезнь Кастлемана, воспалительные заболевания кишечни-
ка (при доказанном вовлечении панкреатобилиарного тракта), тиреоидит Хашимото (в том случае, если является 
единственным проявлением)

Шаг 3 Световая микроскопия
Неинформативная биопсия 0
Плотный лимфоцитарный инфильтрат + 4
Плотный лимфоцитарный инфильтрат и облитерирующий флебит + 6
Плотный лимфоцитарный инфильтрат и сториформный фиброз −/+ облитерирующий флебит + 13
Иммуногистохимия
IgG4+/IgG 0–40 % и 0–9 IgG4+ клеток в п./зр. при большом увеличении 0
IgG4+/IgG ≥ 41 % и 0–9 IgG4+ клеток в п./зр. или IgG4+/IgG 0–40 % и ≥ 10 IgG4+ клеток в п./зр. + 7
IgG4+/IgG 41–70 % и ≥ 10 IgG4+ клеток в п./зр. или IgG4+/IgG ≥ 1 % и 10–50 IgG4+ клеток в п./зр. + 14
IgG4+/IgG ≥ 71% и > 51 IgG4+ клеток в п./зр. + 16
Концентрация IgG4 в сыворотке крови
Исследование не выполнялось или концентрация в норме 0
Более нормы, но менее 2 норм + 4
2–5 нормы + 6
Более 5 норм + 11
Двустороннее поражение слезных, околоушных, подъязычных, поднижнечелюстных желез
Железы не вовлечены 0
Поражение одной пары желез + 6
Поражение 2 и более пар желез + 14
Грудная клетка
Не выполнялось или отсутствуют нижеперечисленные изменения 0
Перибронховаскулярные и септальные утолщения + 4
Паравертебральные линейные мягкотканые образования в грудой клетке + 10
Поджелудочная железа и желчные пути
Не выполнялось или отсутствуют нижеперечисленные изменения 0
Диффузное увеличение поджелудочной железы + 8
Диффузное увеличение поджелудочной железы и купсулообразное утолщение (ободок) со снижением 
эхогенности

+ 11

Описанные выше изменения железы с вовлечение биллиарного тракта + 19
Почки
Не выполнялось или отсутствуют нижеперечисленные изменения 0
Снижение комплемента в сыворотке крови + 6
Утолщение почечной лоханки или наличие мягкотканного образования + 8
Гипоэхогенные очаги в корковом слое обеих почек + 10
Ретроперитонеальное пространство
Не выполнялось или отсутствуют нижеперечисленные изменения 0
Диффузное утолщение стенки абдоминальной аорты + 4
Периферические или переднебоковые мягкотканые образования вокруг инфраренального отдела аорты или 
подвздошных артерий

+ 8

Шаг 4 Диагноз соответствует классификационным критериям IgG4-АБ при наличии критериев включения, критериев исключе-
ния и общей суммы баллов ≥ 20

П р и м е ч а н и е: п./зр. — поле зрения.
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Заключение

Представленный клинический случай подтвержда-
ет необходимость тщательного и всестороннего обсле-
дования пациентов с предполагаемой IgG4-АБ, так как 
этот диагноз является диагнозом «исключения». Вместе 
с тем практические врачи должны быть информированы 
о данной патологии, об особенностях ее течения, диагно-
стических критериях и подходах к лечению, что позво-
лит своевременно заподозрить заболевание у конкретно-
го больного и провести необходимый диагностический 
поиск. Сопоставление клинических проявлений заболе-
вания, имевших место в вышеописанном наблюдении, 
и классификационных критериев IgG4-АБ, приведенных 
в табл. 2, заставляет с осторожностью относиться к не-
которым из этих критериев, в частности к лихорадке, так 
как последняя может быть проявлением инфекционных 
осложнений в структурно-измененных при IgG4-АБ ор-
ганах. Это в полной мере относится и к показателям пе-
риферической крови. 

Важнейшим аспектом постановки диагноза IgG4-АБ 
является выполнение иммуногистохимического иссле-
дования биоптата патологически измененных тканей 
с использованием специфических антител (IgG, IgG4), 
что может быть осуществлено в специализированных 
лабораториях.
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25 мая (7 июня) исполняется 125 лет со дня рожде-
ния выдающегося отечественного терапевта, академика 
РАМН, многолетнего главного редактора журнала «Кли-
ническая медицина» Владимира Харитоновича Василен-
ко. В опубликованных работах неоднократно отмечались 
заслуги В.Х. Василенко в разработке методологии диа-
гноза и прогноза, развитии гастроэнтерологии (в част-
ности, учения о язвенной болезни) [1–3]. В то же время 
трудно переоценить тот вклад, который он внес в раз-
витие пропедевтики внутренних болезней, возглавляя 
соответствующую кафедру 1-го Московского медицин-
ского института им. И.М. Сеченова на протяжении поч-
ти 40 лет (с 1948 по 1987 г.). 

В первую очередь следует отметить разработку 
В.Х. Василенко общих вопросов диагностики и соотно-
шения понятий «симптом», «синдром» и «нозологиче-

ская форма». «Отсутствие точной терминологии, — пи-
сал он, — недостойно науки». В.Х. Василенко рассматри-
вал симп томы как «фактическую основу диагностики» 
и определял их как «статистически значимые отклоне-
ния того или иного показателя жизнедеятельности орга-
низма от его нормальных значений» [4].

Большое внимание он уделял тщательной детализа-
ции каждого симптома и подробному сбору анамнеза, 
что, по его мнению, уже на этом этапе делает возмож-
ным постановку правильного диагноза почти в половине 
случаев. «Плохо, — отмечал В.Х. Василенко, — когда 
фтизиатр начинает изучение болезни с рассмотрения 
рентгенограммы, а кардиолог — с описания ЭКГ». «По-
верхностный расспрос, отсутствие целенаправленного 
плана, — писал он, — создают опасные пропуски иногда 
очень важных данных». Так, при оценке боли он подчер-
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кивал большое значение ее детализации и указания таких 
признаков, как локализация, иррадиация, характер, про-
должительность, факторы, способствующие возникнове-
нию боли, влияние на нее лекарственных препаратов [4].

Что касается синдрома, то В.Х. Василенко рассматри-
вал его как совокупность симптомов, патогенетически 
связанных между собой, и расценивал синдром как про-
межуточную ступень диагноза. Он выделял анатомиче-
ские и функциональные, простые и сложные синдромы 
и подчеркивал возможность обнаружения одного и того 
же синдрома при разных заболеваниях, что определяет 
необходимость дальнейшей диагностики для выявле-
ния причины его развития и установления конкретного 
заболевания (нозологической формы), имеющего свою 
этиологию и патоморфологические особенности. И даль-
ше В.Х. Василенко приводил пример, когда из группы 
симптомов (лихорадка, петехиальная сыпь, разлитой 

верхушечный толчок, пульсация сонных артерий, уве-
личение селезенки) формируются синдромы (септиче-
ский синдром, органическое поражение клапанного ап-
парата сердца и др.), а затем и нозологическая единица 
(под острый инфекционный эндокардит, сочетанный ми-
трально-аортальный порок сердца, застойная сердечная 
недостаточность) [4].

Существенный вклад внес В.Х. Василенко в развитие 
аускультации сердца. Он описал добавочный тон, возни-
кающий во время диастолы, и назвал его IV предсердным 
тоном. Большое внимание уделялось им диагностическо-
му значению «ритма галопа», и он справедливо крити-
ковал выходившие монографии по инфаркту миокарда, 
в которых «ритм галопа», названный В.П. Образцовым 
«криком сердца о помощи», даже не упоминался, и рас-
ценивал этот факт как пренебрежение аускульта цией 
сердца [5]. Сам В.Х. Василенко при осмотре тяжелых 
кардиологических больных тщательно искал этот сим-
птом и пользовался при этом методом непосредственной 
аускультации.

Вообще нужно сказать, что сам Владимир Харитоно-
вич владел методами непосредственного обследования 
больного просто виртуозно. Он был одним из немногих, 
кто перкутировал по методу Образцова. При этом его 
пальцы двигались исключительно быстро, и создавалось 
впечатление необычайной легкости, с которой Владимир 
Харитонович проводил перкуссию. Звук при этом полу-
чался очень отчетливым и достаточно громким, так что 
он был хорошо слышен в аудитории даже сидящим на 
верхних рядах.

Трудно переоценить значение работ В.Х. Василен-
ко, посвященных недостаточности кровообращения. 
В 1935 г. на XII Всесоюзном съезде терапевтов была 
принята классификация недостаточности кровообраще-
ния, предложенная В.Х. Василенко и Н.Д. Стражеско. 

Академик РАМН Владимир Харитонович Василенко

Владимир Харитонович Василенко с сотрудниками клиники пропедевтики внутренних болезней 1-го ММИ им. И.М. Сеченова 
на обходе
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Эта классификация предполагает выделение острой не-
достаточности кровообращения и ее возможных син-
дромов (острой сердечной недостаточности, острой со-
судистой недостаточности, острой левожелудочковой 
недостаточности, острой правожелудочковой недоста-
точности и др.), а также хронической недостаточности 
кровообращения с выделением синдромов хронической 
сердечной недостаточности, хронической сосудистой не-
достаточности, хронической левожелудочковой и право-
желудочковой недостаточности.

Данная классификация предусматривает также выде-
ление стадий хронической недостаточности: первой (на-
чальной), второй (выраженной) с периодами А (со слабо-
выраженными нарушениями гемодинамики) и Б (с глубо-
кими нарушениями гемодинамики и застоем по малому 
и большому кругам кровообращения) и третьей (конеч-
ной, дистрофической) [6]. Справедливость и удобство 
использования этой классификации подтверждаются 
тем, что она широко применяется в клинической практи-
ке вот уже более 85 (!) лет.

Предметом интереса В.Х. Василенко было также из-
учение ишемической болезни сердца. Он обратил внима-
ние на неправильное использование в литературе терми-
на «безболевая стенокардия». Он писал: «Основной сим-
птом грудной жабы — боль, поэтому отсутствие боли 
формально не позволяет ставить диагноз стенокардии, 
хотя при этом не исключается возможность безболевых 
форм ишемической болезни сердца». Он подчеркивал, 
что ишемия миокарда различной степени тяжести вплоть 
до инфаркта миокарда может протекать без болей, а про-
являться другими симптомами: чувством дискомфорта, 
острой недостаточностью кровообращения, нарушения-
ми сердечного ритма [7].

В.Х. Василенко описал различные рефлекторные 
симптомы, которые могут сопровождать приступ сте-
нокардии: спазм скелетных мышц пищевода и гортани 
(кардиомоторный рефлекс), повышение артериального 
давления, побледнение кожи, появление пота (кардио-
вазомоторный рефлекс), угнетенное состояние и страх 
смерти (кардиоцеребральный рефлекс) и др. [4].

С именем В.Х. Василенко связано и совершенствова-
ние метода глубокой пальпации живота, предложенного 
В.П. Образцовым и Н.Д. Стражеско. Для прощупыва-
ния восходящей и нисходящей частей ободочной кишки 
он предложил бимануальную пальпацию, когда кисть 
левой руки подкладывается под левую, а затем правую 
половину поясницы, а пальцами правой руки, погружен-
ными в брюшную полость, скользят кнаружи перпен-
дикулярно оси соответствующего участка ободочной 
кишки. Что касается пальпации живота, то в технике ее 
выполнения Владимиру Харитоновичу просто не было 
равных. Кисть у Владимира Харитоновича была очень 
крупной, так что пальпацию живота он проводил лишь 
двумя согнутыми пальцами (указательным и средним). 
При этом присутствующим передавалось почти физиче-
ское ощущение того, какую консистенцию имеет тот или 
иной отрезок толстой кишки, какой плотности у больно-
го край печени.

В.Х. Василенко описал два симптома, названных его 
именем. Первый симптом Василенко представляет собой 
возникновение «шума плеска» в эпигастральной области 
справа от срединной линии, свидетельствующего о на-
личии стеноза привратника. Второй симптом Василенко 
заключается в появлении боли на высоте вдоха при поко-
лачивании в области проекции желчного пузыря и ука-
зывает на наличие холецистита [8].

Под руководством В.Х. Василенко и его ученика 
А.Л. Гребенева в 1970-е годы были описаны клинические 
симптомы малоизвестных тогда заболеваний пищевода: 
ахалазии кардии, грыж пищеводного отверстия диафраг-
мы, рефлюкс-эзофагита, нарушений двигательной функ-
ции пищевода [9].

В.Х. Василенко и его учениками были изучены кли-
нические особенности язвенной болезни в зависимости 
от пола и возраста больных, локализации язвенного де-
фекта (в субкардиальном отделе, пилорическом канале, 
постбульбарном отделе), наличия сопутствующих за-
болеваний (гипертонической болезни, сахарного диабе-
та и др.), показано сходство клинической картины при 
доброкачественных язвах желудка и первично-язвенной 
форме рака [10].

В.Х. Василенко принадлежит первое описание воз-
можности возникновения диспепсических явлений, эро-
зий и язв желудка, а также желудочных кровотечений 
при инфаркте миокарда, что нашло свое отражение в тер-
мине «гастроинтестинальный синдром Василенко» [8]. 
В настоящее время такие поражения рассматриваются 
как проявление «стрессовых» язв.

В.Х. Василенко подчеркивал значение анорексии как 
ведущего клинического симптома рака поджелудочной 
железы, приводящего к истощению больного, и назвал 
эту форму анорексии anorexia pancreatica [11].

Важное место в своих исследованиях отводил Вла-
димир Харитонович изучению клинической картины 
и особенностей течения желчнокаменной болезни. Так, 
в письме известному таджикскому гастроэнтерологу 
Х.Х. Мансурову он выделял несколько стадий течения 
данного заболевания. «Начальный период, — писал 
он, — бывает латентным (носительство конкрементов), 
затем следует период более или менее жестоких прояв-
лений и длительных колебаний общего состояния боль-
ного. Почти неизбежно желчнокаменная болезнь ведет 
к многочисленным последствиям или осложнениям» [5]. 

В настоящее время в различных разделах внутренних 
болезней (кардиологии, гастроэнтерологии и др.) боль-
шое внимание уделяется функциональным расстрой-
ствам, часто обусловленным нервно-психическими 
факторами. Но еще в 1970 г. В.Х. Василенко писал, что 
«...наи более распространенной и ощутимой  реакцией 
людей на эмоции или эмоциональные раздражения явля-
ют ся функцио нальные изменения органов крово об ра-
ще ния — у одних появляются сердцебиение, ощущение 
своего сердца, замирание его или даже колющие боли… 
Обычно говорят, что эти люди “живут сердцем”… Реже, 
но несомненно приходится наблюдать людей, которые на 
значительные эмоции реагируют нарушением функций 
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органов пищеварения: общеизвестны так называемые 
“медвежьи поносы”. Есть лица, реагирующие повторной 
рвотой при значительном возмущении или сильной эмо-
ции. По-видимому, некоторые люди преимущественно 
“живут желудком”…». Таким образом, Владимир Хари-
тонович во многом предвосхитил разработку концепции 
о нарушении оси «головной мозг–желудочно-кишечный 
тракт» как основном механизме развития функциональ-
ных заболеваний органов пищеварения [12].

Бесспорно, знаменательным событием стало изда-
ние в 1974 г. под редакцией В.Х. Василенко, А.Л. Гребе-
нева и Н.Д. Михайловой учебника «Пропедевтика вну-
тренних болезней», в котором Владимиром Харитоно-
вичем были написаны разделы «Определение предмета, 
его цели и задачи», «История развития диагностики», 
«Методы клинического исследования больного и общая 
семиология заболеваний внутренних органов», разделы 
о пальпации живота, печени, поджелудочной железы. 
Выдержавший за прошедшие 47 лет 6 изданий и пере-
веденный на английский язык, этот учебник, удостоен-
ный в 1979 г. Государственной премии СССР, и сейчас 
остается одним из лучших учебников по этой дисци-
плине [13]. 

Целью данной статьи было стремление показать 
роль В.Х. Василенко главным образом в развитии мето-
дов непосредственного исследования больного и оценке 
клинических симптомов различных заболеваний, что 
по-прежнему сохраняет важное значение в работе врача 
любой специальности.
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Среди крупных отечественных терапевтов достойное 
место по праву принадлежит видному ученому нашей 
страны, прекрасному клиницисту, замечательному пе-

дагогу, известному общественному деятелю, академику 
АМН СССР, заслуженному деятелю науки РСФСР, лау-
реату Государственной премии СССР, профессору Вла-
димиру Никитичу Виноградову. В медицине он прошел 
большой и сложный путь от экспериментальных замыс-
лов и разработок до вершин клиники внутренних болез-
ней.

В.Н.  Виноградов родился 12 марта 1882 г. в Ельце 
в семье железнодорожного служащего. После оконча-
ния гимназии поступил на медицинский факультет Мо-
сковского университета. Будучи студентом 3-го курса, 
добровольцем отправился на Русско-японскую войну 
в качестве фельдшера. За проявленную храбрость был 
награжден Георгиевским крестом. Большие способно-
сти, упорный труд и целеустремленность позволили ему 
в 1907 г. с отличием окончить медицинский факультет 
Московского университета. Его учителями были выда-
ющиеся деятели отечественной медицины — И.М. Сече-
нов, И.П. Павлов, С.П. Боткин, А.А. Остроумов, Г.А. За-
харьин и др.

После окончания университета В.Н. Виноградов 5 лет 
(1907–1912) работал сверхштатным и штатным ордина-
тором факультетской терапевтической клиники Мо-
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сковского университета, которой в то время руководил 
профессор Л.Е. Голубинин. С 1912 по 1921 г. был асси-
стентом пропедевтической терапевтической клиники 
Московских высших женских курсов; клиника в последу-
ющем перешла в состав 2-го Московского медицинского 
института им. Н.И. Пирогова. В 1921 г. В.Н. Виноградов 
вернулся в факультетскую терапевтическую клинику 
Московского университета, где работал в должности ас-
систента, а с 1925 г. одновременно заведовал клиникой 
профессиональных болезней упомянутого университе-
та. В 1929–1942 гг. В.Н. Виноградов руководил кафедра-
ми пропедевтической терапии (с 1929 г.) и факультетской 
терапии (с 1935 г.) 2-го Московского медицинского ин-
ститута. С 1943 г. и до конца жизни (1964 г.) возглавлял 
кафедру факультетской терапии 1-го Московского меди-
цинского института (ныне Московский государственный 
медицинский университет имени И.М. Сеченова). 

Владимир Никитич был клиницистом широкого про-
филя, славным продолжателем лучших традиций оте-
чественной терапевтической школы. Трудно назвать 
область терапии, которой не занимался В.Н. Виногра-
дов, причем его работы всегда отличались новаторством 
и фундаментальностью.

В.Н. Виноградов — автор около 100 научных работ, 
посвященных различным актуальным проблемам вну-
тренней медицины — туберкулезу и хроническим не-
специфическим заболеваниям легких, сепсису, нефри-
ту, гипертонической болезни, атеросклерозу, инфаркту 
миокарда, порокам сердца, заболеваниям печени, ки-
шечника и др. Наиболее важные направления его на-
учных исследований на первом этапе научной деятель-
ности касались ранней диагностики рака, туберкулеза 
легких и почек, этиологии диффузного нефрита, про-
блем сепсиса, эпидемической желтухи и др. Наиболее 
крупным исследованием этого периода была доктор-
ская диссертация «Изменения почек при туберкулезе 
легких» (1925), где он показал, что при туберкулезе 
легких специфические и неспецифические изменения 
в почках (за исключением амилоидоза) патогенетически 
обусловливаются прямым действием микобактерий ту-
беркулеза, попадающих в почки гематогенным путем. 
Несколько работ посвящены проблеме лечения острого 
гломерулонефрита. Впервые в нашей стране В.Н. Вино-
градов получил в 1937 г. экспериментальный гломеру-
лонефрит у кроликов путем введения им нефротоксиче-
ской сыворотки свинок, иммунизированных растертой 
кроличьей почкой. Его положения о роли стрептокок-
ка в этиологии острого диффузного гломерулонефри-
та (1936) созвучны с современными представлениями 
о причинах и патогенезе этого заболевания. Из ранних 
работ следует отметить также его труд «Клиника эпи-
демии желтухи в Москве 1920–1921 гг.». 

В 1940 г. за энергичную и безупречную врачебную, 
научную и педагогическую деятельность на поприще 
здравоохранения ему было присвоено высокое звание за-
служенного деятеля науки РСФСР, а в 1944 г. он одним 
из первых получил звание действительного члена АМН 
СССР.

Руководя коллективом кафедры и клиники факуль-
тетской терапии 1-го Московского медицинского ин-
ститута, В.Н. Виноградов своей неутомимой лечебной, 
педагогической и общественной работой способствовал 
укреплению авторитета этой клиники, где до него были 
заведующими такие корифеи отечественной медицины, 
как Г.А. Захарьин, М.И. Вихерт, М.П. Кончаловский и др.

Владимир Никитич был инициатором применения 
в клинической практике методов эндоскопического ис-
следования. Так, первым в стране он применил в своей 
клинике бронхоскопию для диагностики и лечения рака 
и хронических неспецифических гнойных процессов 
легких, получившую в дальнейшем широкое распро-
странение, а также гастроскопию для диагностики забо-
леваний желудка и кишечника.

В поле зрения В.Н. Виноградова постоянно находи-
лись проблемы кардиологии. Практически все узловые 
вопросы в этой области медицины разрабатывались 
в его клинике. Успеху этих исследований способство-
вало тесное содружество клиницистов и физиологов. 
В 1946 г. при клинике была организована электрофизио-
логическая лаборатория АМН СССР под руководством 
В.Н. Виноградова. В последующие годы появилась серия 
работ, посвященная генезу сдвигов ЭКГ при остром ин-
фаркте миокарда, патогенезу изменений правых отделов 
сердца при артериальной гипертонии, уточнению роли 
неврогенных механизмов в патогенезе нарушений раз-
личных функций сердца. Практическая направленность 
этих исследований была очевидна. Тесное содружество 
физиологов и клиницистов дало путевку в жизнь новым 
инструментальным методам исследования (пищеводной 
электрокардиографии, векторкардиографии). В клинике 
широко использовались зондирование сердца и ангио-
кардиография с определением давления и газового со-
става в полостях сердца при диагностике и разработке 
показаний к хирургическому лечению приобретенных 
пороков сердца. Результаты этих исследований были 
обобщены и опубликованы в двух сборниках: «Мате-
риалы по экспериментально-клинической электрокар-
диографии» (1953) и «Вопросы патологии и физиологии 
сердца» (1955), вышедших под общей редакцией профес-
сора В.Н. Виноградова. 

Владимир Никитич, будучи всю жизнь новатором 
в медицине, стал инициатором нового подхода к лече-
нию больных инфарктом миокарда, осложненным кол-
лапсом, а именно неотложной госпитализации таких 
больных в особое отделение путем транспортировки их 
в специально оборудованных для этого машинах скорой 
помощи. По этому вопросу была составлена специаль-
ная методическая рекомендация. В 1961 г. в его клинике 
было организовано первое в стране специализирован-
ное отделение по лечению больных острым инфарктом 
миокарда, осложненным кардиогенным шоком. Работы 
в этом направлении проводились в тесном содружестве 
с Московской городской станцией скорой медицинской 
помощи. Изучались самые различные аспекты этой важ-
ной проблемы: кардиогенный шок, отек легких, анти-
коагулянтная и фибринолитическая терапия, фермен-
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тативные, биохимические и инструментальные методы 
ранней диагностики. Большое место занимали исследо-
вания, посвященные повторным инфарктам миокарда, 
медикаментозному и электроимпульсному лечению раз-
личных нарушений ритма. 

За организацию лечения больных инфарктом миокар-
да и разработку новых методов его терапии В.Н. Вино-
градову (посмертно) в 1969 г. была присуждена Государ-
ственная премия СССР (совместно с П.Е. Лукомским, 
Е.Л. Чазовым, З.И. Янушкевичусом и Б.П. Кушелевским). 

Клиника В.Н. Виноградова одной из первых в стране 
начала применение радиоактивных изотопов с диагно-
стической и лечебной целью (в 1949 г. была оборудована 
радиоизотопная лаборатория). Итогом этих исследова-
ний явилось широкое внедрение в практику йода-131 для 
диагностики и лечения диффузного токсического зоба, 
определения состояния внутренних органов и систем 
при других заболеваниях. 

В его клинике проводились испытания новых ле-
карст венных препаратов для последующего внедрения 
их в практику здравоохранения. Он одним из первых 
стал применять пенициллин при септическом эндокар-
дите, АКТГ при бронхиальной астме, дикумарин при ин-
фаркте миокарда и др. 

В 1958 г. при клинике Владимира Никитича был соз-
дан кардиоревматологический кабинет, где разрабаты-
вались вопросы не только лечения, но и профилактики 
ревматизма бициллином с учетом индивидуальных осо-
бенностей больного. 

Выдающийся клиницист, обладавший огромной 
врачебной интуицией, основанной на большом опыте, 
В.Н. Виноградов был блестящим диагностом. Он при-
давал огромное значение анамнезу и клиническому ос-
мотру больных, великолепно зная пределы клинико-диа-
гностических возможностей дополнительных методов 
исследования. Тем не менее в его клинике были безуко-
ризненно поставлены лабораторная служба и кабинеты 
функциональной диагностики, через которые должен 
был пройти каждый молодой врач его коллектива. Вла-
димир Никитич всегда придерживался принципа лече-
ния не болезни, а больного. Он был врагом полипраг-
мазии, призывая не применять лишних лекарств, а на-
значать их в наименьшем количестве в индивидуально 
подобранных дозах. 

Помимо работы в своей клинике, В.Н. Виноградов 
вел большую консультативную деятельность в других 
лечебных учреждениях, в частности с 1934 г. до конца 
жизни он был консультантом 4-го Главного управления 
Министерства здравоохранения СССР. 

В.Н. Виноградов неоднократно выступал с программ-
ными докладами и сообщениями на заседаниях раз-
личных съездов и обществ. Так, в 1924 г. на 7-м Съезде 
российских терапевтов он выступил с докладом «Об из-
менении почек при туберкулезе», а на 8-м Съезде россий-
ских терапевтов в 1925 г. — с докладом «Основной об-
мен и его клиническое значение». Большой отклик вра-
чей и организаторов здравоохранения получил доклад 
В.Н. Виноградова на заседании Московского терапевти-

ческого общества в июне 1955 г. о прогнозе при инфар-
кте миокарда. Лечению коллапса при инфаркте миокарда 
был посвящен его содержательный доклад на заседании 
того же общества в декабре 1961 г. (совместно с В.Т. По-
повым и А.С. Сметневым). Следует особо отметить, что 
Владимир Никитич был одним из наиболее активных 
участников и организаторов съездов и конференций вра-
чей-терапевтов, на многих из которых звучали его содер-
жательные сообщения. 

Крупный терапевт, ученый, заведующий кафедрой, 
профессор В.Н. Виноградов уделял большое внимание 
организации и совершенствованию учебного процесса. 
Он принимал участие в реформе медицинского образо-
вания в стране, составлении различных учебных посо-
бий, планов лекций и т.д. Предложенная им схема клини-
ческого обследования больного, в основу которой легло 
анамнестическое направление Г.А. Захарьина, опублико-
ванная в 1926 г. и несколько раз переизданная, не потеря-
ла своего значения до настоящего времени. 

В.Н. Виноградов был талантливым педагогом, воспи-
тавшим целую плеяду клиницистов. Его лекции всегда 
собирали полную аудиторию. Тщательная предвари-
тельная подготовка и всесторонние исследования обе-
спечивали индивидуальный анализ больного, подробное 
выявление всех факторов возникновения и развития бо-
лезни, правильную диагностику и обоснованное лечение. 
Выпускники 1-го Московского медицинского института 
прежних лет с гордостью говорили, что они учились 
у профессора В.Н. Виноградова. Под его руководством 
выполнено около 40 диссертационных работ, в том чис-
ле 12 докторских. 

Среди его учеников следует назвать таких видных 
клиницистов и ученых, как лауреат Государственной 
премии профессор В.Г. Попов, член-корреспондент 
РАМН, лауреат Государственной премии профессор 
И.И. Сивков, член-корреспондент РАМН, профессор 
В.И. Маколкин, профессора Э.Р. Агабабова, Е.Н. Ар-
темьев, Н.А. Гватуа, В.П. Померанцев, А.С. Сметнев, 
В.Г. Спесивцева, А.Л. Сыркин и др. Многие ученики 
В.Н. Виноградова возглавляли терапевтические кафедры 
медицинских институтов страны, клиники и лаборато-
рии. 

Владимир Никитич был замечательным лектором, 
пользовавшимся безграничным уважением студентов 
и врачей. Одному из авторов этой публикации довелось 
слушать его лекции на кафедре факультетской тера-
пии 1-го Московского медицинского института. Их по-
сещали не только студенты, но и врачи многих больниц 
и поликлиник Москвы. Его лекции отличались глубиной 
затронутых проблем, новизной идей и четкостью мысли. 
В них всегда звучало последнее слово из той или иной об-
ласти клиники внутренних болезней. Но, пожалуй, самое 
главное в них было то, что уже в ранее знакомых темах 
раскрывалось что-то новое, необычное. Он умел хорошо 
владеть вниманием аудитории, не поучал, а рассказывал, 
искусно подводил самих слушателей к выводам. 

Свою огромную научно-исследовательскую и вра-
чеб ную деятельность В.Н. Виноградов успешно соче-
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тал с большой общественной работой. С 1938 г. он был 
заместителем, а с 1945 по 1964 г. — председателем 
Московского терапевтического общества, с 1949 по 
1964 г. — председателем Всесоюзного общества тера-
певтов, с 1943 по 1964 г. — главным редактором журнала 
«Терапевтический архив». В 1-м и 2-м изданиях Большой 
медицинской энциклопедии он являлся автором и редак-
тором статей по разделам профессиональных и внутрен-
них болезней, а также членом редколлегии многотомно-
го издания «Опыт советской медицины в Великой Оте-
чественной войне 1941–1945 гг.». 

Родина высоко оценила самоотверженный труд 
В.Н. Виноградова. Он был награжден пятью орденами 
Ленина, орденом Трудового Красного Знамени и многи-
ми медалями. Его именем названа клиника факультет-

ской терапии 1-го Московского медицинского института 
имени И.М. Сеченова.

Умер В.Н. Виноградов 29 июля 1964 г. 
Крупный ученый, известный общественный деятель, 

врач высочайшей квалификации — таким навсегда во-
шло в историю отечественной терапии имя Владимира 
Никитича Виноградова. 

Поступила 02.03.2022
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Великая французская революция, приход к власти 
Наполеона I, стремление Франции к доминированию 
в мире и противостояние Англии породили серию воен-
ных конфликтов в Европе, объединенных общим назва-
нием Наполеоновские войны. Одной из них стала война 
с Россией в 1812 г. — Отечественная война 1812 г.

Формальным поводом для вторжения армии Наполе-
она в Россию стал отказ Александра I поддержать конти-
нентальную блокаду Англии (по условиям Тильзитского 
мира 1807 г.).

Московский госпиталь накануне вторжения 
Наполеона

В начале 1812 г. Россия еще находилась в состоянии 
войны с Турцией (Русско-турецкая война 1806–1812 гг.). 

Боевые действия велись на Балканах, на территории 
между Днестром и Дунаем (современных Болгарии, 
Венгрии и Румынии). В течение многих лет через Мо-
скву на запад шли многочисленные воинские соедине-
ния. Единственный в Москве военный госпиталь был 
постоянно переполнен.

Согласно штату госпиталь мог принять 1000–1500 
больных. Фактически же число больных в этот период 
значительно превышало штатное количество коек и до-
стигало до 1500–2000.

В рапорте от 15.11.1811 г. главного смотрителя Мо-
сковского госпиталя генерал-майора графа Николая 
Ивановича Толстого генерал-кригскомиссару генерал-
лейтенанту графу Александру Ивановичу Татищеву 
было указано:
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«В Московском военном гошпитале больных ум-
ножается и вероятно число оных будет гораздо боль-
ше, ибо назначено в здешней столице рекрутское дело 
и проходят многие рекрутские партии. В гошпитале по-
ложено быть не более 1700 человек больных, как равно 
посуды, одежды и прочих вещей имеется только на оное 
число… 

…Вчерашнего числа, призвав меня, его сиятельство 
господин генерал фельдмаршал главнокомандующий 
в Москве и кавалер граф Иван Васильевич Гудович из-
волил сказать, что в Москве военнослужащих гораздо 
умножится и спрашивал, до какого числа можно будет 
в гошпиталь положить больных, на что я докладывал 
его сиятельству, что в гошпитале содержать больных 
до 1700 человек…» [1].

Граф Николай Иванович Толстой (1758–
1818). 11.04.1804 г. Н.И. Толстой был удостоен звания 
генерал-майора с назначением главным смотрителем 
Московского военного госпиталя. Перед уходом русской 
армии из Москвы руководил отправкой раненых в тыл 
через Рязань в Касимов, где располагался большой го-
спиталь («госпитальная база»), обустроенный во многом 
стараниями Н.И. Толстого. После того как Наполеон по-
кинул Москву, Н.И. Толстой занимался восстановлением 
Московского военного госпиталя, пожертвовал 10 тысяч 
рублей из собственных средств. Граф Николай Иванович 
Толстой умер 15.02.1818 г. и был похоронен в Донском 
монастыре. Награды: орден Св. Анны 2-й ст. с алмаза-
ми; орден Св. Владимира 3-й ст.; золотая шпага «За хра-
брость».

11.01.1812 г. граф Н.И. Толстой докладывал рапортом, 
что «…сего числа находится 1755, во временном отделе-
нии 229, итого 1984 человека, затем порожних мест всего 
по отделениям остается 71, почему предполагать долж-
но, что для принятия больных в сем гошпитале и во вре-
менном отделении в скором времени мест не будет» [2].

Часть больных размещалась в пяти деревянных го-
спитальных бараках на Введенских горах. Из распо-
ряжения графа И.В. Гудовича от 09.02.1812 г. следует: 
«…Теперь одно только средство остается класть больных 
в принадлежащем гошпиталю строении на веденских го-
рах, выбрав для того перегородки, а живущих там ныне 
гошпитальных служителей от толь выселить» [3].

В марте 1812 г. во исполнение приказа графа И.В. Гу-
довича фельдшеры и ученики были полностью переселе-
ны из барачного помещения госпиталя на обывательские 
квартиры. Освободившиеся бараки приспособили для 
размещения больных. 

В мае 1812 г. Московскому госпиталю было предо-
ставлено помещение Головинского дворца (Екатеринин-
ских казарм) [4]. Во время войны с Наполеоном дворец 
был разрушен и вновь восстановлен в 1823 г.

Хорошая организация работы медицинского персо-
нала госпиталя была отмечена графом Н.И. Толстым. 
Он обращается к А.И. Татищеву с рапортом о награжде-
нии главного доктора И.Г. Миндерера и главного лекаря 
С. Иванова, которые, «имев неусыпное попечение о бла-
гоустройстве гошпиталя, на суть великие труды, исправ-

ляя должности свои с отличным старанием и примерною 
деятельностью как по части медицинской в успешном ле-
чении больных, которых ныне более 2 000 человек и не-
которая из оных часть в особенном отделении от гош-
питаля помещена, равно присутствуют в госпитальной 
конторе, тщательно занимаются делами со стороны Ком-
мисаритской, оказывают великую бережливость и со-
блюдение казенного интереса… Почему неприменным 
долгом поставляю, как местный начальник видя еже-
дневно великие их труды и отличное усердие к службе, 
представить вашему превосходительству испрашивая 
ходатайства к награждению оных чиновников первого 
следующим чином, а последнего орденом Св. Анны вто-
рого класса».

Этот рапорт был поддержан А.И. Татищевым. В свою 
очередь он обращается к Я.В. Виллие: «Я по званию но-
симому мною неприменнейшем долгом себе поставляю 
зделать засвидетельствованных мне вашему пр. о сих от-
личных по службе чиновников и так как они состоят под 
непосредственным начальством вашим убедительнейше 
просить вас, милостивый государь мой, о исходатайство-
вании в награду прилежного усердия их к службе и неу-
сыпных трудов г. Миндереру пенсию сверх полученного 
жалования по бедному состоянию его и г. Иванову знак 
отличия». 

На что Я.В. Виллие отвечает: «…Я совершенно со-
гласен с мнением Вашим о награждении оных почему 
и прошу ваше превосходительство представить о том 
г-ну военному министру, уверяя, что я со своей стороны 
также не оставлю поддержать столь справедливое доне-
сение…» [5].

В мае 1812 г. был заключен Бухарестский мирный до-
говор с Турцией (16.05.1812 г.) и закончилась 8-я по счету 
Русско-турецкая война. 

К этому времени отношения России и Франции на-
столько обострились, что предвещали новую войну. За-
ключенный мир позволил России подготовить войска 
для участия в грядущей и неизбежной войне против На-
полеона.

Екатерининский дворец в Лефортово (Головинский дворец, 
Екатерининские казармы). 1811 г. Цветная акватинта (тех-
ника гравюры на металле, разновидность офорта). Автор: 
Ф.М. Демам-Демартре. Источник: ГНИМА им. А.В. Щусева
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Отечественная война 1812 года

В ночь на 12.06.1812 г., не объявляя войны, Наполеон 
Бонапарт с 420-тысячным войском вторгся в пределы Рос-
сии. По трем понтонным мостам армия Наполеона фор-
сировала Неман в районе Ковно, переправа авангарда сил 
вторжения (до 220 тыс. штыков и сабель) шла четыре дня. 

17–18 июня южнее Ковно Неман форсировали ча-
сти вице-короля Италии Евгения Богарне в количе-
стве 79 тыс. человек.

18 июня Неман около Гродно форсировали 80–90 тыс. 
солдат короля Вестфалии Жерома Бонапарта. На север-
ном направлении возле Тильзита Неман перешел 30-ты-
сячный корпус маршала Жака Макдональда. На южном 
направлении со стороны Варшавы через реку Буг на-
чал наступление отдельный австрийский корпус Карла 
Шварценберга: 30–33 тысяч штыков и сабель. Несколько 
позже перешли русскую границу еще 155 тыс. наполео-
новских войск.

До конца августа русские войска, не вступая в сраже-
ния, отходили к Москве. Они вели изматывающие про-
тивника арьергардные бои и растягивали его коммуни-
кации.

Генеральное Бородинское сражение состоя-
лось 26.08.1812 г.

В последующие годы британский историк и исследо-
ватель Наполеона Дэвид Джеффри Чандлер (1934–2004) 
писал: «Масштаб операций в 1812 г. почти невероятен, 
а потери — военные и гражданские, французских за-
хватчиков и русских защитников — вызывают содрога-
ние даже сегодня, несмотря на несоизмеримо большие 
потери в двух последовавших одна за другой мировых 
войнах в XX в.» [6]. 

Основной тыловой госпитальной базой русской ар-
мии на этот период стала Москва: Московский военный 
госпиталь, гражданские больницы, временные госпита-
ли и частные лазареты.

Период Отечественной войны 1812 года в работе ос-
новного лечебного учреждения города, Московского во-
енного госпиталя, описан у А.Н. Алелекова (1907) всего 
несколькими фразами [7]:

«Прежде чем перейти к дальнейшему изложению 
истории Московского военного госпиталя, я должен из-
виниться перед читателем в отрывности и неполноты 
истории этого периода, имевшего весьма большой инте-
рес…

...В московских архивах я не нашел почти ничего, ка-
сающегося этого времени; госпитальный же архив, если 
он и был, то безжалостно уничтожен…» [7; с. 591].

О роли Московского отделения медико-хирургиче-
ской академии (ММХА) известно еще меньше [8].

Однако в Российском государственном военно-исто-
рическом архиве (РГВИА, г. Москва) удалось найти не-
сколько интересных документов о работе Московского 
госпиталя и об этом периоде времени. Косвенно эти до-
кументы говорили о роли преподавателей и учащихся 
ММХА в событиях войны 1812 г.

Новая война с наполеоновской Францией, а факти-
чески со всей Европой («Нашествіе двунадесяти язы-

ковъ» — «…собрание с двадцати царств и народов…» 
[9]), привела к еще большим проблемам в работе Москов-
ского госпиталя.

Еще до взятия Наполеоном Смоленска Московский 
военный госпиталь был переполнен ранеными и боль-
ными настолько, что размещать вновь прибывающих ра-
неных было уже негде.

При отходе из Смоленска (Смоленское сраже-
ние; 04.08–06.08.1812 г.) перед армией двигались обозы 
подвижных и военно-временных госпиталей, отходив-
шие на Вязьму. Вплоть до середины августа эвакуация 
раненых и больных непосредственно в Москву офици-
ально не разрешалась. Транспорты с ранеными направ-
лялись в Гжатск, Калугу, Тулу, Рязань и другие города. 

В Москву отдельные группы раненых начали посту-
пать только в начале августа. В бумагах генерал-губер-
натора Москвы графа Федора Васильевича Ростопчи-
на от 09.08.1812 г. записано: «В этот же день прибыли 
в Москву из армии первые раненые и больные: то были 
пострадавшие во время дела около Витебска и при от-
ступлении к Смоленску. Все было приготовлено для их 
приема, и я отвел под госпиталь Головинский дворец, 
обращенный при Павле в казармы. За офицерами был 
особый уход. Я организовал отдельный корпус врачей 
и фельдшеров, под управлением г. Лодера, и редко про-
ходил день, чтобы я не посещал больных. Поправлялись 
они быстро, благодаря спокойствию и хорошей пище» 
[10; с. 286].

Организатором медицинской помощи раненым 
и больным воинам в Москве был назначен лейб-медик 
Христиан Иванович Лодер. Ему было поручено устро-
ить военный госпиталь на 6000 офицеров и 30 000 ниж-
них чинов. 

Х.И. Лодеру удалось собрать в Москве группу («от-
дельный корпус») медиков (докторов и хирургов), фарма-
цевтов и их помощников, фельдшеров и фельдшерских 

Доктор медицины Христиан Иванович Лодер (Юстус Хри-
стиан Лодер; нем. Justus Christian Loder; 12.03.1753, Рига — 
16.04.1832, Москва, Введенское кладбище). Выпускник Гет-
тингенского унивеситета 1777 г. Лейб-медик императора 
Александра I. Член медицинского совета. Автор анатоми-
ческого атласа «Tabulae anatomicae quas illustrandam humani 
corporis fabricam», 1794–1803
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учеников, которые работали в Головинском дворце и во-
енно-временных госпиталях. 

Медицинский персонал Московского госпиталя
В штате Московского военного госпиталя на 1811 г. 

состояли: 1 доктор (доктор медицины статский советник 
Иван Григорьевич Миндерер), 1 главный лекарь (над-
ворный советник штаб-лекарь Сергей Иванов), 1 опера-
тор, 8 лекарей (1-го и 2-го класса), 25 кандидатов хирур-
гии, 45 фельдшеров (старших и младших), 1 провизор 
аптеки, 1 гезель аптеки, 2 лекарских ученика.

Иван Григорьевич (Мартынович) Миндерер 
(Minderer Iohann Martin, ?–1812) — главный доктор 
Московского госпиталя. Генерал-штаб-доктор русских 
 войск в Польше. «Главноначальствующий в заднепров-
ской армии врач». Ординарный член [Московского] об-
щества [соревнования врачебных и физических наук].

Наиболее тяжелые раненые направлялись в Москов-
ский военный госпиталь и его филиал, Головинский 
дворец. С менее тяжелыми ранениями направлялись 
в другие временные госпитали Москвы, которые были 
организованы в различных московских казармах, двор-
цах и институтах. 

В Головинском дворце число раненых и больных 
на 28.08.1912 г. превышало 7000 при наличии 8000 мест. 
Однако 31.08.1812 г. их насчитывалось уже 15 000. В Ше-
реметьевской, Голицинской, Екатерининской, Мариин-
ской и Павловской больницах разместилось до 200 ра-
неных.

Положение было сложным не только из-за проблем 
с размещением или снабжением раненых и больных про-
довольствием, но и из-за затруднений с оказанием им 
медицинской помощи — врачей и обслуживающего пер-
сонала катастрофически не хватало. Медицинский пер-
сонал госпиталя работал во всех временных лечебных 
учреждениях и лазаретах Москвы. Медицинские чины 
и госпитальная прислуга вновь открытых госпиталей 
формировалась из личного состава Московского военно-
го госпиталя.

В этот период руководство госпиталя обратилось 
к Ф.В. Ростопчину с просьбой о направлении в филиал 

госпиталя (Головинский дворец) врачей из Московско-
го отделения медико-хирургической академии. Просьба 
была выполнена и в Головинский дворец была направле-
на группа профессоров и студентов.

Христиан (Христофор) Георгиевич (Григорьевич) 
Бунге (1781–1861) — доктор медицины, профессор вете-
ринарного отделения ММХА. Основоположник русской 
ветеринарии, эпизоотолог, заслуженный профессор Мо-
сковского университета, декан медицинского факуль-
тета, статский советник. Выпускник Калинкинского 
медико-хирургического института (СПб.). После его 
окончания работал в Санкт-Петербургском адмиралтей-
ском госпитале. С 1803 г. за свой счет совершенствовался 
в ветеринарных науках за границей: в Вене, Бамберге, 
Вюрцбурге; с осени 1805 г. — в Берлине. В конце 1809 г. 
был переведен в московское отделение Медико-хирурги-
ческой академии. Заведовал ветеринарным отделением 
в течение 33 лет. Награды: орден Св. Владимира 4-й сте-
пени; орден Св. Владимира 3-й степени (1812); орден 
Св. Анны 2-й степени с императорской короной; знак от-
личия «За XXXV лет беспорочной службы».

Х.Г. Бунге впоследствии был эвакуирован с госпи-
талем в Касимов. В 1813 г. Х.Г. Бунге был направлен 
в Торопец Тверской губернии для организации большого 
военного госпиталя. Позже ему в помощь был назначен 
еще один лекарь. В Торопце находился государственный 
обоз, снабжавший армию провиантом и фуражом.

Клементовский Иван Васильевич (1784 или 
1790 — 3.05.1829). Выпускник ММХА в 1810 г., кандидат 
медицины и хирургии. Работал в Московском госпитале. 
Летом 1811 г. был утвержден лекарем 1-го отделения. 

В 1812 г. выполнил поручение по эвакуации ране-
ных офицеров в Ярославль и Казань. В апреле 1817 г. 
защитил докторскую диссертацию и в мае 1818 г. был 
назначен адъюнкт-профессором Московского отделения 
медико-хирургической академии по кафедре анатомии 
и физиологии; в 1825 г. утвержден ординарным профес-
сором по той же кафедре. И.В. Клементовский некоторое 
время читал «повивальное искусство, судную медицину 
и медицинскую полицию». С 1819 г. и до конца жизни 
был профессором акушерства в Повивальном институте 
при Московском опекунском совете.

В Головинском дворце работал профессор ММХА 
акушер Дмитрий Иванович Левитский (Левицкий; 
ум. 07.08.1825 г.). Вместе с ранеными он был эвакуиро-
ван в Касимовский военный госпиталь, где проработал 
до 01.01.1813 г. Он показал себя хорошим организатором 
и был назначен инспектором по медицинской части Го-
ловинского и Касимовского госпиталей.

Биографических сведений об этом человеке очень 
мало. Неизвестен даже год его рождения. Д.И. Левитский 
являлся наиболее ярким и известным представителем 
московской акушерской школы того времени, автором 
нескольких книг по акушерству. 18.02.1810 г. Д.И. Ле-
витский был назначен в Московскую медико-хирурги-
ческую академию адъюнктом по «кафедре повивального 
искусства, судной медицины и медицинской полиции». 
С 1811 г. — доктор медицины и профессор.

Военный госпиталь в Лефортово (госпиталь в Лефортове 
в начале XIX века; до 1812 года). Художник Ф.Я. Алексеев 
(1753–1824)
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В период войны 1812 г. в военных госпиталях Москвы 
и в эвакуации работал студент ММХА Герасим Ивано-
вич Кораблев. После окончания войны Г.И. Кораблев 
вернулся в академию и окончил ее в 1813 г. «с наградой 
золотыми часами». 

Сокурсниками Г.И. Кораблева по ММХА были Илья 
Васильевич Буяльский и Михаил Андреевич Достоев-
ский (с. 60). После смерти Д.И. Левитского был объяв-
лен конкурс на замещение должности профессора аку-
шерства. В результате кафедру принял Г.И. Кораблев. 
Он стал четвертым профессором акушерства в истории 
ММХА.

В Головинском дворце работал адъюнкт-профессор 
фармации Василий Михайлович Воробьевский (1782–
1862). В 1809 г., окончив медико-хирургическую акаде-
мию в Санкт-Петербурге и получив звание лекаря, был 
направлен в московское отделение академии. В 1812 г. 
он был направлен «для лечения раненых во временную 
Головинскую гошпиталь под начальство генерала Тати-
щева и доктора Лодера». При занятии Москвы француза-
ми оставался «с ранеными разных полков русскими во-
инами». 02.09.1812 г. был взят в плен: «остался с больны-
ми у неприятеля пленным, претерпевая всякую нужду 
и неудовольствие, не преставая притом пользовать пору-
ченных ему больных солдат». Освобожден незадолго пе-
ред оставлением французами Москвы 16.10.1812 г. «под 
Красным» (село Красное, совр. район Чертаново) [11].

В ММХА В.М. Воробьевский изучал средства «к 
ликвидации последствий войны 1812 г.». 17.11.1812 г. 
он был направлен «для прекращения и пользования 
в Московской округе появившихся прилипчивых болез-
ней». 20.12.1812 г. В.М. Воробьевский представил «Кра-
ткое описание болезни, существующей частью в Москве, 
наиболее в Московском округе, появившейся после на-
шествия неприятеля в Москву». 

Болдырев Иван Михайлович (?–28.06.1819). Вы-
пускник 1812 г. Московского отделения МХА с медалью 
и званием лекаря первого отделения.

Во время войны 1812 г. работал в военном госпитале 
в Касимове. В 1813 г. был отозван из Духовщины в Мо-
скву и с октября 1813 г. работал в академии репетитором 
по химии вместе с И.Е. Дядьковским, А.Л. Ловецким 
и Матвеем Вишняковым. В 1815 г. получил степень док-
тора медицины и стал адъюнктом. В 1817 г., по выходе 
в отставку профессора анатомии Е.О. Мухина, И.М. Бол-
дырев был назначен на его место экстраординарным про-
фессором и преподавал анатомию. С 1818 г. — ординар-
ный профессор.

Дядьковский Иустин Евдокимович (1784–1841). За-
кончил Московское отделение МХА в 1812 г. лекарем 
I отделения с серебряной медалью, был оставлен при 
академии адъюнктом для подготовки к профессорскому 
званию [12]. 

Во время Отечественной войны 1812 года И.Е. Дядь-
ковский был принят в московское ополчение и работал 
в госпитале Головинского дворца [8]. Впоследствии был 
откомандирован в Рязань, а в 1813 г. — в Верею, на борь-
бу с эпидемией холеры.

После возвращения в Москву И.В. Дядьковский за-
щитил диссертацию (1816) «Рассуждение о действии ле-
карства на человеческое тело», получил степень доктора 
медицины. Адъюнкт (1817), экстраординарный профес-
сор (1824), ординарный профессор (1830) кафедры пато-
логии, терапии и терапевтической клиники Московской 
медико-хирургической академии.

Иван Васильевич Георгиевский (1791–1844 г. 
или 1845 г.). Выпускник Московского университета 
в 1812 г. кандидатом хирургии. Еще студентом служил 
прозектором анатомии. Был командирован в Головин-
ский и Касимовский временные госпитали, а затем 
в гос питали Смоленской губернии. В 1813 г. произве-
ден в лекари и определен в Московский университет на 
должность прозектора. Доктор медицины. Статский со-
ветник.

Ловецкий Алексей Леонтьевич (5.02.1787–
22.02.1840). Выпускник Московского отделения ММХА 
в 1812 г. лекарем 1-го отделения (с серебряной медалью). 
Был оставлен репетитором при академии. Во время вой-
ны 1812 г. был командирован в Головинский госпиталь, 
во временный городской госпиталь, а в 1813 г. — в Каси-
мовский временный госпиталь.

В последующем доктор медицины, ординарный про-
фессор минералогии и зоологии, декан физико-матема-
тического факультета Московского университета. Стат-
ский советник.

Острогорский Василий Петрович: «…25-го числа 
августа 1812 года вместе со студентами IV класса из ака-
демии выбыл в Головин дворец, в котором лейб-медик Ло-
дер и штаб-лекарь Дуссинг [Дуссиг Фома] распоряжались 
больными и врачами» (из записки студента IV класса «Ва-
силия Петрова сына Острогорского») [13].

Московский госпиталь и Московская 
медико-хирургическая академия в эвакуации

Еще до оставления Москвы русскими войсками, 
Х.И. Лодером по приказу М.И. Кутузова в Касимо-
ве, Елатьме (Рязанская губ.) и Меленках (Владимир-
ская губ.) были созданы временные военные госпитали 
(«госпитальная база») на 30 000 человек. К 14.09.1812 г. 
в Касимове здания городского, приходского и духов-
ного училищ уже были заняты под госпитали (Корне-
ев В.М., 1962). Такие же госпитали были созданы и в дру-
гих городах России. 

Эвакуация Московского военного госпиталя и госпи-
таля Головинского дворца началась в ночь на 02.09.1812 г. 
Раненые и больные, которые не в состоянии были дви-
гаться, отправлялись на подводах, остальные следовали 
пешком до Коломны. 

О судьбе Московского военного госпиталя говорится 
в донесении Ф.В. Ростопчина управляющему Военным 
министерством князю А.И. Горчакову от 18.12.1813 г. 
№ 1518: «1-го числа сентября месяца 1812 года, изве-
стившись от покойного князя Голенищева-Кутузова 
Смоленского, что Российская армия отступает по ря-
занскому тракту, тотчас приказал я более 1000 подвод, 
оставшихся из числа собранных в Московской губер-
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нии, обратить в военный госпиталь для вывоза ране-
ных и всего того, что необходимо нужно и можно было 
вывезти» [14]. 

Вслед за ранеными и больными был эвакуирован 
и личный состав и вывезено имущество госпиталя. Эва-
куацией руководил главный лекарь госпиталя С. Иванов. 

Первым пунктом эвакуации из Москвы была Ко-
ломна, откуда предполагалась переправлять раненых 
дальше водным путем: «Этот караван, беспримерный 
в истории чрезвычайных событий, прибыл в Колом-
ну на четвертые сутки. Больных переместили на суда 
и пустили по Оке до губернского города Рязани, где 
они были размещены, накормлены и пользовались хо-
рошим уходом…» [4]. Транспорт с ранеными сопрово-
ждали ординатор госпиталя штаб-лекарь А.П. Козлов 
и лекарь И.Е. Дядьковский.

Андрей Протасьевич Козлов (1780–23.01.1856). 
Выпускник Московской медико-хирургической акаде-
мии 1804 г. Ординатор Московского военного госпиталя. 
Штаб-лекарь. Во время эвакуации раненых из госпита-
ля 1–2 сентября 1812 г. сопровождал транспорт с боль-
ными в Касимов и Меленки. После войны А.П. Козлов 
служил старшим ординатором Московской медико-хи-
рургической академии.

Быстрое оставление Москвы, недостаток транспорт-
ных средств и плохие дороги сильно затрудняли эвакуа-
цию раненых. При этом необходимо особенно отметить 
организационный талант, находчивость и энергию ис-
полнителей этой сложнейшей для того времени миссии, 
так как практического опыта ни у кого не было. 

В октябре 1812 г. А.И. Татищев доносил управляю-
щему Военным министерством князю А.И. Горчакову: 
«В гошпиталях, учрежденных по повелению его светло-
сти господина генерал-фельдмаршала главнокомандую-
щего армиями князя Михаила Илларионовича Голени-
щева-Кутузова, в городах Касимове и Елатьме собралось 
раненых и больных из Москвы и из армии прибыв-
ших  г.г. офицеров 477, нижних чинов 13617, к сему чис-
лу ожидается еще отправленных из Коломны оного на 
барках 2335 да еще из Владимира до 6336; для помеще-
ния сих последних из Владимира ожидаемых раненых 
и больных учрежден мною еще третий гошпиталь в го-
роде Меленках, а вообще количество собравшихся и сле-
дующих в пути раненых и больных нижних чинов со-
ставляет в вышеописанных трех гошпиталях 22 348…» 
[15].

Московский военный госпиталь, будучи эвакуиро-
ванным из Москвы, служил основной базой, на которой 
строилась работа трех вышеперечисленных временных 
госпиталей. Сотрудники госпиталя, благодаря вывезен-
ным из Москвы материальным средствам, организовали 
лечебную работу. Усилиями медицинского персонала 
русской армии в тылу была создана мощная госпиталь-
ная база.

В этих госпиталях работала созданная еще в Москве 
Х.И. Лодером группа медиков, состоявшая примерно 
из 46 врачей, 15 фармацевтов и провизоров, 130 фельдше-
ров. В военно-временных госпиталях работали 98 сту-

дентов московских медицинских учебных заведений. 
Более 40 из них — в Касимове, 12 — в Вязьме.

В Касимовском военном госпитале работали: 
Троицкий Григорий Андреянович (родился 

ок. 1791 г.). Выпускник Московского отделения ММХА 
в 1812 г. С 26.08.1812 г. служил в Касимовском времен-
ном военном госпитале. В дальнейшем в ходе загранич-
ных походов русской армии служил штаб-лекарем в Ви-
ленском военном госпитале, в 49-м егерском полку. Кол-
лежский советник. В 1824 г. уездный и городской врач 
Самары. Награды: орден Св. Станислава 3-й ст.; орден 
Св. Владимира 4-й ст. 

Вишняков Матвей. Надворный советник, доктор 
медицины (1815). Адъюнкт-профессор математики и фи-
зики Московского отделения медико-хирургической ака-
демии (1822–1823). 

Из числа студентов Московского отделения МХА 
в госпитале работали:

Студент 4-го курса Михайло Протопопов: «многие 
посредством его старания очень щастливо и в скором 
временя были излечены» [16].

Студент 4-го курса Кайзеров «исправлял возложен-
ную на него должность лекаря с примерным усердием 
и чрезвычайным рачением. Знание его по медицинской 
науке по справедливости заслуживает особого внима-
ния» [17]. 

Известны фамилии еще нескольких студентов, полу-
чивших похвальные аттестаты за работу в эвакуации: 
Семен Зеленев, Василий Яковлев, Иван Хавский, 
Григорий Муравьев, Александр Осипов, Иван Ко-
рольков и многие другие. 

Во время Отечественной войны студент 4-го класса 
Михаил Достоевский1 в августе 1812 г. был командиро-
ван в госпиталь Головинского дворца «для пользования 
больных и раненых». В рапорте от 08.06.1813 г. студент 
М. Достоевский писал: «Отправлен будучи начальством 
в Головинский дворец, а после в Касимовскую военно-
временную гошпиталь для пользования раненых и боль-
ных воинских нижних чинов, где я находился по 6-е чис-
ло генваря. На что и получил от его превосходительства 
лейб-медика действительного статского советника Лоде-
ра аттестат» [18]. В апреле 1818 г. Михаил Достоевский 
был переведен ординатором в Московский военный го-
спиталь.

Временные госпитали в Касимове, Елатьме и Мелен-
ках сыграли большую роль в пополнении армии. Уже 
в первые недели их деятельности стали формироваться 
воинские команды из выздоровевших. Они направлялись 
в действующую армию. 

С 14.09.1812 г. по 25.05.1813 г., по данным Х.И. Лодера, 
усилиями врачей Московского военного госпиталя и мо-
сковского отделения Медико-хирургической академии 
в строй вернулось 23 413 человек — почти 70% (офице-
ров — 60%), на нестроевую службу — 2896 (почти 10%), 
инвалидами выписано 543 (2%), умерло 2095 (7%) [19, 20].

1 Михаил Андреевич Достоевский (1787–1839) — отец писате-
ля Федора Михайловича Достоевского.
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Касимовский военный госпиталь был окончательно 
ликвидирован в 1814 г. 19.08.1814 г. госпитальные вещи 
расформированного Касимовского госпиталя были ото-
сланы в Москву.

Война 1812 г. заставила московское отделение Меди-
ко-хирургической академии эвакуироваться во Влади-
мир и Муром. Ее профессорско-преподавательский со-
став принял активное участие в оказании помощи ране-
ным воинам в развернутых полевых госпиталях. 

Профессор анатомии ММХА Гильтебрандт (Гиль-
дебрандт) Федор Андреевич (Hildebrandt Justus Fritdrich 
Jacob) оказывал помощь находящимся в Москве ранен-
ным. В день вступления французов в Москву выехал 
из города во Владимир, сопровождая транспорт с ране-
ными. В конце 1812 г. он вернулся в Москву и приступил 
к своим прежним занятиям. Службу в ММХА Ф.А. Гиль-
тебрандт оставил 09.11.1839 г.

Во время работы в госпитале во Владимире, а затем 
и в Москве профессору Ф.А. Гильтебрандту помогал 
студент Московского университета Аркадий Алексе-
евич Альфонский (1796–1869). В 1817 г. он закончил 
медицинский факультет Московского университета. 
Был оставлен докторантом и в том же году защитил дис-
сертацию на степень доктора медицины. Впоследствии 
А.А. Альфонский — заслуженный профессор, декан ме-
дицинского факультета и ректор Московского универси-
тета (1842–1848 и 1850–1863). Тайный советник.

Врачи Московского госпиталя, Медико-хирургиче-
ской академии и войсковых частей даже в самые тяжелые 
дни поспешного отступления русских войск из Москвы, 
среди огромной массы раненых в госпиталях, на транс-
портах и в войсках, на полях сражений самоотвержен-
но исполняли свой долг. Их работа получила должную 
оценку в манифесте 6 ноября 1819 г.: «Военные врачи, 
разделяя наравне с военными чинами труды и опасно-
сти, явили достойный пример усердия и искусства в ис-
полнении своих обязанностей и стяжали справедливую 
признательность от современников и уважение от всех 
образованных наших союзников».

Конф ликт интересов. Авторы заявляют об отсут-
ствии конфликта интересов.

Финансирование. Исследование не имело спонсор-
ской поддержки.
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Стремительный бег времени преодолел седьмое де-
сятилетие со дня окончания Великой Отечественной 
войны. Но чем дальше в историю отходят годы войны, 
тем полнее и ярче проявляется величие героического 
подвига нашего народа. Почти 4 года сверхпредельного 
напряжения духовных и материальных сил страны, без 
малого 3 года нашего единоборства с колоссальной воен-
ной машиной гитлеровской Германии, покорившей поч-
ти всю Западную Европу. Советский народ, вынесший 
основную тяжесть борьбы с фашизмом, понес наиболее 
тяжелые потери, испытав в этой священной войне жесто-
кие муки и страдания. Война унесла около 27 миллионов 
жизней наших людей, оставила миллионы вдов, сирот 
и инвалидов, принесла нашей стране колоссальные раз-
рушения.

Достойный вклад в победу в годы Великой Отечест-
венной войны внесла большая армия медицинских ра-
ботников. Медики по долгу своей профессии и по зову 
сердца приняли на свои плечи огромную тяжесть борьбы 
за спасение жизни раненых и больных, восстановление 
их боеспособности и трудоспособности. Несмотря на 
исключительные трудности начального периода войны, 
в сжатые сроки была развернута обширная глубоко эше-
лонированная коечная сеть, созданы многочисленные 
медицинские формирования, налажена планомерная эф-
фективная работа по оказанию помощи и лечению ране-
ных и больных. 

С первых дней войны со всей остротой встала про-
блема организации оказания первой медицинской по-
мощи, выноса и эвакуации раненых с поля боя. От свое-
временного и правильного проведения этих мероприятий 
зависело сохранение жизни и скорейшее возвращение 

раненых в строй. Сроки доставки раненых на полковые, 
дивизионные медицинские пункты и в хирургические 
полевые подвижные госпитали непосредственным об-
разом сказывались на продолжительности и результа-
тах лечения, а также на исходах. Особое значение для 
улучшения работы личного состава медицинской служ-
бы по оказанию первой медицинской помощи раненым 
и выносу их с поля боя имел Приказ Наркома обороны 
СССР № 281 от 23 августа 1941 г. «О порядке представ-
ления к правительственной награде военных санитаров 
и носильщиков за хорошую боевую работу». Этот при-
каз, приравнивавший работу военных медиков по оказа-
нию помощи раненым и их выносу с поля боя к воин-
скому подвигу, явился не только признанием огромного 
значения деятельности войсковой медицинской службы, 
но прежде всего ярким проявлением величайшей заботы 
о раненом воине — защитнике Родины. На протяжении 
всей войны медицинский состав своевременно оказывал 
первую помощь раненым. Местом ее оказания в более 
чем 84% случаев было поле боя. 

В успешном лечении раненых в период войны боль-
шое значение имела четкая организация хирургической 
работы. При этом краеугольным камнем работы хирур-
гов при разработке клинических, методических и такти-
ческих основ отечественной военно-полевой хирургии 
явилось организационное начало. Известное принципи-
альное положение Н.И. Пирогова о том, что «не медици-
на, а администрация играет главную роль в деле помощи 
раненым и больным на театре войны», было ими безого-
ворочно принято как руководство к действию. Высокий 
уровень развития отечественной военно-полевой хирур-
гии обеспечил достижение хороших результатов даже 
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при сложных и тяжелых ранениях. Положительную роль 
при этом сыграли активная хирургическая тактика, ран-
нее оказание хирургической помощи раненым. 

Также эффективно, с использованием всех возможно-
стей науки и практики было организовано оказание те-
рапевтической помощи больным и раненым, у которых 
развились заболевания внутренних органов как ослож-
нение раневого процесса. Заслуживает внимания то об-
стоятельство, что в условиях боевых действий менялись 
клиническая картина и течение известных заболеваний. 
Например, пневмония у лиц с недостаточностью пита-
ния протекала без повышения температуры тела, харак-
терных физикальных данных и др. Терапевты добились 
больших успехов в лечении болезней военного времени. 
Они оказывали эффективную помощь при заболеваниях, 
возникавших в крайне тяжелых условиях военной обста-
новки, у защитников осажденных, блокированных горо-
дов, у воинов Заполярья. 

Опыт Великой Отечественной войны обогатил не-
врологию большим фактическим материалом. Детально 
были изучены боевые повреждения головного и спинно-
го мозга, разработаны симптомы поражений централь-
ной и периферической нервной системы при различных 
ранениях, уточнены патогенетические механизмы фор-
мирования неврологических нарушений при открытой 
и закрытой черепно-мозговой травме. Было показано, что 
ствол и межуточный мозг являются «пусковым механиз-
мом», который вызывает к жизни «интрацеребральные 
рефлексы» (Н.Н. Бурденко). Диагностика повреждений 
нервной системы основывалась на комплексном невро-
логическом, нейрохирургическом и рентгенологическом 
обследовании раненого. Впервые в годы Великой Отече-
ственной войны была создана рациональная классифика-
ция огнестрельных повреждений черепа, позвоночника, 
отвечающая практическим требованиям и положенная 
в основу этапного лечения раненых с нарушениями нерв-
ной системы.

Существенный вклад был сделан в изучении бое-
вых повреждений периферической нервной системы. 
Детальное изучение характера повреждений нервного 
ствола позволило описать большое количество разноо-
бразных неврологических синдромов поражения пери-
ферических нервов (С.Н. Давиденков, К.Ф. Канарейкин, 
Н.А. Попов, И.Я. Раздольский, Б.А. Фаворский, В.В. 
Семенова-Тян-Шанская и др.). Неврологи и нейрохирур-
ги описали сложные синдромы — каузалгии, рефлектор-
ных контрактур, параличей, трофических нейрогенных 
язв — и разработали эффективные методы их лечения 
(например, симпатэктомия при каузалгии, разработан-
ная А.М. Гринштейном). 

В период войны углубленно изучались проблемы 
неврозов, эпилепсии, нейроинфекций. По материалам 
военного времени был написан ряд трудов монографи-
ческого характера. Вот некоторые из них: «Вопросы во-
енной невропатологии» (Я.М. Балабан, 1945), «Нервные 
и психические расстройства при закрытых травмах чере-
па» (М.О. Гуревич, 1945), «Теория и практика неврологии 
в Великую Отечественную войну и послевоенный пери-

од» (Н.И. Гращенков, 1947), «Нервные и психические за-
болевания в условиях военного времени» (под редакцией 
Р.Я. Галант и В.Н. Мясищева, 1948), «Нервные синдромы 
огнестрельных повреждений черепа и головного мозга» 
(Э.З. Шамовская, 1948), «Огнестрельная травма нервных 
стволов конечностей» (К.Л. Чиковани и О.В. Назаро-
ва, 1948) и другие. 

Огромную по размаху, сложную и трудоемкую по со-
держанию, работу выполнили отечественные гигиени-
сты. Великая Отечественная война потребовала проведе-
ния на фронте и в тылу небывалых по масштабу санитар-
но-гигиенических мероприятий. Они были направлены 
на решение профилактических задач военного времени. 
Это гигиенические вопросы питания, водоснабжения 
войск и населения, это проблема предупреждения ави-
таминозов и пищевых отравлений, проблемы перевозки 
и размещения войск. 

Большую и важную работу проделали в годы вой-
ны эпидемиологи нашей страны. На протяжении всей 
предшествующей истории неизбежным спутником войн 
являлись эпидемии инфекционных заболеваний, уно-
сившие порой больше жизней, чем оружие неприятеля. 
В годы минувшей войны Красная Армия была надежно 
ограждена от этой опасности. Даже в завершающем пе-
риоде войны, когда советские воины освобождали по-
рабощенные гитлеровцами западноевропейские страны 
и действовали в крайне неблагоприятной эпидемической 
обстановке, медицинская служба не допустила развития 
массовых инфекционных заболеваний среди личного 
состава. Это стало возможным благодаря успешному 
осуществлению эффективной системы противоэпиде-
мических мероприятий в действующей армии и в тылу 
страны.

Приказом Наркома обороны СССР от 9 мая 1941 г. 
(«Сборник положений об учреждениях санитарной 
службы военного времени»)1 был введен институт глав-
ных медицинских специалистов Красной Армии. На этих 
сложных и ответственных постах во время вой ны на-
ходились известные ученые А.И. Арутюнов, М.Н. Аху-
тин, С.И. Банайтис, Ф.Ф. Березкин, Е.А. Бок, А.А. Виш-
невский, Г.М. Гуревич, Н.Н. Еланский, И.Н. Ищенко, 
И.А. Криворотов, П.А. Куприянов, П.Н. Напалков, 
В.И. Попов, П.Л. Сельцовский и др. (главные хирурги 
фронтов); В.Х. Василенко, Б.Е. Вотчал, Э.М. Гельштейн, 
П.И. Егоров, Б.В. Ильинский, Н.А. Куршаков, Н.С. Мол-
чанов, В.М. Новодворский, С.А. Поспелов, В.А. Равич-
Щербо, Г.А. Самарин, Д.Н. Яновский и др. (главные 
терапевты фронтов); В.М. Берман, С.В. Висковский, 
Л.В. Громашевский, И.И. Елкин, М.В. Земсков, Г.А. Зна-
менский и др. (главные эпидемиологи фронтов). Эти 
отрасли военной медицины в годы войны возглавляли 
Н.Н. Бурденко (главный хирург), М.С. Вовси (главный 
терапевт), Ф.Г. Кротков (главный гигиенист), Н.Д. Ионин, 
а с января 1942 г. Т.Е. Болдырев (главный эпидемиолог), 
Ю.В. Другов (главный токсиколог).

1 Центральный архив Министерства обороны Российской Фе-
дерации (ЦАМО РФ), ф. 2, оп. 795437, д. 5, лл. 359–386.
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Несколько позже Приказом Наркома Военно-Мор-
ского Флота СССР от 1 сентября 1942 г. («Положение 
о главных специалистах санитарной службы Военно-
Морского Флота и специалистах санитарной службы 
флотов и флотилий»)2 был введен институт главных ме-
дицинских специалистов флотов. На этих ответствен-
ных должностях работали Д.А. Арапов, И.Д. Житнюк, 
М.С. Лисицын, Б.А. Петров, Б.В. Пунин, В.А. Суворов, 
Г.М. Хайцис (главные хирурги флотов), М.И. Мастбаум, 
Б.Н. Рубинштейн, Г.А. Смагин, М.А. Ясиновский (глав-
ные терапевты флотов), Я.К. Гиммельфарб, В.И. Иоф-
фе, А.С. Каплан, Н.Н. Спасский (главные эпидемиологи 
флотов). Главным хирургом Военно-Морского Флота все 
годы вой ны был И.И. Джанелидзе, главным терапевтом 
Военно-Морского Флота — А.Л. Мясников, главным 
эпидемиологом — А.Я. Алымов.

В обсуждении и решении актуальных проблем во-
енной медицины большая роль принадлежала пленумам 
ученого медицинского совета (УМС) при начальнике 
Главного военно-санитарного управления Красной Ар-
мии. За годы войны было проведено 4 пленума УМС; 27–
28 июня 1941 г. состоялся 4-й пленум УМС, который 
рассмотрел и одобрил «Указания по военно-полевой хи-
рургии».

С 26 по 28 февраля 1942 г. проходил 5-й пленум УМС, 
на котором были подведены итоги работы медицинской 
службы за 7 месяцев войны. Особое внимание уделялось 
лечебно-эвакуационному обеспечению действующей ар-
мии. Детально обсуждались вопросы первичной хирур-
гической обработки ран, переливания крови, транспорт-
ной иммобилизации, сортировки раненых, диагностики 
и лечения анаэробных инфекций, отморожений, а также 
организационные проблемы военно-полевой хирургии. 
Было подчеркнуто, что оказание специализированной 
медицинской помощи пострадавшим является системой, 
без реализации которой не могут быть в полной мере ре-
шены задачи медицинской службы. Большое место в ра-
боте пленума занимали вопросы оказания терапевтиче-
ской помощи. 

Ряд актуальных проблем был рассмотрен на 6-м пле-
нуме УМС, состоявшемся 26–30 августа 1942 г. С докла-
дами по различным вопросам выступили: Е.И. Смирнов 
(«Итоги годовой работы и дальнейшие задачи санитар-
ной службы Красной Армии в Великую Отечественную 
войну»), Н.Н. Бурденко, С.И. Банайтис, Л.С. Штерн и др. 
(«Шок и его лечение»), В.В. Гориневская, Е.К. Сепп, 
Г.С. Марголин и др. («Диагностика и лечение ранений 
периферической нервной системы»), Р.Ф. Богданов, 
Д.И. Бахрах и др. («Лечение ранений кисти и паль-
цев»), С.С. Юдин («Лечение огнестрельных переломов»), 
П.А. Куприянов, Н.С. Молчанов, Э.М. Гельштейн и др. 
(«Нарушения общего питания и авитаминозы»). 

На 7-м пленуме УМС (26–30 апреля 1943 г.) в основ-
ном обсуждались вопросы восстановительной хирур-
гии, диагностики и лечения ранений суставов, нефри-

2 Центральный военно-морской архив (ЦВМА), ф. 14, оп. 47, 
д. 216, лл. 210–214.

тов военного времени, пневмоний у раненых. Высту-
пающие (Е.И. Смирнов, Н.Н. Бурденко, С.С. Гирголав, 
В.И. Воячек, В.С. Левит, М.Н. Ахутин, А.А. Вишневский, 
П.А. Куприянов, М.С. Вовси, Н.С. Молчанов и др.) под-
черкивали, что одной из актуальнейших проблем в дли-
тельной войне является пополнение армии людскими 
ресурсами. Весьма своевременным представлялось об-
суждение мероприятий, направленных на сокращение 
сроков лечения раненых и увеличение числа возвраща-
ющихся в строй. В связи с этим становится понятным 
то большое значение, которое придавалось отработке 
единых принципов восстановительной хирургии.

30 июня 1944 г. постановлением СНК СССР была уч-
реждена Академия медицинских наук СССР. Под ее руко-
водством большая сеть научных учреждений страны со-
вместно с практическими работниками лечебных учреж-
дений Красной Армии и Военно-Морского Флота успешно 
разрабатывали такие важные в период войны проблемные 
вопросы, как изыскание эффективных методов лечения 
ран, в частности осложненных раневой инфекцией, со-
вершенствование способов обезболивания, заготовка 
донорской крови, производство вакцинных препаратов 
и др. Деятельность АМН СССР является убедительным 
доказательством органического переплетения во время 
войны задач, стоявших перед органами военного и граж-
данского здравоохранения, а следовательно, необходи-
мости их постоянного взаимодействия. Показателен тот 
факт, что 18 из 60 действительных членов-основателей 
АМН СССР, утвержденных Постановлением СНК СССР 
от 14 ноября 1944 г., являлись генералами медицинской 
службы, а многие из членов-основателей АМН СССР — 
консультантами в системе госпитальных баз тыла страны. 

Медицинская служба советских Вооруженных Сил 
успешно выполнила задачи, стоявшие перед ней в Ве-
ликой Отечественной войне. Итоги ее деятельности об-
щеизвестны — 72,3% раненых и 90,6% больных солдат 
и офицеров были излечены в госпиталях и медико-сани-
тарных батальонах и возвращены в строй. 

За этими цифрами миллионы спасенных жизней, 
миллионы воинов, которым медицинские работники воз-
вратили здоровье, возможность снова взять в руки ору-
жие, а после войны вернуться к мирному труду. Многие 
тысячи воинов, получившие тяжелые ранения, которые 
в недавнем прошлом были обречены на беспомощную 
жизнь инвалида, благодаря хорошо поставленному вос-
становительному лечению и помощи государства смогли 
приобрести новые профессии и возвратиться к активной 
полноценной жизни. 

Работа медицинской службы непосредственным об-
разом сказывалась на состоянии Вооруженных Сил, их 
боеспособности и укомплектованности личным соста-
вом. В ходе войны все более отчетливо выявлялась роль 
медицинской службы как важнейшего источника попол-
нения Вооруженных Сил. Поэтому трудно переоценить 
значение этой стороны деятельности медицинской служ-
бы для достижения победы над врагом. 

Не случайно историки и крупные военачальники, го-
воря о работе медицинского состава Вооруженных Сил 
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в годы Великой Отечественной войны, подчеркивают 
прежде всего вклад медицинской службы в укрепле-
ние Красной Армии, в повышение ее боеспособности. 
«Успехи, достигнутые в лечении раненых и больных, 
в возвращении их в строй и к труду, по своему значению 
и объему равны выигрышу крупнейших стратегических 
сражений». Так оценен труд военных медиков в книге 
«Вторая мировая война»3.

В историю Великой Отечественной войны меди-
цинский состав вписал множество ярких, героических 
страниц, показав образцы высокого мужества и самоот-
верженности, преданности врачебному долгу. Общими 
для всех военных медиков являлись такие черты, как 
глубокая любовь к Родине, сочетавшаяся с интернацио-
нализмом, высокие моральные и нравственные качества, 
гуманизм, подлинное благородство. Эти черты раскры-
вались в повседневной работе, в тяжелых буднях военно-
го времени — на поле боя, у операционного стола, у по-
стели раненого и больного. Особенно ярко проявлялись 
они в исключительных ситуациях, нередко требовавших 
героизма и самопожертвования. 

За умелую организацию медицинского обеспечения 
оперативно-стратегических операций завершающего 
периода войны указами Президиума Верховного Со-
вета СССР генерал-полковник медицинской службы 
Е.И. Смирнов, генералы медицинской службы М.Н. Аху -
тин, А.Я. Барабанов, М.М. Гурвич, Н.Н. Еланский, 
И.А. Клюсс, П.Г. Столыпин, Н.П. Устинов и др. были 
награждены орденами Кутузова, Суворова, Александра 
Невского, Богдана Хмельницкого — высшими полко-
водческими орденами, которых удостаивались воена-
чальники за успешное проведение операций по разгрому 
противника. 

Эти награды поднимали руководство медицинской 
службой до уровня полководческого искусства и одно-
временно свидетельствовали о том огромном значении, 
которое придавало командование наших Вооруженных 
Сил медицинскому обеспечению войск. Высокие на-
грады, которыми отмечены лучшие представители ме-
дицинской службы, были признанием ее заслуг в годы 
Великой Отечественной войны. Своим самоотвержен-
ным трудом медицинский состав Вооруженных Сил внес

3 Вторая мировая война. М.: Наука, 1966. С. 189.

достойный вклад в достижение победы над фашистской 
Германией. 

Родина высоко оценила самоотверженный труд ра-
ботников военного и гражданского здравоохранения. 
Более 116 000 человек личного состава медицинской 
службы Вооруженных Сил СССР и 30 000 тружеников 
гражданского здравоохранения в годы Великой Отече-
ственной войны были награждены орденами и медаля-
ми. 47 особо отличившихся медицинских работников 
удостоены высших государственных наград — им при-
своено звание Героя Советского Союза. Трое ученых-
медиков: главный хирург Красной Армии Николай 
Нилович Бурденко, главный хирург Военно-Морского 
Флота Иустин Иулианович Джанелидзе и начальник Во-
енно-медицинской академии Леон Абгарович Орбели 
стали Героями Социалистического Труда. Восемнадцать 
представителей младшего и среднего звена медицинской 
службы Вооруженных Сил были удостоены солдатского 
ордена «Слава» трех степеней. За достижение отличных 
результатов во время войны 47 госпиталей, медико-са-
нитарных батальонов и других медицинских частей 
и учреждений были отмечены высокими государствен-
ными наградами.

В заключение следует подчеркнуть один из важных 
уроков истории, вытекающий из опыта больших и малых 
войн и не теряющий своей актуальности до настояще-
го времени. Вооруженные Силы всегда черпали и бу-
дут черпать мобилизационный людской ресурс прежде 
всего из числа молодого, наиболее здорового в физиче-
ском и нравственном отношениях населения. Чем выше 
удельный вес такого населения, тем выше оборонный 
потенциал страны при условии высокого уровня разви-
тия ее экономики и наличия мощного промышленного 
комплекса. Данное обстоятельство возводит в ранг прио-
ритетной проблемы укрепление здоровья населения на-
шей страны и государственных структур, причастных 
к его сохранению.

Поступила 14.02.2022
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Шевченко Юрий Леонидович — выдающийся отече-
ственный ученый, кардиохирург с мировым признани-
ем, талантливый организатор военного и гражданского 
здравоохранения, прирожденный педагог, одаренный 
художник и музыкант, композитор и писатель, священ-
ник, наделенный особым даром врачевать душевные 
раны и утешать в скорбях. Он внес существенный вклад 
в развитие необычайно широкого спектра медико-биоло-
гических наук: сердечно-сосудистой, грудной и экспери-
ментальной хирургии, инфектологии, трансфузиологии, 
кардиологии, медицинской микробиологии, нормальной 
и патологической физиологии, патоморфологии, цито-
логии, кардионеврологии, медицинской реабилитации, 
истории медицины и других научных дисциплин. Ака-
демик Ю.Л. Шевченко — основоположник нового на-
правления клинической медицины — гнойно-септиче-
ской кардиохирургии. Его первые работы по этой теме 
были опубликованы в нашем журнале. 

 Юрий Леонидович родился 7 апреля 1943 г. в городе 
Якутске. После неудачной попытки поступить в Крым-
ский медицинский институт в течение года он работал 
матросом на судах Азово-Черноморского бассейна Кер-
ченского моррыбпорта. В 1966–1968 гг. проходил сроч-
ную военную службу, во время которой окончил воен-
но-фельдшерское училище, и в 1968 г. после заверше-
ния срочной службы поступил в Военно-медицинскую 
академию. После ее окончания в 1974 г. прошел путь 
от слушателя, преподавателя и начальника отделения 
сердечно-сосудистой хирургии клиники и кафедры го-
спитальной хирургии, начальника кафедры и клиники 
сердечно-сосудистой хирургии имени П.А. Куприянова 
до руководителя прославленного военно-медицинско-
го вуза. Под его руководством в трудное время смены 
общественно-государственного строя в стране удалось 
не только сохранить уникальное медицинское образо-
вательное учреждение, но и обеспечить его дальнейшее 

развитие. Именно в этот период заботами и стараниями 
Ю.Л. Шевченко академия в год своего 200-летия приоб-
рела статус «Национальное достояние России». 

В годы учебы, врачебной и педагогической деятель-
ности в академии Ю.Л. Шевченко выполнял многочис-
ленные научные и экспериментальные исследования. Их 
целью стала проблема лечения фатального заболевания -  
инфекционного эндокардита. Многолетние клинические 
и экспериментальные исследования увенчались форми-
рованием самостоятельного направления — гнойно-сеп-
тической кардиохирургии. Были разработаны новые ди-
агностические методы, обоснованы показания к опера-
тивному лечению и техника вмешательств на открытом 
сердце, принципы санации его очагов и коррекции вну-
трисердечной гемодинамики. Многолетний напряжен-
ный труд позволил эту фатальную при консервативной 
терапии болезнь перевести в хирургически излечимую 
с высокой выживаемостью и весьма удовлетворитель-
ным качеством жизни пациентов. В результате за 40 лет 
работы в этой области удалось спасти тысячи ранее об-
реченных больных. В 2000 г. за цикл работ по проблеме 
инфекционного эндокардита Ю.Л.  Шевченко был удо-
стоен Государственной премии РФ.

В 1999 г. Ю.Л. Шевченко был назначен на должность 
Министра здравоохранения РФ. Он стал автором концеп-
ции здравоохранения России как системы жизнеобеспече-
ния, фактора национальной безопасности, главного прио-
ритета государства, призвав граждан к ответственности 
за сохранение своего здоровья и здоровья своих детей. 
Большое внимание он уделял развитию системы здравоох-
ранения регионов. По его инициативе Совет Безопасности 
РФ рассмотрел вопрос «О законодательной деятельности 
по решению проблемы национальной безопасности в об-
ласти охраны здоровья граждан Российской Федерации».

В 2000 г. Ю.Л. Шевченко приглашен на заведова-
ние кафедрой и клиникой факультетской хирургии 
им. Н.Н. Бурденко Московской медицинской академии 
им. И.М. Сеченова, одновременно став директором соз-
данного им НИИ грудной хирургии на базе академии. 
В 2002 г. им основан многопрофильный Национальный 
медико-хирургический центр им. Н.И. Пирогова. В его 
клинике и при поездках по регионам Ю.Л. Шевченко вы-
полняет наиболее сложные операции у пациентов с по-
роками сердца, ишемической болезнью сердца, заболе-
ваниями легких и средостения, последствиями и ослож-
нениями ранений и травм.

Под руководством Ю.Л. Шевченко защищено бо-
лее 90 докторских и кандидатских диссертаций. Им опу-
бликовано более 900 научных и учебно-методических 
работ, в том числе 34 монографии. Его учебник «Частная 
хирургия» выдержал 3 издания. 

Юбилей 
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Безупречные по теоретическому обоснованию и тех-
ническому исполнению бесчисленное количество экспе-
риментов и лабораторных исследований позволили впер-
вые в мире успешно применить имплантацию культуры 
эмбриональных кардиомиоцитов в инвалидный миокард 
при хирургическом лечении пациента с ишемической 
болезнью сердца с хорошим многолетним отдаленным 
результатом. Последнее десятилетие интенсивно из-
учается возможность стимуляции экстракардиальной 
васкуляризации миокарда у больных с диффузным по-
ражением коронарного русла. Для этого разработаны 
и внедрены оригинальные методики по стимуляции 
экстракардиального неоангиогенеза с использованием 
факторов роста аутологичных тканей больного в допол-
нение к традиционному аортокоронарному шунтирова-
нию. В области физиологии сердца Ю.Л. Шевченко пред-
ложен новый взгляд на фундаментальное представление 
о механизме функционирования сердца. Он впервые  
предложил научно объяснить способность длительной 

и бесперебойной работы сердца на основе принципа по-
очередного (вахтового) функционирования отдельных 
групп кардио миоцитов. Ярким проявлением таланта ис-
следователя стало научное открытие в области электро-
физиологии сердца: применение электрокардиографии 
из венечного синуса в качестве унифицированного более 
чувствительного и точного метода оценки степени и ло-
кализации ишемии миокарда в рентгенэндоваскулярной 
хирургии ишемической болезни сердца. Особый дар 
экспериментатора и аналитика, поразительная наблю-
дательность позволили Ю.Л. Шевченко описать особую 
нозологическую форму сердечной патологии — иммоби-
лизирующий интерстициальный фиброз сердца при не-
поврежденных кардиомиоцитах, являющийся причиной 
хронической сердечной недостаточности.

Редакционная коллегия журнала «Клиническая ме-
дицина» от всего сердца поздравляет юбиляра и желает 
ему крепкого здоровья, долголетия, творческих успехов 
и свершений задуманного.
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